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TESEKKUR

Tezimin her asamasinda, bilgi ve deneyimleri ile bana destek olan Sayin Dr.
Ogr. Uyesi Kamil YILMAZ ile calismamiza katilan, destekleyen ve yetismemde
emegi gecen Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali’ndaki tim degerli
hocalarima, iyi ve kotu zamanlar: paylastigimiz arastirma gorevlisi arkadaslarima,
destegini ve yardimini her zaman yammda hissettigim aileme tesekkirt borg

bilirim...



OZET

2010-2018 YILLARI ARASINDA DIiCLE UNiVERSITESI TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIM DALINA BASVURMUS
MENENJITLI HASTALARIN RETROSPEKTIF DEGERLENDIRiILMESI

Amag: Akut bakteriyel menenjit cocukluk cagmin sik gorulen morbidite ve
mortalitesi ylksek olan enfeksiyon hastaliklarindandir. Viral, bakteriyel, ya da daha
az olarak mantar, ilag kaynakli ya da onkolojik olabilir. Akut menenjit tanis1 almis
hastalarin epidemiyolojik, Klinik, laboratuvar verilerini, BOS’ un hicresel ve
biyokimyasal 6zelliklerini incelemek ve gerekli olgularda gorintileme yontemlerini
uygulayarak elde edilen sonuclarin tamdaki degerini belirlemek, prognostik
faktorlerini ve risk faktorlerinin mortalite ile olan iligkilerini saptamak, uygulanan
tedaviye yanitlarmi arastirmaktir.

Gereg ve Yontem: Bu cahsmada Dicle Universitesi Tip Fakiltesi’nde Ocak
2010-Ocak 2018 tarihleri arasindaki 8 yillik stirecte Cocuk Servisimizde akut
bakteriyel veya modifiye pirilan menenjit tanis1 konulan ve yatirilarak tedavi edilen
49 olgu ile 61 kontrol grubu hastalar1 arasindaki yas, cinsiyet, basvuru yakinmalari,
serum ve BOS bulgulari, kilturlerde dretilen etkenler, kullanilan antibiyotikler,
steroid tedavisi, aldigi tedavi ile tedavi siresi, klinik, laboratuvar bulgulari
retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Menenjit tanis1 almis hastalar ile kontrol grubu hastalar1 arasinda
yas dagilimi, cinsiyet, sodyum, potasyum, kalsiyum, CRP, INR, WBC, NLO, MCV,
RDW, MPV, lenfosit sayisi, notrofil sayisi, kreatinin, glukoz degerleri arasinda
anlaml farklilik saptandi. Menenjit tanis1 alan hastalarin bakilan BOS Kultirlerinin
35’inde kilturde treme olmadi. S.Aureus 2 hastada, S.Pneuminiae 2 hastada ve
S.Hominis 2 hastada trerken, S.Viridans, S.Epidermidis, S.Capitis ve E.Faecalis 1'er
hastada Greme oldu. Menenjit tanis1 alan hastalarin 24’ (inde kan kulturiinde dreme
olmadi. Sadece S.Epidermidis 1 hastada ve S.Pneumoniae 1 hastanin kan kdlttriinde
ureme oldu.

Sonug: Menenjitli hastalar ile kontrol grubu arasinda tetkik ve tedavide
anlaml farkhiliklar mevcut. Tetkiklerdeki anlamli farkhiliklar icin daha genis hasta
grubu ve farkli ¢alismalarin yapilmasi gerekir.

Anahtar s6zcukler: menenjit, ates, crp, nlo, mpv



SUMMARY

RETROSPECTIVE EVALUATION OF MENINGITIS PATIENTS WHO
APPLIED TO PEDIATRICS DEPARTMENT OF DICLE UNIVERSITY
FACULTY OF MEDICINE BETWEEN 2010-2018

Aim: Acute bacterial meningitis is a frequent infectious disease of childhood
with high rates of morbidity and mortality. Causes of meningitis might be viral,
bacterial; or to a lesser extent fungal, drug-induced or oncologic. This study aims to
identify epidemiologic and clinical characteristics of patients, laboratory results,
cellular and biochemical characteristics of CSF, the relation of prognostic and risk
factors with mortality; to use and determine the value of imaging methods in
necessary cases; and evaluate the response to the medical therapy.

Material and Method: This study retrospectively evaluated age, gender,
presenting complain, serum and CSF findings, agents reproduced in cultures,
antibiotics use, steroid treatment, administered treatments and their duration, clinical
and laboratory findings by comparing control group of 61 healthy individuals with
the case group which includes 49 patients who were diagnosed with acute bacterial
or purulent meningitis and received inpatient treatment in Dicle University Faculty of
Medicine in an 8-year span between January 2010 - January 2018.

Results: A significant difference was identified between meningitis and
control groups in terms of age distribution, gender, sodium, potascium, calcium,
CRP, INR, WBC, NLO, MCV, RDW, MPV, lymphocyte count, creatinin, glucose.
Of CSF cultures of meningitis patients, there was no reproduction in cultures of 35
cases. Reproduction of agents was as follows: S. Aureus in 2 patients, S. Pneuminiae
in 2 patients, S. Hominis in 2 patients and S. Viridans, S. Capitis and E. Faecalis
each in 1 patient. There was no reproduction in blood cultures of 24 patients who
were diagnosed with meningitis. Only blood cultures with positive results showed S.
Epidermidis in 1 patient and S. Pneumoniae in 1 patient.

Conclusion: There were significant differences of work-up and treatment
between meningitis patients and control group. Further studies with larger patients
population are required for the significant differences of diagnostics.
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KISALTMALAR VE SIMGELER DiZzZiNi
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MLST

- Amerikan Pediatri Akademisi

> Advisory Committee on Immimization Practices
: Antidilretik hormon

. Aktive parsiyel tromboplastin zamani
: Beyin Omurilik Sivist

: Bilgisayarli Tomografi

: Centers for Disease Control and Prevention
: Colony Forming Unit

: Cytomegalo viris

: C reaktif protein

: Dissemine intravaskiler koagilasyon
: Dlinya Saglik Orgti

: Epstein-Barr virls

> Eritrosit sedimentasyon hizi

- Human Herpes viriis-6

: Herpes virls

: Insan T Lenfosit Viris

: H. influenzae tip-b

: Intraven6z

: Intraven6z Immun Globulin
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: Kafa i¢i basing artis1 sendromu

. Lateks aglitinasyon testi

. Lenfositik koriomenenjit virds

: Lomber ponksiyon

. Lipooligosakkarit

: Ortalama Eritrosit Hacmi

: Minimum Inhibitér Konsantrasyon

: Mililitre

: Multilocus Sekans Yazma
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MPV
MR
MSS
NBA
NSAID
NLO
PCR
PNL

PT

PRP
RDW
Tmp-smx
USG
UADHS
VNTR
VzZV
WBC
WGS

: Motor mental retarde

: Ortalama trombosit hacmi

: Manyetik Rezonans

: Merkezi Sinir Sistemi

: Molekdler yaklagim ylizey antijenleri
: Non steroid antienflamatuar ilaglar

: Notrofil sayisi /lenfosit sayist

: Polimeraz zincir reaksiyonu

: Polimorfonikleer I6kosit
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: Polisakkarid poliribozilribitol fosfat
: Eritrosit dagilim genisligi

: Trimetoprim-siilfametoksazol

: Ultrasonografi

: Uygunsuz ADH salinim1 sendromu
: Degisken Tandem Tekrar Analizi

: Varisella Zoster Virus

: Beyaz kiire sayisi, lokosit

: Bitiin Genom Dizileme



1. GIRIS ve AMAC

Akut bakteriyel menenjit; beyin ve spinal kordun etrafin1 saran, pia mater ve
araknoid membranlarin cesitli bakteriler tarafindan meydana getirilen inflamasyonu
olarak tanimlanir. Bu inflamatuar strecte subaraknoid bosluktaki beyin omurilik
sivist (BOS) etkilenmektedir. Klinik olarak meningeal semptomlar saatler veya
gunler icinde geligir. Akut bakteriyel menenjit ¢ocukluk cagindaki mortalite ve
morbiditenin en 6nemli nedenlerinden biridir ve ¢ocukluk ¢ag: yas grubunda hala
diinyada buyuk bir saglik problemi olmaya devam etmektedir.

Cocukluk cag1 akut bakteriyel menenjitlerin en sik gordlen ¢ etkeni
Streptococus  pneumoniae  (S. Pneumoniae), Neisseria meningitidis  (N.
Meningitidies) ve Haemophilus influenzae tip b (H. Influenzae tip b)’dir (1). Tibbi
bakim ve tedavideki ilerlemeler sayesinde morbidite ve mortalite oranlar: azalmistur.
Bunun yaninda direncli pndmokok suslarinin ortaya ¢ikmasi yeni jenerasyon ilaglarin
gelistirilmesini mecburi hale getirmektedir (2). Akut menenjit hastalarinin tanisinda
klinik degerlendirmenin yan: sira, eger kontrendike bir durum yoksa lomber
ponksiyon (LP) ile BOS d&rneginin alinmasi ve makroskobik, mikroskobik,
biyokimyasal ve mikrobiyolojik olarak arastirilmasi gerekir (3-7). Gelismis ulkelerde
rutin uygulanan Konjuge Haemohilus influenzae tip b ve pnémokok asis1 menenjit
insidansmin azalmasimi saglamistir. Ayrica meningokok asist ile ilgili olan ¢calismalar
guncelligini korumaktadir. Son olarak bulunan tetravalan konjuge meningokok asisi
immunizasyonu saglamada etkili bulunmustur (8-10). Meningokok asisiyla ilgili bu
olumlu caligma sonuglart bizi gelecekte bu asimin rutin uygulanmaya girmesi
yontnden umutlandirmaktadir. Tum bu gelismlere ragmen gelismekte olan tlkelerde
bu asilarin uygulanmasi hala ciddi bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu
caligmanin amaci; akut bakteriyel menenjit tanisiyla hastaneye yatirilip takip ve
tedavi edilen hastalarin klinik, epidemiyolojik, hematolojik verilerini, BOS’un
hicresel ve biyokimyasal 6zelliklerini incelemek ve akut bakteriyel menenjit tanisi
alan hastalar ile kontrol grubu hastalar1 arasindaki demografik, hematolojik verileri

arasindaki farklilar: arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Menenjit Tanimi

Menenjit, beyni ve spinal kanali gevreleyen meningeal zarlarin ve spinal
kordun inflamasyonudur. Viral, bakteriyel, mantar, ila¢ kaynakli ya da onkolojik
olabilir (11-13). Viral infeksiyonlar akut menenjit vakalariin %90’ inina yakinindan
sorumludurlar (14). Menenjite neden olan virusler olarak enterovirusler, kabakulak
ve herpes viruslar sayilabilir. Cogu viral menenjit vakas: destekleyici tedaviye cevap
verir ve 7-10 gunde iyilesir. En sik neden olan bakteriler ise; S.pneumoniae,
H.influenzae, N.meningitidis, Listeria monocytogenes’dir (15). Bakteriyel menenjit
viral menenjite gdre daha ciddi bir menenjit cesididir. Mortalite oran1 %10
civarindadir (16). Akut, subakut veya kronik olabilir. Akut menenjit ates, bas agrisi,
ense sertligi ve meningeal irritasyon bulgular: ile karakterize ve bulgularin birkag
saat ile birkag gun icerisinde meydana gelen akut tablodur (17). Subakut veya kronik
menenjit haftalar, aylar veya yillar iginde ortaya c¢ikabilir. Bazen klinik olarak akut
menenjitle karisabilir. Klinik bulgular akut menenjitteki gibi ama klinik daha gec
ortaya ¢ikar. Akut menenjite gore fokal nérolojik bulgular daha sik géralar. Subakut
veya kronik menenjit etyolojide siklikla Myocobacterium tuberculosis, cesitli
funguslar (Coccidioides spp, Cryptococus neoformans, histoplazmoz) veya

spiroketler (Borrelia burgdorferi, Treponema pallidum) igerir (18,19).

2.2. Tarihge

Hipokrat M.0.460 yilinda "Kulakta akut agr1 ve yilksek ates 6liime neden
olur" séziiyle kulak enfeksiyonlarmin intrakranyal sonuclarina deginmistir (20). ibn i
Sina da meningismus bulgularindan bahsetmistir(21). 1768 yilinda Edinburgh
Universitesi’nden Prof.Dr. Robert Whyyt postmortem yaptig1 calismada, tiiberkiiloz
menenjiti icin “’Beyinde su toplanmas:’’ olarak tariflemistir (21,22). 1882 yilinda
Kernig ve 1909 yilinda Brudzinski tarafindan da meningismus’un fizik muayene
bulgulart tanmimlanmistir (23,24). Kayitlara gore ilk blyltk menenjit salgin1 1805
yilinda Cenevre’de saptanmis (25,26). Menenjit etkeninin bakterilerin etken
oldugunu ilk tespit eden ise 1887 yilinda meningococcus bakterisini tanimlayan

Avusturya’li bakteriyolog Anton Weichselbaum’dir (27). 1906 yilinda Simon



Flexner adli bilimadami atlarda antiserumu bularak meningokokkal hastaliga bagli
olimleri azaltmistir (28,29). Antibiyotiklerin kesfi ve kullanimindan dnce bakteriyel
menenjitler genellikle fatal seyretmekteydi. 1944 yilinda penisilin kullanimmin
menenjitli hastalarda faydasi tespit edilmistir (30). 1900’li yillarin sonlarinda H.
influenzae tip-b (Hib) asismin gelistirilmesi ile bu etkenin yol actigi menenjit
vakalari belirgin bir sekilde azalmistir (31-34). Steroid kullanimi ile prognoz oldukca
iyilesmistir (29,35,36).

Lomber ponksiyonu (LP) ilk kez Londra’li Dr.Walter Essex Wynter, 1889
yilinda 4 tuberkiiloz menenjit vakasinda intrakranyal basinci azaltmak igin yapmistir
(37). Daha sonra Alman Dr.Heinrich Quinke tarafindan ilerletilmistir (38,39). 1895
yilinda BOS’da menenjitin tanimlanmas: ilk olarak Dr. Arthur H. Wentworth

tarafindan yapilmustir (40).

2.3. Epidemiyoloji

Menenjitin epidemiyolojisinde yas, cinsiyet, bagisiklik durumu (immun
yetersizlige yol acan hastaliklar, ilaclar, neoplaziler, asilanma durumu, splenektomi),
bazi kan hastaliklari (orak hicreli anemi, diger hemoglobinopatiler), anatomik
defektler (meningomyelosel, meningosel, kafa travmalar1 ), c¢evre doku
enfeksiyonlar: (sinuzit, otitis media), iklim, mevsim ve cografi Ozellikler, tibbi
acidan yeterlilik, sosyoekonomik kosullar, saglik hizmetine ulasilabilirlik gibi
faktorler onemli rol oynarlar (31,32,41-46).

Haemophilus influenzae menenjiti daha c¢ok kis ve sonbahar aylarinda,
meningokok ve pndmokok menenjiti ise ilkbahar ve kis aylarinda gorulur (47-48).
Menenjitler genellikle sporadik olarak ortaya ¢ikarlar. Ancak meningokok menenjiti
epidemik olarak da ortaya c¢ikabilir. Cocuk yurtlarinda ise Haemophilus influenzae’
nin yaptig1 kiclik salginlar meydana gelmistir (49).

Menenjit Ulkemizde bildirimi zorunlu hastaliklar arasindadir. Kesin sikligi
bilinmiyor. Diinya Saglik Orgiiti’niin (DSO) verilerine gore gelismis tlkelerde yillik
olarak bakteriyel menenjit 100.000°de 3, viral menenjit 100.000°de 10,9 olarak tespit
edilmistir. Centers for Disease Control (CDC) surveyans verileri ile 1998-2007
yillar1 arasinda Amerika’da toplam 3188 menenjit vakas: incelenmis ve bakteriyel

menenjit insidansmin c¢ocuk yas grubunda genel olarak %31 oraninda azaldig:



(2/100.000’den 1,38/100.000’e geriledigi), 2 ay altindaki yas grubunda degisiklik
olmadigi ve  diger cocuk vyas gruplarinda ise %51-%64 arasinda azaldigi
saptanmistir. Mortalite oraninin ise %15,7°den %14,3’e geriledigi tespit edilmistir
(5).

Etkenlerin dagilimina bakildiginda S. pneumoniae %58, N. meningitidis
%13,9, H. influenzae %6,7, Listeria monocytogenes %3,4 siklikta gortulmustar (5).
Yapilan ¢calismalarin gogunda viral menenjitin daha sik goruldugu ve yaz aylarinda
arttigr saptanmustir (20). Bildirilen en biyuk salgin Afrika’da 1996-1997 yillarinda
olmus; 14 (lkede 250.000°den fazla vaka, 25.000 6lum bildirilmistir (45). 1996
yilindan sonraki en blylk salgin ise 2009 yilinda olmus, 88199 menenjit vakasi,
5352 olim kaydedilmis; bunlardan Burkina Faso’da 6145 vaka ve 863 oOlum,
Nijerya’da 4699 vaka ve 322 Olum, Cad’da 3058 vaka ve 231 Olum olarak
bildirilmistir (50).

Meningokokkal hastalik salginlari genelde insanlarin toplu yasadigi yer ve
zamanlarda (okul kampusleri, yilhk yapilan hac ibadeti donemleri, ordu) ortaya
cikarlar (32,43,46). Bakteriyel menenjitin yerel dagiliminda Onemli farkliliklar
vardir. N. meningitidis grup B ve C daha ¢cok Avrupa llkelerinde saptanirken, grup A
Asya’da ve meningokok kusagi bolgesinde hastaligin %80-85 gibi ylksek oranda
oldugu Afrika’da saptanan ve salginlar yapan etkenler olarak saptanmistir (42).

Diinya Saglik Orgiiti’niin 2010 yilinda yayinladig: verilerde diinya genelinde
yillik mortalite 170.000 olarak aciklanmistir. Pnémokok ve Hib asilarmin rutin
uygulanmas: ile bu mikroorganizmalarla olusan menenjit insidanslarmin azaldig:
saptanmistir. Meningokok asisinin kullanimmin artmasiyla da epidemiyolojide
degisiklikler olacagi tahmin edilmektedir (5,31,32,34,51).

Cok farkli etkenler leptomeningeal enflamasyona sebep olabilir. Menenjitler
genelde mikroorganizmalar ve c¢ogunlukla viral etkenlerle olusur. Morbidite ve
mortalite oranlarina bakildiginda en 6nemli etkenin bakteriyel kaynakli menenjitler
oldugu saptanmustir (32,43).

Ulkemizdeki etkenlerin dagilimina bakildiginda, Arda ve arkadaslarmin
1994-2003 yillar1 arasinda Turkiye’deki akut pdrulan menenjit vakalarini

degerlendirdigi ¢alismasinda, kuilturde Greme saptanan 784 vakanin %58’inde S.



pneumoniae, %32’sinde N. meningitidis,%4’unde ise S. aureus’un izole edildigi

belirtilmistir. Bu ¢alismada H. influenzae sadece iki olguda tespit edilmistir.

2.3.1. Bakteriyel Etkenler

Menenjite neden olan bakteriyel etkenler yasa gore degismektedir (Tablo 1).
Yenidogan doneminde en sik bakteriyel menenjit etkeni gelismis tlkelerde grup B
sreptokoklardir (S. agalactiae).

Ikinci sikhkta saptanan patojen K1 antijeni tastyan Escherichia coli (E. Coli)
tirleridir. Gelismekte olan Ulkelerin cogunda ise E.coli, Klebsiella, Enterobacter ve
salmonella turleri gibi diger gram-negatif enterik basiller yenidogan menenjitinin
baslica sebepleridir (52).

Daha blyuk bebek ve ¢ocuklarda ise etkenler S. Pneumoniae, N. meningitidis
serotipleri, 5 yasindan kiiguk cocuklarda H. influenzae’dir (7,31,32,34,43,). Butin
cocukluk caginda en sik gorulen etken ise N.meningitidis’tir (32,43). Ergen ve
yetiskinlerde S.pneumoniae ve N.meningitidis sik gorilirken, 50 yas Uzeri erigkinler
ve bagisiklik sisteminde yetersizlik olanlarda ise en sik L. monocytogenes gorulur
(7,32,53).

Baz1 durumlarda etkenler degismektedir (Tablo 2). Serebral sant, kafa
travmasi sonrasinda, ekstraventrikiller drenaj, Ommaya rezervuar: gibi dis ortamla
direk temasa yol acan durumlarda stafilokoklar, pseudomonas, gram (-) basillerle
enfeksiyon riski artmaktadir (7,32,53). Tuberkuloz menenjitleri genel toplum
saghginin dustk oldugu ulkelerde daha sik gordlir. Immun sistemi zayiflatan
tedaviler ve AIDS gibi bazi hastaliklarda da gorilebilmektedir (54).

Tekrarlayan bakteriyel menenjitler merkezi sinir sisteminin (MSS) dis
ortamla temasina neden olan kafa tabani, immun sistem yetersizlikleri (6zellikle
kompleman eksiklikleri, aspleni HIV enfeksiyonu) ve kronik sinlzit, néroenterik
Kistler, petroz piramidi etkileyen kiriklar ya da paranazal sinusler, dermal sinus
trakti, otit, mastoidit enfeksiyonlari olanlarda ortaya ¢ikabilmektedir (32,55).
Tekrarlayan menenjit sikligi net olarak bilinmemesine ragmen cocukluk yas
grubunda %1.3, eriskin yas grubunda ise % 5-6.2 olarak ¢alismalarda bildirilmistir
(56-58).



Tablo 1: Yas gruplarina gore etkenler (31,32,43)

Yenidogan » Streptococcus agalactiae (grup B streptokok)
» Gram(-) enterik basiller (E.coli, K. pneumoniae,
Proteus, Citrobacter)

* Listeria monocytogenes

1-3ay » Streptococcus agalactiae
* Streptococcus pneumoniae
* Neisseria meningitidis

» Haemophilus influenzae tip b

4 ay-5 yas » Streptococcus pneumoniae
* Neisseria meningitidis
* Haemophilus influenzae tip b (asilanmanin

olmadig1 bolgelerde)

5 yas Ustu ve eriskin * Neisseria meningitidis
* Streptococcus pneumoniae
* Listeria monocytogenes (6zellikle 50 yas Ustl ve

bagisiklik sistemi zayiflamis hastalarda)

Tablo 2: Ozel durumlarda saptanan etkenler (31,32,59)

Santh hastalar * S. epidermidis, S. aureus

Kranyal Fraktir * S. pneumoniae

Aspleni, orak hticreli anemi * S. pnemoniae, N. meningitidis, Salmonella
C3-C5 eksikligi * N. meningitidis

Meningomyelosel, dermal fistl « S. aureus, E. coli

Ig G2 eksikligi * H. influenzae tip b

Kronik otit, sindizit, mastoidit * S. pneumoniae

Penetran kafa yaralanmalari » Stafilokoklar

Renal transplantasyon, T hiicre yetersizligi * Listeria monocytogenes

2.3.1.1. Streptococcus pneumoniae:
S. pneumoniae gram pozitif, lanset sekilli, polisakkarid kapsulli, diplokok bir
organizmadir. Bakterinin  kapsller yapilarina g6ére 90°dan fazla serotip

tanimlanmistir. Bakteri kokenli pndmonilerin, bakteriyemilerin ve akut menenjitlerin




%82’sinden S. Pneumoniae’nin 18 serotipi suglanmaktadir. Kapsulli suslar insanda
en ciddi hastaliga neden olan tipleridir. Kapstiler polisakkaridler fagositozu engeller.
S. pneumoniae kati besiyerinde, pigmentsiz, etrafi tam olmayan (o) hemoliz ile
cevrili koloniler olusturur. S. pneumoniae safrada ¢ozunlr ve optokine duyarlidir.
Pnomokok kapstlleri mikroskobik olarak gorulebilir ve kendilerine 6zgi kapsul
polisakkardine baglanarak kapsuli reaktif hale getiren tipe 6zgu antiserum ile
tiplendirilebilir (Quellung reaksiyonu). Kapsul polisakkaridine uygun antikorlar
opsonizasyon ve fagositozu arttirarak konakginin korunmasini saglar. Ayrica, CD4' T
hicreler pndmokoksik nazofaringeal kolonizasyona karsi antikora bagimli olmayan

immudinitede direkt rol oynar (60).

Epidemiyoloji:

Pnémoni veya menenjite neden olan pnémokoklar, hastanin nazofarinksine
daha once kolonize olmuslardir (4) S. Pneumoniae 2 yasin altindaki ¢ocuklarda,
kalabalik ortamda, uygunsuz antibiyotik kullananlarda, krese gidenlerde, pasif sigara
iciciligi olan durumlarda tasiyicilik oranlari artar (31,32,43,61). S. pneumoniae
bakteriyemi, bakteriyel pndmoni ve otitis medianin en sik nedenidir. Cocuklarda
Neisseria meningitidis’ten sonra menenjitin en sik ikinci nedenidir. Erkeklerde daha
stk goralur. Pnomokoksik hastalik genellikle sporadik olarak meydana gelir ve
solunumsal damlacik yoluyla da kisiden kisiye bulasabilir. Pndmokoksik hastaligin
siklig1 ve ciddiyeti; orak hucreli anemi, aspleni, hiimoral (B hticre) ve kompleman
aracilikli immunitede yetersizlik, HTLV enfeksiyonu, bazi maligniteler (6rn. 16semi,
lenfoma), kronik kalp, akciger ya da bobrek hastaligi (0zellikle nefrotik sendrom),
BOS kagag: ve koklear implantl: hastaliklarda artar. S. pneumoniae influenza gegiren
hastalarda sekonder bakteriyel pnémoninin énemli bir nedenidir. influenza epidemisi

ve pandemisi sirasindaki 6limlerin ¢cogunun nedeni bakteriyel pndmonidir (60).

Patogenez:

Konakg: invazyonu cok sayida faktOrden etkilenir. Baska bakterilerin
nazofarenkste bulunmasini da iceren spesifik olmayan savunma mekanizmalari
pnomokoklarin da cogalmasini smirlandirabilir.  Pnémokok iceren salgilarin

aspirasyonu epiglottik refleksle ve enfekte mukusu farenkse dogru iten epitelyal



silialar ile engellenir. Benzer sekilde orta kulaktan ¢staki tiplne ve sinislerden
nazofarinkse olan normal siliyer akis pnémokoklarin da dahil oldugu nazofarinks
floras ile de enfeksiyonu Onler. Allerji, viral enfeksiyon veya irritan maddeler (6rn.
sigara) bu savunma mekanizmalarin kolonizasyonunu bozar ve enfeksiyona sebep
olabilir. Mukozal hasar olusturabilen, epitelyum siliyer aktiviteyi azaltan, alveoler
makrofajlar ve notrofillerin  fonksiyonunu baskilayan viral solunum yolu
enfeksiyonu  pndmokok hastaligin1 kolaylastirir. Kanda ve BOS'ta ¢ok sayida
pnomokok olmasi ve kapsuler polisakkaridin yiiksek konsantrasyonda olmas: kot
prognoz ile iliskilidir. invazif pnémokok hastahginda, orak hiicreli anemi ve diger
hemoglobinopatileri olan hastalarda ve konjenital ya da cerrahi aspleni olan
cocuklarda genel popilasyona gére S. pneumoniae 30-100 kat daha yaygindir (60).

Klinik bulgular:

S. pneumoniae menenjit, pndmoni, otitis media, sepsis, sinlizit, bakteriyemi,
septik artrit, osteomyelit, perikardit, endokardit, peritonit, seliilit ve beyin apsesinin
en sik nedenidir. (7,31,32,62-65). Primer peritonit, nefrotik sendrom ve diger
durumlara bagli gelisen peritoneal eflizyonlu cocuklarda S.pneumoniae de etken
olabilir. Enfeksiyona bagli lokal komplikasyonlar meydana gelebilir ve ampiyem,
perikardit, mastoidit, epidural apse ya da menenjite neden olabilir (67).

Tedavide penisilin G kullaniliyor. Ancak artan penisilin direncinden dolay1
tedavide 3.kusak sefalosporinler (seftriakson, sefotaksim) de kullanilmaktadir. Ancak
baz1 penisilin direncli suslarin sefalosporin (SS) direnci nedeniyle bazi merkezlerde
tedavide vankomisin de kullanilmaktadir. Tedaviye diren¢ durumunda

kloramfenikol, meropenem, rifampisin de kullanilabilir (7,31,32,66).

Tan:

Pnomokoksik enfeksiyon tanist enfeksiyon bolgesinden ya da kandan S.
pneumoniae izolasyonuyla konur. Otitis media, pnémoni, septisemi ya da menenjiti
olan hastalarin burun ya da bogazinda S. pneumoniae saptanabilmesine ragmen, bu
bolgelerin kilturleri etkeni gostermedigi icin genellikle yararl degildir. Pnémoni,
menenjit, artrit, osteomiyelit, peritonit, perikardit veya kangrenli deri lezyonlari

olan hastalarda kan kulttrleri alinmalidir. Lokositoz siklikla goralir. Total beyaz kan



hicre sayist siklikla >15.000/mm3'dir. Pndmokoksik menenjitin ge¢ dénemde erken
doneme nazaran aseliiler beyin omurilik sivisinda bakteri sayis1 artmistir. idrar ve
diger vicut sivilari icin pnomokoksik lateks aglitinasyon testlerinin duyarliligi
disuktar. (60).

Prognoz:

Prognoz, konak savunma sistemlerinin durumuna, virulansina ve enfeksiyon
yapan organizma sayisina, konagin yasina, enfeksiyonun yerine ve boyutuna ve
tedavinin yeterliligine baghdir. Pnomokok menenjitinde mortalite orani c¢ogu
caligmada %210 civarindadir. Pnomokok menenjiti, hastalarin  %20-30'unda
sensorindral isitme kaybina yol acar ve paralizi, epilepsi, korlik ve zihinsel
bozukluklar gibi diger ciddi nérolojik sekellere sebep olabilir (60).

DSO verilerine goére yilda 800.000-1.000.000 cocuk invazif pnomokok
enfeksiyonu nedeniyle 06lmektedir ve bunlarin ¢ogunlugu gelismekte olan
ulkelerdedir. Amerika’da 2000 yilinda rutin asilama programina dahil olan yedi
bilesenli pndmokok asis1 invaziv hastalik riskini tim yas gruplarinda % 45, 5 yas alt1
cocuklarda % 77 azaltmistir (67-69). Centers for Disease Control (CDC) surveyans
verilerine gore 7 valanli pndémokok asis1 sonrasi bu serotiplerle olusan menenjit
insidansinin %92 azaldigi, genelde pndmokok menenjiti sikligi %26 oldugu tesbit
edilmistir (5). Ulkemizde konjuge pndmokok asismin rutin yapildig: bir calismada S.

pneumoniae menenjit siklig1 %90°dan fazla azaldigi gorulmistir (70).

2.3.1.2. Neisseria meningitidis:

Neisseria meningitidis insanlarin nazofarinksinde kolonize olurlar ve
toplumun %210'ununa yakinminda bulunur. Bu organizma nadir olarak kana karisirak
siddetli hastahiga yol acar. Invazif meningokoksik hastalik nadir olarak gordlir.
Neisseria meningitidis'e bagli epidemik bakteriyel menenjit ve sepsis gorulebilmesi
ona has bir 6zelliktir. Bu hastalik ABD'de 6nemli endemi diinyada ise epidemi
nedeni olmaktadir. Acil tibbi tedavide yasanan gelismelere ragmen Neisseria

meningitidis saglikli cocuk ve ergenlerde fulminan hastaliga neden olabilmektedir.



Etyoloji:

Cocukluk yas grubundaki menenjitlerin en sik nedenidir. Bunun yaninda diger
yas gruplarminda da menenjite neden olabilir (71,72). Neisseriae meningitidis
onceden menenjitin en sik etiyolojik nedeniydi. Tim yas gruplarinda vakalarin
%55’inin sebebiydi (73). Dunyada her yil yaklasik olarak 1,2 milyon Kisi bakteriyel
menenjit ve sepsise maruz kaliyor (74,75).

Neisseria meningitidis kapsulli, oksidaz pozitif, aerop bir diplokoktur. Gram
negatif boyanir ve bobrek sekilli ciftler halinde gorindr. Meningokokun 13 kapstler
grubu vardir ve insanlardaki enfeksiyonlarin ¢ogundan A, B, C, VV-135 ve Y
gruplar: sorumludurlar. Meningokok suslar1 ayrica iki porin molekilindeki antijenik
yapiya gore ikiye ayrilir: Por A ve Por B. Meningokoklar antijenleri kodlayan
genlerde degisiklik yapabilir. Dolayisiyla bir veya iki genetik lokustaki degiskenleri
temel alarak yapilan simiflamalar izolatlarin genetik ve epidemiyolojik iligkisini
yansitmaktan uzaktir. Pratikte suslarin epidemiyolojik 6zelliklerini belirlemek icin
MLST, kapsiler gruplama ve sekans varyasyonu kullaniimaktadir. Bu teknikler
gOstermistir ki endemiler genetik olarak heterojen suslar tarafindan olusturulurken

salginlar genellikle tek sus tarafindan yapilmaktadir.

Epidemiyoloji:

Meningokoklar  damlacik  yoluyla, ©Opmek gibi solunum yollar:
sekresyonlariyla veya dogrudan temas yoluyla yayilirlar. Dis ortamda uzun sire
hayatta kalamazlar ve ultraviyole B 1sinlarina karsi oldukca hassastirlar. Solunum
yolu viruslart ve sigara dumant mukozal yilzeyi bozarak vicudun bu
organizmalardan temizlenmesini engellemektedir. Meningokoksik hastalik kiresel
bir problemdir. Ingiltere'de tam igin rutin olarak PCR (polimeraz zincir reaksiyonu)
yontemleri kullaniimaktadir. PCR pozitif olanlarin sadece %50'sinde kiltir pozitif
saptanmistir. ABD'de genellikle sporadik olarak yayilir. Vakalarin sadece %2'si
ilkokul, ortaokul ve liselerdeki kuclk salginlarla bulasmaktadir. Meningokoksik
hastaligin en yuksek insidansi 1 yas altinda gorilmektedir (toplumda goriilme siklig:
yilda 5-9/100.000). Bagisiklama olmadiginda yasla birlikte insidans da azalmaktadir
(2 yasta 1-2/100.000 iken 4 yasta 0,5/100.000’e dismektedir). ikinci pik adolesan
donemde gozlenmektedir (1-3/100.000). Bu da artmis sosyal aktivitelerle bagh

olarak artmis maruziyetten kaynaklanmaktadir. ABD'de yasamin ilk yilinda olusan
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meningokok enfeksiyonlarinin ¢ogundan grup B kapsulli suslari sorumlu
tutulmaktadir. Bebek ve c¢ocuklara grup C meningokoklarda konjugat asilar
yapilmaya baslandig: icin sanayilesmis tlkelerin cogunda grup B suslari, her yasta
sik gorilmektedir. Her 7-10 yilda bir bu bolgelerde blylk pandemiler gorulmektedir.
Bu Dbolgelerde vakalar kurak mevsimlerde artmakta yagmurlu mevsimlerde
azalmaktadir. Hac'dan donen hacilarda ise W-135 susuna bagh salginlar daha sik
gorulmektedir (60).

Patogenez:

Meningokok mikroorganizmanin mukoza hicrelerine yapismas: bakteri
adezinleriyle olmaktadir. Pek ¢ok adezin tanimlanmistir ancak bunlardan en 6nemlisi
pililer ve iki adet opasite iliskili proteindir (opacity associated proteins): Opa ve Opc.
En 6nemli virulans faktori normal insan serumu ile organizmanin 6ldirilmesine ve
opsonofagositoza engel olan kapstler polisakkaridin varligidir. EK olarak endotoksin
(lipopolisakkarid) siddetli meningokoksik sepsisin belirtileri olan sitokinleri
uyarmada, koagulasyon ve kanamay: aktive etmede 6nemli bir role sahiptir.
Meningokoksik  endotoksin  lipopolisakkaridlerden  meydana  gelmektedir.
Tekrarlayan kisa zincirli sakkaridlerin bir araya gelmesiyle olustugu icin
lipooligosakkarid (LOS) adini almaktadir. Meningokoksik LOS'un lipid A kismi
molekilun toksisitesinden sorumludur. Cogu olimcil vakada kalp, merkezi sinir
sistemi, cilt, mukoz ve ser6z membranlar ve adrenal bezler tutulmaktadir. Fulminan
meningokoksemi sirasinda vaskilit olmadan difiiz adrenal hemoraji ile karakterize
Waterhouse-Friderichsen sendromu sik goralur.  Menenjit leptomeninks ve
perivaskuler alanda akut enflamatuar hicrelerin bulunmasiyla karakterizedir. Fokal
serebrit nadirdir (60). Terminal kompleman eksiklikleri (C5-C9 eksikligi), viral
enfeksiyon varhgi, splenektomi, bobrek hastaliklari, kronik karaciger, properdin
defekti, kalabalik yasanan yerler (ordu, okul yurtlari) diabetes mellitus, steroid
kullanimi, aktif/pasif sigara iciciligi menenjite yatkinhg: arttiran faktorlerdir
(31,32,43).
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Klinik bulgular:

Meningokoksik hastaligin  birden ¢ok varyantlart mevcuttur. Bunlar
bakteriyemi, meningokoksemi, menenjit ve kronik enfeksiyon yaparlar.
Bakteriyemilerin yaklasik %60°1 menenjite neden olabilir. N. menengitidis hastalarin
yaklasik %65'i kandan, %50'si beyin omurilik sivisindan (BOS), %1'i de eklem
stvisindan izole edilir. Baslangigta farenjit, ates, miyalji, glgsuzlik, kusma, ishal
ve/veya bas agris1 yapabilir. %7 vakada ise makilopapuler dokuntu yapabilir. Eklem
agrisi, miyalji ve yurime bozuklugu da sik gorilir. Fulminan meningokoksemi
atesle baslar ve birkag saat icinde hizlica belirgin petesi-purpura (purpura fulminans),
hipotansiyon, asidoz, DIC, adrenal hemoraji, bobrek yetersizligi, miyokardiyal
yetersizlik ve komaya kadar ilerlemektedir. Menenjit gorilebilir. Meningokoksik
menenjitin diger bakterilerle olusan menenjitten aymrmi glctur. Bas agrisi, fotofobi,
letarji, kusma, ense sertligi ve meningeal irritasyon bulgular1 gorulir. Nobetler ve
fokal norolojik belirtiler diger menenjit turlerine gore daha nadir goralir.
Meningoensefalit benzeri tablo gelisebilir. 1980 ve 2000 yillar1 arasinda bildirilen 21
yas altindaki invazif meningokoksik hastalik tanisi1 almis 402 olgu igcinden 3'Unde
menenjit bildirilmistir, %80'i ates ile prezente olur. %40'inda hipotansiyon,
%>50'sinde ise petesi ve/veya purpura gordlir. Purpura fulminans %16 vakada
saptanmistir. Radyografik pndmoni bulgulari baslangigta %8 vakada gozlenmistir.
Meningokoksik pnémonisi olan vakalarin %15'inde plevral eflizyon veya ampiyem
gelisirken, %26'sinda mekanik ventilasyon, %35'inde vazopresor destegi gerektigi
bildirilmistir. Genitouriner sistemin N. meningitidis enfeksiyonu nadirdir ancak
uretrit, servisit, vulvovajinit, orsit ve proktit olusabilir. Kronik meningokoksemi,
nadiren gozlenir; ates, toksik olmayan gorinim, artralji, bas agris1 ve pustullerden
makilopaptilere kadar degisen dokuntu ile karakterizedir. Kronik meningokoksemi

kendiliginden gerileyebilir. Tedavi edilmeyen vakalarda menenjit gelisebilir (60).

Tan:

Meningokoksik hastaligin kesin tanis1t N.Meningitidis’in normalde steril olan
vucut stvilarindan (kan, BOS, sinovyal sivi gibi) izole edilmesi ile konur. Eger hasta
kaltar ornegi alinmadan 6nce antibiyotik ile tedavi edilmisse kiltur sonuglari ¢ogu

zaman negatif ¢ikar. Mikroorganizmanin nazofarinksten izolasyonu invazif hastalik
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icin tamsal degildir. Meningokoksik menenjiti olan hastalarda BOS'un hucresel ve
kimyasal 6zellikleri akut bakteriyel menenjitlerdeki gibidir ve %75 vakada gram
boyama ile gram negatif diplokoklar g6zlenir. Lateks aglutinasyon testi rutin olarak
yapilmamaktadir. Kapsuler antijen testleri diger bakterilerle (E.coli K antijen) ¢apraz
reaksiyon olmasi nedeniyle grup B suslari igin guvenilir degildir. Diger laboratuvar
bulgular1 lo6kopeni veya lokositoz, trombositopeni, proteinlri ve hematuridir.
Eritrosit sedimentasyon hizmin (ESH) ve C-reaktif proteinin (CRP) artmasi,
hipoalbliminemi, hipokalsemi, artmis laktat dizeyleri ile birlikte metabolik asidoz sik
goralur (60).

Tedavi:

Tedavide penisilin G ya da seftriakson/sefotaksim, allerjisi olan ¢ocuklarda
kloramfenikol kullanilmaktadir. Hastayla son 7 gln iginde temas: olan kiguk
cocuklar, ortak mutfak esyalarin1 kullananlar, 6plsme veya hastaya midahale
sirasinda salgilariyla temasi olan bireylere rifampisin, seftriakson ya da

siprofloksasin (eriskinlerde) proflaktik amagl: verilmelidir (31,32,43).

Prognoz:

Ortalama mortalite oran1 %3-13’tur (5) Meningokoksemili cocuklarda
olimlerin cogu hastaneye yatisin ilk 48 saatinde olmaktadiwr. Kotl prognostik
faktorler hipotermi, hiperpireksi, hipotansiyon, sok, purpura fulminans, nobetler,
I6kopeni, trombositopeni (DIC dahil), asidoz dur.

Asilama:

Ekim 2010 itibariyle kapsuler gruplar A, C, W-135 ve Y'yi iceren 3-4
degerlikli meningokok asist Amerika'da lisans almistir. Amerika'da 11 yasindan
baslayarak meningokoksik asi tim cocuklara rutin olarak Onerilmektedir. Yasla
iligkili immunojeniteyle ilgili derlemeler, hastahigin yuku, maliyet etkinlik temel
alindiginda, Bagisiklama Uygulamalar: ile ilgili Tavsiye Komitesi (Advisory
Committee on Immimization Practices, ACIP) ve Amerikan Pediatri Akademisi

(AAP) tarafindan 11 yas altinda rutin meningokok asilamasi ¢nerilmemektedir. 2
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yasindan baslayarak meningokoksik hastalik icin artmis risk tasiyan c¢ocuklara

astlama yapilmalidir (60).

2.3.1.3. Haemophilus influenzae:

Haemophilus gram negatif, kiclk, hareketsiz kokobasillerdir (4). Daha
onceleri ABD’de tim menenjit vakalarmin %45-48’ini H. influenzae olusurken,
ginimuzde vakalarin sadece %7’sinde olusturmaktadir (5-76). H. influenzae icin
kapsul O6nemli bir virtlans faktoridir ve kapsil antijenlerine gore 6 serotip
bulunmaktadir. Tip B susu menenjite sebep olur. Bu susun %75’i beta laktamaz

uretir. Bu ise ampirik tedavi agisindan 6nem tasimaktadir (4).

Epidemiyoloji:

H. influenzae menenjiti eriskinlerde nadir goralir. 5 yas alti ¢cocuklarda ise
sik olarak gordltr. Yillik insidansit 31/100.000°dir (77). H. influenzae akut otitis
media, sinuzit, bronsit, pnémoni gibi solunum yolu enfeksiyonlarinin yanisira
menenjit, septik artrit, selltlit gibi enfeksiyonlara da neden olabilmektedir (78).
Invazif hastaligin yillik atak hiz1 5 yas altinda her yil igin 64-129 /100.000’dur. H.
influenzae'nin tek dogal konag: insanlardir. Saglikl ¢ocuklarin %60-90'1nda normal
olarak solunum florasinda bulunur. Vakalarin yaklasik yarisi primer asi serisinin
tamamini alamayacak kadar kigik yastaki ¢ocuklarda gorilmektedir. Yasi tum as1
serisini alacak kadar blylk olan hastalar ise yeterli bagisiklama almamis gruptan
olusmaktadir. Orak hicreli anemisi, aspleni, konjenital veya edinsel immin
yetersizlikler, malignite gibi kronik tibbi durumlarda da invazif hastalik riski
artmaktadir. Bulasma sekli en sik olarak H. influenzae iceren solunum yolu
damlaciklarmin inhalasyonu veya direk temasla olmaktadir. Invazif hastaligin
inklibasyon stresi oldukca degiskendir ve bulasicilik donemi tam bilinmemektedir.
Invazif H. influenzae tip b hastahg: olan cocuklarin c¢ogunda organizma
nazofarinkste kolonize olmustur ve antimikrobiyal tedaviyi takiben ilk 24 saatte

%25-40'1inda bu kolonizasyon devam etmektedir (60).
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Patogenez:

Hastaligin patogenezi pilus ve pilus olmayan adezyon faktorleri araciligiyla
solunum epiteline yapisma ve nazofarinkste kolonizasyon ile baslamaktadir. H.
influenzae tip b ve diger kapsulli suslar kana girdiklerinde polisakkarid kapsil
araciligyla intravaskuler temizlenme mekanizmalarina karsi direng gostermektedirler.
H. influenzae tip b vakalarinda bakteriyeminin siddeti ve siresi, bakterinin meninks
ve eklemlere yayilmasini belirleyen 6nemli faktérlerdendir. Farinksten yayilmayi
kolaylastiran faktorler arasinda Ostaki borusu disfonksiyonu ve gecirilmis viral
enfeksiyon varligidir. H. influenzae suslarmin ¢ogu ampisilin veya amoksisiline
duyarhdir, ancak yaklasik tcte biri (Beta laktamaz uretir ve dolayisiyla bu
antibiyotiklere direnclidir. Makrolidler icinde azitromisin H. influenzae izolatlarmin
99%'una etkili iken eritromisin ve klaritromisine kars: etkinligi zayiftrr. Uclincl

kusak sefalosporinlere H. influenzae direnci gosterilememistir (60).

Immiinite:

Asilama oncesi donemde konak savunmasmin en dnemli Uyesi tip b kapstler
polisakkarid poliribozilribitol fosfata (PRP) karsi gelisen antikorlardi. Dis membran
proteini ve lipoligosakkaridler gibi antijenlere karsi gelisen antikorlarin da

opsonizasyonda roll vardir (60).

Tan:

Klinik tanida kaltur, lateks aglutinasyon testi (LAT) ya da polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) kullanilir.  Ornegin alinmasmin  6ncesinde  antibiyotik
kullaniimasindan etkilenmedigi igin lateks aglutinasyon testinin tani icin kultirden
daha duyarl oldugu kabul edilmektedir. Ancak antibiyogram eldesi agisindan kultir
mutlaka onerilmektedir. PCR duyarliligi her iki yontemden daha ytksektir ancak
rutin kullanimda heniiz yeri yoktur (31,32,34,41,43,79).

H. influenzae ©6n tanist alinan Ornegin dogrudan gram boyanmasiyla
konulabilmektedir. Ayrica surtntude mikroorganizmanin gorilebilmesi icin en
azindan 105 bakteri/ ml konsantrasyonda bulunmas: gerekir. Dolayisiyla bakteriyi
suruntide gormemek taniyr diglamaz. H. influenzae'nin serotiplemesi slide (kayma)

aglutinasyon yontemiyle yapilir (60).
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Klinik Bulgular ve Tedavi:

H. influenzae'ya bagl invazif enfeksiyonlarin baslangic tedavisi tim
enfeksiyon odaklarini etkileyecek, ampisilin direngli suslari kapsayan parenteral
antimikrobiyallerden secilmelidir. H. influenzae beta laktamaz uUretir ve yapisinda
bulunan penisilin baglayan proteinlerin yapisin1 degistirebilir. Bu nedenle penisilin
grubu antibiyotiklere direng kazanabilmektedir. Genellikle sefotaksim veya
seftriakson gibi genis spektrumlu bir sefalosporin kullaniimaktadir.. Ampisilin
duyarl: izolatlarda hala birinci segenek ilag olarak yerini korumaktadir. Eger
ampisilin direnci varsa ayaktan tedavi edilen hastalarda seftriakson giinde tek doz
uygulanabilir. Oral antimikrobiyal ajanlar, parenteral olarak baslanmis tedaviyi
tamamlamak icin kullanilabilir ve tipik olarak invazif olmayan enfeksiyonlarda
(otitis media, sintzit gibi) baslangi¢c tedavisidirler. Eger organizma duyarliysa
amoksisilin ilk tercih edilen ilagtir. Ampisilin direnci varsa oral 3. kusak sefalosporin
(6rn. sefiksim, sefdinir) veya amoksisilin-klavulanat kullanilabilir (60).

Asilama 6ncesi donemde menenjitlerin yaklasik yarisinin nedeni invazif H.
influenzae idi. Klinik olarak H. influenzae tip b'nin neden oldugu menenjit Neisseria
meninngitidis veya Streptococcus pneumoniae nedeniyle olusan menenjitten
ayrilamaz. Menenjit; akcigerler, eklemler, kemikler ve perikard gibi diger odaklarin
tutulmasi ile komplike olabilir. Komplike olmayan vakalarda antimikrobiyal tedavi
intravendz olarak 7-14 gun boyunca uygulanmalidir. Sefotaksim, seftriakson ve
ampisilin H. Influenzae tedavi edecek dozda uygulandiginda akut inflamasyon
sirasinda kan beyin bariyerini gegebilirler. Klinik olarak belirti veren uygunsuz ADH
salimi ve fokal norolojik defisit bulgularmin olmasi kotl prognozu gosterir. H.
influenzae tip b menenjiti olan hastalarin %6'sinda kohlea ve labirentin
enflamasyonuna bagli isitmede bozulma gorilmektedir. Deksametazon (0,6
mg/kg/giin 6 saatte bir 2 gun boyunca uygulanir), 6zellikle antimikrobiyal tedavi
baslarken veya baslamadan once verildiginde isitme kaybi insidansini azaltmaktadir.
H. influenzae tip b menenjitinin major norolojik sekelleri arasinda davranis
problemleri, dil bozukluklari, dil gelisiminin gecikmesi, gérmenin bozulmasi, mental
retardasyon, motor anormallikler, ataksi, nébetler ve hidrosefali vardir (60).

Tedavisinde ¢cogunlukla ampisilin, kloramfenikol, sefotaksim, seftriakson ya

da diger 3. kusak sefalosporinler kullanilabilmektedir (31,32,34,43). Penisilin
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grubuna allerjisi olanlarda makrolid grubu antibiyotikler kullanilabilir. Ancak
bunlara kars1 da diren¢ gelisebilir (80). Hib asisinin tilkemizde 2006 yilinda rutin
uygulanmaya baslanmasiyla birlikte diger dinya tlkelerinde de goruldigt gibi H.
influenzae menenjiti insidansinda da belirgin disme g6zlenmistir (31,41,71,80-87).

2.3.1.4. Listeria monocytogenes

Hucre ici, fakdltatif anaerob, gram (+) basillerdir. Buzdolabinda +4°C’de
ureyebilir. 37°C’de hareketsiz olan bu bakteri, 30°C’nin altindaki sicakliklarda
hareketlidir (4). Normal saghkli insanin gastrointestinal florasinda bulunabilir.
Siklikla gida kaynakli enfeksiyon etkenidir (gig et, slt, sebzeler). Amerika’daki
menenjit olgularinin %8’ini L. monocytogenes olusturur ve bu olgularin %15-29°u
olimcul seyreder (76,88). Onug serotip tanimlanmistir; ancak menenjit olgularinin
%80’inden fazlasinda 1b,2b ve 4b serotipleri sorumludur. L. monocytogenes
enfeksiyonlar: 1 ay altindaki bebeklerde, 60 yas Ustu eriskinlerde, alkoliklerde ve
bagisik sistemi zayif hastalarda daha sik goralur (4,89-91). Riskli olan gruplar
hamileler, immdunslprese hastalar (steroid kullanimi, transplant hastalari, AIDS
vakalari), kronik karaciger ve bobrek hastalari, diabetik hastalardir. Hamile
kadinlarda kolonize olmus olan etken yenidoganlara transvaginal yolla gegebilmekte,
yenidoganda menenjit ve sepsise neden olmaktadir. Septisemi, menenjit, ensefalit,
korneal tlser, pnémoni, gebelerde servikal enfeksiyon varliginda spontan abortus ve
diustiklere yol agabilmektedir. Fetomaternal listerioz olanlarda ise granilomatozis
infantiseptika denilen tum vicutta pyojenik grantlomlarin olustugu fiziksel gelisim
geriligine yol agmaktadir. Bu ciddi hastalik formunun disinda, grip benzeri durum,
ates, bulanti, kusma gibi gastrointestinal belirtilerle de seyredebilir. %20-30 kadar
yuksek bir mortalite orani vardir (31,32,43).

Tedavisinde parenteral penisilin, ampisilin ya da aminoglikozidler kullanilir.
Penisilin grubu antibiyotiklere allerji varliginda ise eritromisin, trimetoprim-

stlfametoksazol kullaniimalidir (31,32,43).

2.3.1.5. Streptococcus agalactiae: Yenidogan menenjitlerinin yaklasik
yarisinin etkeni grup B streptokoklardir. Fatalite hizi %7-27°dir (3,62). Alt
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gastrointestinal sistem florasindan izole edilir. Kadin genital sisteminde %210-30
oraninda kolonize halde bulunmaktadir. Bu nedenle yenidoganlardaki menenjitlerin
en sik nedenidir (31,32,92). Annede ates yuksekligi, rektovaginal strtinti 6rneginin
pozitif olmasi, erken membran rupturd, prematirite, APGAR skorunun 3’ln altinda
olmas: yenidoganda riski arttirmaktadir (18,93). Dusuklere yol acabilecegi gibi
hayatin ilk 7 guniinde erken baslangicli hastalik (pnémoni 6n planda), 7-90 giinler
arasinda ise ge¢ baslangich hastalik (menenjit 6n planda) yapmaktadir. Antibiyotik
olarak penisilin, ampisilin veya sefalosporinler; diren¢ durumunda ise penisilin ve
aminoglikozid kombinasyonu kullaniimaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde her
1000 normal vaginal dogumdan 1,7°sinde S. agalactiae enfeksiyonu gozlenmektedir.
Kemoprofilaksi ile bu oran %65 gerilemistir (43,94). Immiin yetmezligi olan daha
blyik yas grubu hastalarda septisemi ve diger ciddi enfeksiyonlara yol
acabilmektedir. Yenidogan hastalar1  hastaliktan koruyabilmek igin tasiyicilik
saptanmis olan anne adaylarina intrapartum ampisilin/penisilin tedavisi vermek ya da
dogurganlik cagi Oncesi hastalara asi yapmak onlem amagch olarak uygulanabilir
(31,92). Bu konuda Amerika Birlesik Devletleri’ndeki yaklasim her gebe kadini
gebeligin 35-37. haftalar1 arasinda S. agalactiae agisindan taramak ve rektovaginal
surunt testi pozitif sonuclananlara antibiyotik tedavisi vermek seklindedir (31,95-
96). Genel olarak ulkemizde yapilan calismalarda hastalarin %11,442’sinde H.
influenzae, %22-40’1inda S. pneumoniae ve % 11,4-56’sinda N. meningitidis etken

olarak saptanmistir (70,87,97).

2.3.1.6.Diger Bakteriyel Etkenler: Vicut savunma mekanizmalarinin
bozuldugu anatomik defekt ya da bagisiklik sitemini zayiflatan durumlarda normal
sartlarda daha nadir gozlenen menenjit etkenleri; Klebsiella, Salmonella tirleri,
Serratia, Enterobacter, Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Staphylococcus

aureus, koagulaz (-) stafilokoklar karsimiza ¢ikabilmektedirler (31,32,43).

2.3.2. Viral Menenjitler
Viral menenjitlerin en sik etkeni enteroviruslerdir (>%90). Bu grupta yer alan
Echoviris 4,6,7,9,11,16 ve 19, Coxackievirls B2, B5, Enteroviriis 70 ve 71 en ¢ok

bilinenleridirler. Herpes virtsler (siklikla tip-2, nadiren tip-1), Varisella Zoster vir(s,
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Sitomegalovirus, Epstein-Barr virtsi (EBV), Kabakulak viriisi, HIV, Lenfositik
koriomenenjit  viriisi  (LCMV), Adenoviriis ve Rotaviris, Influenza ve
Parainfluenzae virusler, Arbovirusler, Human Herpes viriis-6 (HHV6), Rhinovirus,

Coronaviris, kuduz virtist diger viral menenjit etkenlerini olustururlar (32,43).

Epidemiyoloji ve Etiyoloji:

Ayrintili inceleme yapilmadig: takdirde, aseptik menenjitli olgularin sadece
%10’unda etken belirlenebilir. Ote vyandan, ayrintili epidemiyolojik ve
mikrobiyolojik arastirmalar uygulandiginda, etken % 70’e ulasan oranlarda

gosterilebilmektedir (4).

Etkenler

Enteroviris Menenjiti:

Enterovirsler picornavirts ailesindendir; zarfsiz ve kapsit yapisina sahip,
ribonukleik asit (RNA) virGsleridir (98). Isiya, deterjanlara, asidik ortama
dayaniklidirlar (99). Tamimlanmis aseptik menenjit sendromlarinin ~ %85-90’n1in
etkeni enteroviruslerdir. Centers for Disease Control and Prevention (CDC)
verilerine gore ABD’de yilda 30000-75000 semptomatik enteroviris menenjiti
gOrulmektedir (3-100). Tum dunyada yaygin olarak gorulen entoviriis menenjitleri,
en sik yaz ve sonbahar mevsimlerinde karsimiza ¢ikar (3). 1997-1999 yillar: arasinda
CDC’nin ulusal enterovirlis surveyans sisteminde en sik karsilasilan serotipler,
ekovirus 30, 11, 9, 6, 7, koksaki viris B2 ve A9, ekovirls 18 ve 16, koksaki virtis B1
ve B3, enteroviris 71, koksaki viris B4 ve ekoviris 25°tir (100,101).

Kabakulak Menenyjiti:

Asilanmamig topluluklarda kabakulak virtist, aseptik menenjitlerin  ve
ensefalitlerin en yaygin etkenlerinden biridir; semptomatik menenjit, kabakulak
olgularinin %10-30’unda goralir (102). Bununla birlikte ABD’deki son kabakulak
salgminda 2597 kabakulak olgusunun sadece 11’inde menenjit saptanmistir (103).
Kabakulak menenjiti olgularmin %40-50’sinde tukrik bezlerinde biylimeye ait

bulgu saptanamaz. Genellikle iyi huylu ve kendi kendini smirlayan enfeksiyonlara
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neden olur. En sik 5-9 yas arasindaki ¢ocuklarda gorilir. Erkeklerde kizlara oranla
2-5 kat daha fazla goralir (102,104).

Herpesvirus Ailesi Menenjitleri:

Herpesvirls ailesi; herpes simpleks virtist (HSV) 1-2, varisella zoster virusu
(VZV), sitomegaloviriis (CMV), Ebstein Barr virtisu (EBV), human herpes virusu
(HHV) 6-7 ve 8 den olusur. Ozellikle HSV menenjitlerinde, nérolojik
komplikasyonlar ortaya ¢ikar. Herpes virusler tim aseptik menenjitlerin  %0,5-
3’Undn olusturur (105). HSV’nin yaptig1 aseptik menenjitler, genellikle HSV 2’ye
bagli olarak gelisen primer genital enfeksiyonla iligkili olup, primer enfeksiyonu olan
kadinlarin %36°sinda, erkeklerin ise %13’linde es zamanli olarak gorulebilir. HSV
ensefaliti vakalari Olumle sonuclanabilirken HSV kaynakli aseptik menenjitler
kendiliginden iyilesebilir (3). VZV’de norolojik tutulum genellikle ensefalit
tarzindadir. Bagisik yetmezligi olan vakalarda mononikleoz sendrom ile birlikte
EBV ve CMV de aseptik menenjite neden olbilir (4). HHV6 enfeksiyonunda, altinct
hastalik (roseola infantum) bulgular: olsun veya olmasin menenjit gelisebilir; ancak
HHV6, MSS’ye vyerleserek devamlilik gosterebilir ve asemptomatik olgularin
BOS’unda izole edilebilir (3,106).

Diger Virus Menenjitleri:

Bircok virts aseptik menenjite yol acabillmektedir. ABD’de flavivirls
ailesinden St. Louis ensefalit virtst, artropot kaynakli aseptik menenjitin en sik
etkenidir. Semptomatik olgularin %15’inde aseptik menenjit géralir (104). Bunun
disinda arbovirls ailesinden California ensefaliti viris grubu, Colorado kene atesi
virist olan coltivirts ve klinikte daha sik ensefalitle karsimiza ¢ikan Bati Nil virtsu

de aseptik menenjit etkeni olarak saptanabilir (107).

2.3.3. Parazitler

BOS’da eozinofilik hucrelerin varhg: parazitik etkenleri akla getirir
(31,43,108). Angiostrongylus cantonensis ve Gnathostoma spinigerum en sik gorulen
parazit etkenleridir. Genellikle az gelismis tlkelerde, Kirli sular ve yiyeceklerden
bulasir (31,43,109).
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2.3.4. Tuberkuloz

Tuberkiloz menenjiti gelismekte olan Ulkelerde tuberkillozun en ciddi
komplikasyonudur. Daha ¢ok Mycobacterium tuberctlosis gordlir. Nadir olarak de
atipik mikobakteriler saptanabilir. Cocuklarda genellikle ilk 5 yasta gortulmektedir.
Tedavi edilmeyen hastalarin % 0,34’0nde ortaya ¢ikar (43). Primer enfeksiyon
lenfohematojen yolla yayilir. Devaminda subependimal odagin rlptiire olmasiyla
serebral korteks, meninkslerde de kazeoz lezyonlar meydana gelir. Klinik genellikle
yavas seyirli iken, kiclk ¢ocuklarda daha hizli ilerleyebilir. En sik ortaya gikan
komplikasyonu hidrosefalidir (%29-100) (43,110,111). Tedavide antituberkiiloz
ilaclar kullanilir ve hidrosefali i¢in V-P sant takilmasi amaciyla beyin cerrahi

bolimine danisiimasi gerekebilir (43,112).

2.3.5. Aseptik Menenjit

Genellikle etekn virlslerdir. Ancak yetersiz tedavi almig bakteriyel
menenjitlerde de bulgular bu sekilde tanimlanabilmektedir. Spiroketlerden sifiliz
etkeni Troponema pallidum, Lyme hastaligi etkeni Borrelia burgdorgferi,
Coccidioides immitis, Blastomyces dermatidis, Brucella turleri, serebral malaria,
immun yetersizlikli hastalarda daha sik gozlenen fungal menenjit etkeni
Cryptococcus neoformans, tathi sulardan bulasan amip Naegleria fowleri diger
aseptik menenjit etkenleridir (31,43,112).

2.3.6. Nonenfeksiy6z Menenjit

Bazi ilaglar (Nonsteroid antienflamatuar ilaglar (NSAID), silfasalazin,
siprofloksasin,  izoniazid  (INH), trimetoprim-sulfametoksazol  (tmp-smx),
metronidazol, levamizol gibi antibiyotikler, intraven6z immunglobulin (IVIG),
karbamazepin, OKT3, azatiopirin), MSS tutulumu olabilen hastaliklar (kanserlerin
meninkslere yayilimi, ndrosarkoidoz, norosifiliz, tiberkiloz, sistemik lupus
eritematosus, Behcet hastaligi, Wegener grantlomatozu, Lyme hastaligi), kursun
zehirlenmesi, Herpes simpleks virus tip-2’ye bagl oldugu distnilen tekrarlayan
aseptik Mollaret menenjiti, MMR, influenza, poliovirls asilari sonrasinda ve ¢ok
nadir de olsa migrenin menenjit Kklinigine yol actig1 bilinmektedir
(13,31,32,43,113,114).
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2.4. Patogenez

Merkezi sinir sistemi (beyin ve omurilik) enflamasyonu; bakteriyel, viral,
fungal etkenler, bazi kimyasal ajanlar, ilaglar, kanser, subaraknoid kanama,
intravend6z immunglobulinler gibi farkli etkenlerin neden oldugu hicresel ve
biyokimyasal degisiklikler sonucunda ndral doku, néral yapilari ¢cevreleyen koruyucu
membranlar (dura, arachnoidea ve pia mater), damar yapilari ve BOS’da olusan
degisiklikleri icerir. Bakteriyel menenjitlerin en sik etkenleri olan S. pneumoniae, N.
meningitidis ve H. influenzae nazofarenkstte uzun sire kolonize olabilirler (4).
Bakteriyel menenjitin gelismesi icin patojen mikroorganizmanin subaraknoid
bolgeye ulagmas: gereklidir. Menenjit yapan mikroorganizmalar subaraknoid
bdlgeye hematojen yolla ulagsmaktadir. Mikroorganizmalar kolonize oldugu mukozal
yuzeyden invaze olarak kan dolasimina karismasiyla olusur. Yenidoganlarda
genellikle dogum sirasinda bebegin annenin barsak ve genital florasina temas ederek
ve florayi aspire ederek mikroorganizmayi alirlar. Mikroorganizmalarin diger ulasma
yollar1 travma, ameliyat ve lomber ponksiyon esnasinda direkt olarak ve beyine
komsu enfeksiyon odaklarindan (paranazal sinusler, orta kulak, mastoid hiicreleri)
komsuluk yoluyla olmaktadir. Bakteriyel menenjitle sonuglanan patojenik olaylar
spesifik virulans faktorleriyle konagin defans mekanizmalar1 arasindaki etkilesime
baglidur.

Akut bakteriyel menenjit gelisimi dort evrede incelenebilir; 1- Bakteriyel
kolonizasyon ve mukozal invazyon, 2- Damar i¢inde hayatta kalma, 3- Subaraknoit
alan ve ventrikiler boslukta bakterinin ¢ogalmas: ve yangmin induklenmesi, 4-

Yangmnin ilerlemesi ile patolojik sonuglarin olusmas: ve MSS hasari (4).

Bakteriyel Kolonizasyon ve Mukozaya Invazyon

Menengiyal patojenlerde siklikla mukozada kolonizasyon yapan ylzey
yapilarina sahiptir. S. pneumoniae’nin fosfokolin, néraminidaz A ve IgAl proteaz
kolonizasyonda, N. meningitidis ve H. influenzae’nmin fimbriyalari mukozal
kolonizasyon ve adezyonda rol almas: 6rnek olarak verilebilir (1). S. pneumoniae,
N. meningitidis ve H. influenzae kapsil yapilar: ile salgisal IgA’nin etkisinden

korunurken, IgA proteaz salgilayarak 1gA’nin par¢calanmasina neden olurlar (4).
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Damar icinde Hayatta Kalma

Bakterinin damar iginde hayatta kalabilmesi i¢in subaraknoid bosluga varana
kadar viicudun savunma mekanizmalarina kars1 korunmasi gerekir. Kapstl, bakteriyi
dolasimdaki notrofil fagositozu, antikor ve kompleman sistemine karsi korur (3).
Kapsulli bakteriler klasik kompleman aracili bakterisidal aktiviteye karsi direnclidir.
Etkene karsi 6zgul antikapstler antikorlarin olmadigi zamanlarda, alternatif
kompleman sistemi konak¢i savunmasmi gorevini Ustlenir. Etkenin kapsuler
polisakkarit antijenleri, alternatif kompleman yolunu aktiflestirerek, komplemanlarin
bakteri yuzeyine tutunmasmi ve opsonizasyonunu kolaylastirir. Bunun sonucunda
fagositoz gerceklesir ve bakteriler damar ici ortamdan uzaklastirilmis olur.
Splenektomi, orak hucreli anemi gibi durumlarda kapsulli bakterilere karsi gelisen
menenjitlerde artis gorulur (114).

Subaraknoid Alan ve Ventrikiler Boslukta Bakterinin Cogalmasi ve
Yangmn indiiklenmesi

Bakterilerin  santral sinir sistemine gecis basamaklari tam olarak
aydinlatilamamistir. Uzamig bakteriyemi sonucunda, bakterilerin koroid pleksus
epitelinden dogrudan BOS’a ya da MSS vaskiler endotelinden beyin parankimine
gectigi distnutlmektedir (114). BOS’ta notrofil, kompleman komponentleri, plazma
hicresi ve imminglobulin gibi savunma mekanizmalarinin koruyucu dlizeyde
olmamasindan dolay:, mikroorganizmalarin ¢ogalmas: icin elverigli bir ortam
mevcuttur (114). Bakteriler, timor nekroz faktoru (TNF), interlokin IL-1, IL-6, IL-8,
IL-10, IL-12, IL-16 gibi kemokinlerin salinimin: artirir.  Lokositlerin damar endotel
hicrelerini gegcmesinde ve dolasimdan BOS’a gegisinde énemli rol oynamaktadirlar.
Bunun sonucunda BOS’ta notrofilik pleositoz gergeklesir. Notrofil goct subaraknoit
alandaki yangisal yanitin artis1 dahil bakteriyel menenjitteki bircok patolojik olaydan

sorumludur (4).

Yangmin Tlerlemesi ile Patolojik Sonuclarin Olusmasi ve Merkezi Sinir
Sistemi Hasan
Endoteliyal aktivasyon ve vaskiiler yanginin etkisiyle, subaraknoit alandaki

kan damarlarinda vaskulit, beyin damarlarinda daralma, tromboz, kanama sonucunda
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beyinde iskemi ve nekroz gelisebilir. Kafa i¢i basincin artmasi, serebral kan akimmin
degismesi, hipoksi, bakteriyel komponentlerin ve konagin yangisal yaniti sonucunda
kalic1 nérolojik hasar gelisebilir (4,114).

2.4.1. Anatomi
Meninks t¢ katmandan olusur, beyin omurilik sivisi ile birlikte merkezi sinir

sistemini (beyin ve omurilik) cevreler ve korur.

1. Pia mater: Noral krestten koken alir. Beyin ve omuriligi saran zarlardan
en icte bulunan katmandir. Beyin parankimini en ince girintisine kadar sarar. BOS
yapimmint saglayan ve ventrikll i¢ ylzlerinde yer alan koroid pleksus yapisindaki
ependim hicrelerine katilir. Araknoid mater ile birlikte leptomeninks olarak
adlandirilir. Omuriligin sonlandigi L1L2 vertebra dizeyinden sonra terminal filum
olarak adlandirilan fibroz iplikgikler halini alir (115,116).

2. Araknoid mater: Oriimcek ag1 gériintimiinde oldugu icin bu ismi almgtar.
Pia mater tabakasini1 sarar. Pia mater ile arasindaki subaraknoid boslukta BOS
bulunur. Menenjit subaraknoid alanda olusur ve komsuluk yoluyla leptomeninksin

sardig1 beyin ve beyin sap1 ylzeylerine, ventrikullere yayilabilir (115,116).

3. Dura mater: En dista bulunan katmandir; kalin ve dayanikhidir.
Pakimeninks olarak da isimlendirilir. Beyinden toplanan vendz kan ve BOS subdural
venOz sinlslere agilir. Dura mater bu sintsleri korur ve destekler. Subdural hematom
kafa travmas: sonrasinda kopri venlerin zedelenmesine bagli gelisirken, epidural

hematomlar arter zedelenmesi halinde gelismektedir (115,116).

4. Kan Beyin Bariyeri: Vcutta dolasan kan ile merkezi sinir sistemi dokusu
arasindaki bariyerdir. Normal dolasimdaki kilcal damarlardan farkli olarak MSS’de
en u¢ alanlarda yer alan kilcallar dahil oldukga siki baglantilar (tight junction)
yaparlar. Buradaki siki baglantilar kuctk hidrofobik molekillerin (02, hormonlar,
CO2) diflizyonuna izin verir ama bakteriler gibi kii¢clik mikroorganizmalarin ya da

blyik hidrofilik molekullerin BOS’a gegisine izin vermez. Bazi 0zel tasiyici
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proteinler araciligiyla glukoz gibi metabolik Urunlerin gegisi aktif olarak saglanir.
MSS’de kan beyin bariyerinin bulunmadig: alanlar sirkum ventrikiler organlar
olarak isimlendiirlmistir. Bu alanda yer alan yapilar epifiz bezine komsu diensefalon
bolgesi, 3. ve 4. ventrikillerin gatilar1 ve salgiladigi melatonin  hormonunu
bariyerden gecmeden direk ventz dolasima salan epifizdir. 1920° de yapilan bir
caligmada yenidoganlarda kan beyin bariyerinin tam olarak olgunlasmadigi
kanitlanarak gosterilse de sonradan anlasilacag: sekilde deneylerde uygun olmayan
metodlarin (ylksek osmotik basing ve hasarlanmis damarlh hayvanlarda) kullanildig:
goOsterilmis ve aslina uygun yapilan deneylerde yenidogan ve erigkinlerin bariyer
gecirgenligi arasinda fark yoktur. Bu bariyerden normalde koruyucu antikor ya da
tedavi amaciyla verilen antibiyotikler gecemezken, enfeksiyon sirasinda olusan

enflamasyonla birgok antibiyotik icin gecirgenlik artisi olur (19,31,32,41,116-120).

5. Beyin Omurilik Sivis1 (BOS): Beyin ve omurilik i¢inde bulunan,
ventriklllerin igini dolduran, pia mater ve araknoid mate tabakalar: arasinda bulunan
subaraknoid araligi ve beyni mekanik ve immunolojik olarak koruyan, normalde
steril olan vicut sivisidir (tablo 2.3). Yaklasik %50-70’i koroid pleksusta bulunan
modifiye ependim hcreleri tarafindan olusturulur. Geriye kalani ise ventrikil
duvarlarinda ve damarlarin etrafindaki ependimal hiicreler tarafindan yapilir. Lateral
ventrikillerden Monroe deligi araciligiyla 3. ventrikile, buradan Sylvius kanali ile 4.
ventrikile, Magendie ve Luschka kanallariyla da subaraknoid aralik ve omurilik
kanalina aktarilirlar. BOS geri emilimi subaraknoid villuslar tarafindan yapilir ve

subdural ven6z sinuslerde toplanirlar.

BOS’un primer gorevleri (121).

1. Beyin net agirhgin azaltilmas:: Normal ortalama yetiskin beyin agirlig
1400 gr iken BOS icinde ylzerken sayesinde bu agirlik 25 grama kadar diismektedir.
Eger beynin tim ylzeylerine basing esit dagilmasaydi, alt beyin bolgelerinde
kanlanma azalacak ve noronlar 6lecekti.

2. Koruma: Carpma ya da travma sirasinda beyin parankimini korur.

3. Metabolitlerin dengesi: Metabolik artiklari toplayarak vendz sisteme

aktarr.
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4. Beyin iskemisini 0nlemek: Kafa i¢inde yer kaplayan ¢ yapidan biri olan
BOS (digerleri kan ve beyin parankimi) basing artist durumunda hacmi azalir, beyin
dolasimmin devamliligini saglayarak iskemiyi engeller. Enfeksiyon olusumu igin
etken mikroorganizma ¢ yolla subaraknoid arahiga bulasir (31,32,41).

a. Ozellikle yenidoganlarda viicutta kolonizasyon (bakteriyemi) sonrasi kan
dolasimi yoluyla,

b. Direk kontaminasyon yoluyla kafatasi kiriklari,  konjenital
malformasyonlar, intrakranyal manipulasyonlar sirasinda enfeksiyon gelisebilir.

c. Direk invazyon yoluyla, komsu alanlarda gelisen enfeksiyonlardan (otitis
media, mastoidit, orbital seltlit, sindzit, derin boyun enfeksiyonlari, skalp

enfeksiyonlari)

Tablo 3: BOS normal 6zellikleri (31,122)

Prematire YD Term YD Cocuk ve Erigkin
Glukoz (mg/dl) 50 (24-63) 52 (34-119) 62 (45-80)
Lokosit 0-29 0-23 0-5
Protein (mg/dl) 115 (65-150) 90 (20-170) 30 (9-58)
BOS/Kan glukoz | 0,74 (0,55-1,55) 0,81 (0,44-2,48) 0,6 (0,5-0,8)
Basing (mmH20) <60 <100
Eritrosit 0 0 0

Kolonizasyon: Menenjitlerin blyik ¢cogunlugu nazofarenkste kolonizedirler.
N. meningitidis ve S. pneumoniae’nin dolasima gecip bakteriyemi yapmasiyla
gerceklesir. Yenidogan doneminde annenin vaginal yolundan gecerken alinan
bakteriler yenidoganin gastrointestinal sisteminde, daha sonraki donemlerde ise
solunum yollariyla alinan bakteriler nasofarenkste kolonize olur. N. meningitidis
virtlans lipooligosakarid yapisinda endotoksin iceren membran, nasofarenks
mukozasina yapigsmayi1 saglayan fimbrialar, fagositozdan kagmasini saglayan
polisakarid kapsul ve mukoza savunma bariyerini gecerek invazyonu kolaylastiran
IgA proteaz enzimine sahiptir. S. pneumoniae virulans faktori olarak immunolojik

hicre duvar komponentleri, antifagositik kapstl, mukozaya invazyonu kolaylastiran
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pnomolizin, nérominidaz, IgA proteaz enzimleri ve cesitli adhezyon molekullerine
sahiptir (19,31,32,41,116-120).

Kan dolasimina katilma: Bakteriler virulans etkenleriyle epitel ylzeyine
tutunur, mukoza ve diger bariyerleri asarak kan dolasimina ulasir. Etken dolasimda
immunolojik engelleri (n6trofil fagositozu, kompleman aracili 6ldiirme, antikorlar)
astidig1 zaman MSS’ye ulasir (19,31,32,41,116-120).

Kan beyin bariyerindeki degisiklikler: Kan beyin bariyeri aralarinda siki
baglantilari olan, secici gegirgen 6zellikte olan ve MSS’yi koruyan 6zel bir yapidir.
Enflamasyon oldugu zaman gecirgenlik artar. BOS’a immunglobulin, I6kosit,
kompleman komponentlerinin gecisi kolaylasir. Bunun yaninda ortaya ¢ikan strecler
iic mekanizma ile beyin 6demi ve KIBAS’a neden olur. ilkin damarda gegirgenlik
artis1 beyin parankiminde vazogenik 6deme neden olur. Ikinci mekanizmada notrofil
gOcuyle salinan sitokinler ve endotoksinler dogrudan hiicre hasar1 yapar ve hicre
sismesi yapip sitotoksik 6deme sebep olur. Ugiincii mekanizma BOS emiliminin
bozulmasi ve sonra hidrosefali gelismesiyle interstisyel 6deminin ortaya ¢ikmasidir
(19,31,32,41,116-120).

Subaraknoid arahktaki degisiklikler: BOS’taki kompleman aktivitesi,
I6kosit  sayisi, antikor miktart nedeniyle koruyucu sistem yetersizdir.
Mikroorganizmalar subaraknoid aralikta ¢ogalir. Enflamasyon baslar. Lokosit goci
meydana gelir. Proenflamatuar sitokinler salmnir (19,31,32,41,116-120).

NOron Olimu: Beyin damarlari sistemik kan basincindaki ani distklik ve
yiiksekliklerden etkilenmemek icin kendi otoregiilasyonunu olusturur. Inflamasyon
sirasinda da bu otoreglilasyon mekanizmasi bozulur. Meydana gelen hidrosefali ve
herniasyonun etkisiyle de kan akimi azalir. Salinan endotoksinler ve sitotoksin ile
noron 6lima meydana gelir (19,31,32,41,116-120).

2.5. Tam
Diinya Saglik Orgitii (DSO) menenjitli olgu tamimlamas: (123):
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1. Klinik tammlama: 0-5 yas aras: ¢ocuklarda ates yuksekligi (> 38°C
aksiller veya >38,5°C rektal) ile bas agrisi, ense sertligi, meningeal irritasyon ya da
biling duzeyi degisikligi bulgularindan herhangi birinin birlikteligi,

2. Laboratuvar tammlamasi:

-Kltur (BOS ve kan),

-Gram boyama,

-Antijen arama metodlar: (kan veya BOS’ ta counter immunoelektroforez CIE

yontemleriyle ya da lateks aglitinasyonu).

3. Olgu tanimlamalar:
Supheli olgu: Ates yiksekligi (>38°C aksiller veya >38,5°C rektal) ile ense
sertligi, biling diuzeyinde degisiklik ya da meningeal irritasyon bulgularindan

herhangi birinin birlikteligi

Olasi olgu: Supheli bir olgunun BOS incelenmesinde

->100 hiicre/ mm3,

-10-100 hicre/ mm3 saymmu ile BOS protein yiksekligi (>100 mg/dl) ya da
BOS glukoz dustklugunun (<40 mg/dl) birlikteligi

-Bulanik géranim.

Kanitlanms olgu: Klinik olarak menenjitle uyumlu bir olgunun, laboratuvar
bulgusu olarak etkenin kan ve BOS kultirinde izolasyonu ya da diger metodlarla

direk/ indirek gosterilmis olunmasi seklinde tanimlanmastir.

2.5.1. Fizik Muayene
Ates Yuksekligi: En sik gorilen bulgudur. Bakteriyel menenjitli ¢ocuklarin
cogunda 38,5°C ve Uzeri atesi vardir. Yenidoganda ise genelde gortlmez. Hipotermi

ise kotl prognoz bulgusudur (31,41,122).

Kusma: Ates yuksekliginden sonra en sik saptanan bulgudur. Fontanellerin

kapanmasindan sonra, genellikle 12 ay tzeri ¢ocuklarda gorulir. Ani baslayan,
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figkirir tarzda olan ve meningeal irritasyonla beraber gorulen kusmalarda menenjit
akla gelmelidir (9,82).

Pulsatil, Bombe Fontanel: Bebeklerde fontanel agikligi mutlaka
degerlendirilmelidir. Hastaligin ge¢ donemlerinde gorulir. Saglikl olan bebeklerde
de normalde aglarken ya da emerken de fontanel bombeligi gorilebildiginden,

annenin kucaginda yada oturur pozisyonda muayene edilmelidir (31,32).

Fokal Noérolojik Bulgular: Kafa ici basing artis1 (KIBAS), serebral iskemi
ya da infarktlara bagl altinci kranyal sinir (N. Abducens) paralizisi, sinir kiliflarinda
enflamasyon, fokal konvilziyonlar, hemiparezi, ataksi, gérme alan: defektleri, g6z
kiresi hareketlerinde anormallikler meydana gelebilir (32,41,118,122). Bakteriyel
menenjitli ¢ocuklarin %10-25’sinde fokal ndrolojik semptomlar mevcuttur (32,
41,124). Eger fokal norolojik defisit bulgulart mevcutsa LP Oncesinde bilgisayarl
tomografi (BT) cekilir (41).

Biling Degisikligi: Dalginhktan, stupor ve komaya kadar degisik seviyelerde
biling kayb1 gorulebilir (32).

Kernig Isareti: Hasta sirt Ustil yatar pozisyonda iken kalca ve diz 90° agida
pasif fleksiyona getirildikten sonra dizde ekstansiyona karsi gelisen direng ve agri
olarak tanimlanmastir (23,31,32,41).

Brudzinski Isareti: Polonyali pediatrist Jozef Brudzinski (1874-1917) den
ismini almistir. Genelde en sik kullanilan tanimlama hasta sirtusti  yatar
pozisyondayken boynu fleksiyona getirildiginde meningeal ve spinal koklerin

irritasyonu nedeniyle gelisen kalga ve dizlerde istemsiz fleksiyondur (31,32, 41,125).

Ense Sertligi: Boynun pasif fleksiyona getirilmesi sirasinda boyun
kaslarindaki gerginlikten dolay1 ortaya ¢ikan direngtir. Menenjitte basin sag ve sola
rotasyonlari normaldir. Ense sertligi menenjit disinda baska sebeplere bagli olarak da

ortaya cikabilir (41).
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Ataksi: Menenjitte gorilen ataksi genelde vestibuler sistem disfonksiyonuna
bagli ortaya ¢ikar. Genellikle gecicidir. Menenjit sonrasi ortaya ¢ikan isitme kaybi
icin Onemlidir. Sadece ataksi nedeni ile hastaneye basvuran menenjit olgular:
mevcuttur (41,122,126).

Deri Bulgulan: Waterhouse Friderichsen Sendromu petesi olarak baslayip
kisa surede tim vicuda yayilabilen, daha gok alt ekstremite ve kalgalarda gorilen
ciddi kanamalar, kardiyovaskiler kollaps ve yaygin damar ic¢i koagtlasyonun
birlikteligi olarak tanimlanir. Bu acil bir klinik olaydwr. Meningokokkal
enfeksiyonlarin %210-20’si bu invaziv tablo ile seyreder. Pnémokoksik enfeksiyonlar
da bu klinige yapabilir. Hemorajik dokuntuler %50-75 oraninda goruldr iken; H.
influenzae veya S. pneumoniae’ya bagh petesi ve purpural olgularin % 25'inde
gOzlenebilir. Bunun yaninda streptokok enfeksiyonlari, adenovirls, echovirts, akut
stafilokok endokarditinde de %10’ nuna yakin oranda benzer dokunttler gorilebilir.
(31,32,41, 43,126-128).

Eklem Bulgulari: Artrit ve artralji gorilebilir. Artrit sepsis in bir parca
olabilecegi gibi, immun kompleks aracili olarak da ortaya ¢ikabilir (31,32,43,119).

Klasik meningeal irritasyon bulgular1 Kernig, ense sertligi ve Brudzinski
bulgularidir.  Menenjit, subaraknoid kanama ve bazi hastaliklarda gelisen
meninkslerin irritasyonunu gosterir. Meningismus ise normal BOS bulgulari ve
negatif kltir ile birlikte ense sertligi, fotofobi ve bas agris1 varlig: olarak tanimlanir
(31,32,41).

2.5.2. Laboratuvar

Bakteriyel ve viral menenjitlerin klinik semptomlar: birbirlerine benzer.
Menenjit bakteriyel yada viral kaynakli olarak ayriminda altin standart yontem
hemokdltur yada BOS kulttrtdir. Eger antibiyotik baglanmasi igcin hemokdltir yada
BOS kalturu sonuclar: beklenirse (en az 24 saat) tedavi gecikir. Gram boyama ve
lateks aglutinasyon testlerinin duyarhliklar: dusuktir. PCR ile BOS’da etkenin
aranmast erken tamda Onemlidir ama cogu zaman kullanilamamaktadir.

Aseptik/bakteriyel menenjit ayriminda ise laboratuvar ¢alismalarinda eger akut faz
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reaktanlarmin C reaktif protein (CRP) (>20 mg/l) veya prokalsitonin (>0,5 ng/ml)
seviyesi yiksek ise bakteriyel menenjit distntlir (7,31,32,43,129-134).

Akut bakteriyel menenjitlerde tan1 BOS incelemesi ve klinik bulgulara gore
konur. Lomber ponksiyon BOS alinamasi i¢in yapilan islemdir. Tani ve tedavi igin
yapilir. Lomber ponksiyon ilk olarak Ingiliz Dr.Walter Essex Wynter tarafindan
1889 yilinda tuberkiloz menenjitli 4 hastada artmis intrakranyal basinci dustirmek
icin yapilmistir (37-40). BOS biyokimyasal, sitolojik ve mikrobiyolojik olarak
arastirilir. Ponksiyon esnasinda basing 6lglimu, mikroskopta direk baki ile hicre
sayimi, BOS sivisinin rengi, BOS sivisinda glukoz, protein, klor 6lgiimleri, gram
yontemiyle lama yayilan 6rnekte mikroorganizma bakilmasi, PNL-lenfosit hiicre
ayrimi, viral incelemeler ve kiltture ekim iglemleri yapilmalidir. Bu incelemenin
yapilabilmesi icin 6ncelikle hastada kontrendike durumun olup olmadig: incelenir
(7,31,43,131,135).

Lomber ponksiyonun kontrendikasyonlar;

Vital bulgularin  stabil olmamasi (solunum sikintisi, hipertansiyon,
bradikardi), muayenede fokal noérolojik defisitin bulunmasi, intrakranyal bélgede yer
kaplayan kitle varligi,ponksiyon yapilmasi planlanilan bolgedeki ciltte enfeksiyon
olmas1 koagiilasyon bozukluklari, trombositopeni (<50.000) g6z dibi incelemesinde
papil 6dem varlgt (7,31,32,116,135). Baz1 klinisyenler uzamis konvilziyonlarda
ponksiyon yapmamakta veya kisa slreli konvilziyonlardan 30 dakika sonra
yapmaktadirlar. Bunun sebebi ise konvulziyon oldugu zamanlarda gecici kafaici
basincin artmasidir (7).

Ponksiyonun dogru yapilabilmesi ve yeterli miktarda alinabilmesinin en
onemli sarti hastanin uygun pozisyonda sabit kalmasini saglamaktir. Hasta sert
zeminde sirt1 ponksiyonu yapacak kisiye donuk, oturur pozisyonda ya da yan yatmis
one egilirken yapilir.Uygulama icin steril sartlarda giyinerek, cilt povidon iyot ve
%70’lik alkol ile dezenfekte edilerek yapilir. Siyah uclu (20 gauge) spinocan igne ile
uc ile dordincl lomber vertebralarin spinoz cikintisinin arasindan, iginde BOS’un
yer aldig: subaraknoid araliga ignenin agik ucu yukariya yonelecek sekilde sivinin

gelip gelmedigine aralikli bakilarak kontrolli bir sekilde girilir (31,93,116,135).
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Lomber ponksiyon sonrasi yan etkiler sik gorilmez. En sik bas agrisi ve
kusma gorliir. Islem sirasinda spinal sinirler hasar gordiklerinde duyu kaybu,
gucsuzlik ya da parapleji meydana gelebilir. Bas agris1 devam ettiginde BOS kagagi
olabilecegi dustnilur. Eger gelen sivi basinci ¢ok yiiksek ise serebral herniasyon
veya spinal kord kompresyonu olabilir. Herniasyon sikligi %1-6 arasinda degisebilir
(7,135).

Lomber ponksiyon kontrolt verilen tedaviye yanit alindigi ve komplike
olmayan durumlarda yapilmayabilir. Yenidoganlarda, Gram (-) enterik basil
varhiginda, direncli pnomokok veya riskli hastalarda tedavinin 48. saatinden sonra
yapilir (7,31,32,59).

Lumbal ponksiyon ile alinan beyin omurilik sivisi basinct Olguliir. Beyin
omurilik sivist basinct 180 mmH20’dan disuktlr. Bakteriyel menenjitlerde beyin
omurilik sivist basinci 100 -300 mmH20'dir (136). Beyin omurilik sivis1 genelde
berrak goriintimdedir. Mililitrede 200’den fazla l6kosit, ml’de 400’den fazla eritrosit,
ml’de 105 CFU’dan fazla bakteri bulunmasi veya protein miktaninin fazla olmasi
beyin omurilik sivisimin bulanik gérinmesine neden olur (136). BOS glukoz
konsantrasyonu 45 mg/dl den fazladir. Lumbal ponksiyondan 6nce kan alinarak
beyin omurilik sivisi /serum glukoz orani degerlendirilmelidir. Kan glukoz dizeyi
normal (70-120 mg /dl) oldugunda normal beyin omurilik sivisi / serum glukoz orani
0,6’dir (137). Beyin omurilik sivisi/ kan glukoz oranmnin 0,5’den kiglik olmasi
patolojik kabul edilir. Beyin omurilik sivis1 protein dizeyinin 50 mg/ dI’nin buytkse
patolojik kabul edilir. Lumbal ponksiyon islemi travmatize oldursa beyin omurilik
stvisindaki her 1000 eritrosit icin 1 mg/ dl protein artis1 oldugu kabul edilir (137).
Travmatik lomber ponksiyonlarda hicre saymmi ve protein etkilenirken gram
boyama, kuiltir ve glukoz dizeyi etkilenmeyebilir. Travmatik beyin omurilik sivisi
orneklerinin  yorumlanmasinda hiicre ve proteinden ziyade bakteriyolojik
Ozelliklerin yorumu daha dogru sonug verir (136). Cocuklarda beyin omurilik
stvisinda 0-5 mononikleer hicre lenfosit ve monosit olabilir (137). Normal sartlarda
beyin omurilik sivisinda polimorfonikleer 10kosit (PMNL) bulunmaz (137).
Bakteriyel menenjitli olgularin %90’inda beyin omurilik sivisinda l6kosit sayis1 100/
ml’den, % 65-70’inde 1000°den fazladir ve PMNL hakimiyeti (total hicrenin %75-
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95’inda PMNL) vardir (136). Hastaligin erken doneminde lenfosit hakimiyeti
gorulebilir. Viral menejitli vakalarin %25 -75’inde de hastaligin erken doneminde
PMNL hakimiyeti vardir. Gram boyama ile bakteriyel menenjitli vakalarin % 60-
90’inda bakteri saptanir (136). Beyin omurilik sivis1 bakteri konsantrasyonu 105
CFU/ml’den fazla oldugunda vakalarin ¢cogunda bakteri gorilir. Bakteri sayis1 103
CFU/ ml’den dustuk oldugunda %25 oraninda pozitiftir (136). Beyin omurilik sivis1
ornekleri acilen ¢alisilmal: aksi halde etyolojik ajanlar dlebilir (138). Beyin omurilik
stvisindaki bakteriyel antijenleri tespit eden hizli tan: testleri vardir. Bu testlerin
avantaji beyin omurilik sivisinda canli bakteri olmasa da bakteri antijenini
saptamalari, beyin omurilik sivisi gram boyas: ve beyin omurilik sivist kilturd
negatif olan durumlarda ve iyi tedavi edilmemis menenjitlerde pozitif sonug
verebilmeleridir (136). Son yillardaki ¢alismalarda 0zellikle de lomber ponksiyonun
kontrendike oldugu durumlarda, klinik olarak suphelenilen bakteriyel menenjitin
tanisin1 dogrulamak veya ortadan kaldirmak icin serum heparin baglayici protein
kullanilabilir (139).

Kualtar: Bakteriyel menenjit tanist icin altin standart olarak kabul edilir.
Toplum kaynakli menenjitlerde aerob kultur kullanilir iken sant menenjitlerinde
anaerobik kiltirler kullanilmaktadir (155,166,167). Ornek alimindan ©nce hastanin
antibiyotik kullanmis olmasi Ureme sansini azaltir. Antibiyotik kullanmamis
hastalarda mikroorganizmanin tretilebilme orani1 %70-85’ler civarindadir.Ureme igin
en az 48 saat beklenilir (7,31,32,41,74,86, 142).

Gram Boyama: Ucuz, hizli ve bakteriler igin 6zgulligu oldukca yuksek bir
tan1 yontemidir. Direkt baki akut bakteriyel menenjitlerde hem tan1 hemde verilecek
tedaviye karar vermede Onemlidir. BOS’da milimetrekiipte ne kadar cok bakteri
varsa alanda yakalanabilme olasiligi o kadar yiiksektir. Ornek alinmadan énce
antibiyotik verilen hastalarda ise bu ihtimal %20 civarindadir (7,31,32,41,131,140).

Lateks aglutinasyon testi: Kapsilli mikroorganizmalarin tanisinda

kullanilir. N. meningitidis serogrup A, B, C, Y, W135, E. coli, H. influenzae tip b ve
pnoémokok poliantijenlerini  saptayabilir (122,141). Kapsil polisakkaridleri ya da
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hicre duvarindaki antijen kapli lateks parcaciklari antikor varliginda agliitinasyon
ortaya cikar. H. influenzae da bu testin duyarlilig: en yiksektir ve % 78-100
civarindadir, N. meningitidis % 50-93, S. pneumoniae igin %67-100 arasindadir.
Spesifite her ¢ bakteri icin % 96-100’dur (7,31,122,126). Onceden antibiyotik almis
olan, gram boyama incelemesi ve BOS kultir sonucu negatif olan olgularlarda
antijeni saptayan hizli testler yapilabilir. Ancak yanlis negatif/pozitif sonug
verebilmektedirler (7,31,131,143,144,147).

Petesi Frotti: Meningokoksik menenjitlerde etken vakuolli nétrofiller icinde
saptanabilir. Antibiyotik kullanimindan etkilenmez fakat pozitiflik orani distktur
(%0,5-36) (7,31,32,145,146).

PCR (Polimeraz Zincir Reaksiyonu): BOS’da bulunan etkenlerin (S.
pneumoniae, N. meningitidis, H. influenzae tip b, L. monocytogenes, S. agalactiae,
mycobacteria, viris) DNA’nin c¢ogaltilmas: yontemiyle tanimlanmasidir. Akut
bakteriyel menenjit tanisinda kultir sonuclarinin ge¢ alinmas: ve gram boyama
sonucglarmin yeterli duyarlilikta olmamas: gibi nedenlerle tanida PCR’nin yeri ve
kullanim1 konusunda ¢ok sayida calisma yapilmaktadir. Birkag saat ile 2-5 gin
arasinda bekleme siresi vardir (7,126). Kultir disindaki testler arasinda, 6zellikle
antibiyotik almis olan vakalarda duyarliligi en yiksek olandir (Duyarlilik %100,
0zgullik %98,2, pozitif kestirim degeri %98,2, negatif kestirim degeri %2100) (147).

Pahal1 bir yontem olmasi nedeniyle glinimiizde rutin uygulanimi yoktur.

Pandy testi

BOS’da artmis proteinleri 6zellikle de globulinleri tespit eder. Ancak
menenjit disinda bazi durumlarda da BOS icerigindeki protein artip yanhs pozitif
sonug verilebilir (148,149)

Kranyal Gortnttleme
Goruntuleme yontemleri (Bilgisayarali tomografi ve manyetik rezonans) bazi
menenjit olgularinda ortaya ¢ikan enflamasyonu gosterebilir. Ama gostermemesi

menenjit olmadigmi diglamaz bundan dolay: tanida yeri yoktur. Hatta BT c¢ekilmesi
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lomber ponksiyon vyapilmasinda ve antibiyotik tedavisine baslanilmasinda
gecikmelere neden olabilir. Bazi yaklasimlarda lomber ponksiyondaki zorluklar yada
goruntuleme gerekliligi durumlarinda ampirik antibiyotik tedavisine beklenilmeden
baslanilmas: savunulmaktadir. Ancak KiBAS bulgular: oldugunda, yer kaplayan
lezyon siiphesinde beyin herniasyonu olasiligi sebebiyle lomber ponksiyon dncesinde
goruntuleme  yapmak (Bilgisayarli Tomografi) gereklidir. Esas olarak

komplikasyonlarin tespitinde kullanilmaktadir. Kranyal gorintileme endikasyonlar:

1. KiBAS bulgularinin varhgi,

2. Yenidogan hastalar ( listeria menenjiti haric),
3. Papilodem,

4. Uzams ates,

5. Fokal norolojik bulgu varhgs,

6. Uzamus biling bozuklugu,

7. Tedavi baslangicindan onceki 1 hafta ve sonraki 36 saat icginde
konvilziyon gorulmesi,

8. Duzelmeyen BOS sonuclari,

9. Tekrarlayan menenjitler,

10. Asir1 ve surekli huzursuzluk,

11. Birlikteliginde olas: kafatabani kirigz,

12. Bagisikhk sistemini zayiflatan durumlar (kemoterapi, HIV enfeksiyonu,
transplant sonras1 immunsupresif tedavi) (7,31,32,41,59).

Son galismalarda tim MRI modaliteleri arasinda Fluid Zayiflama inversiyon
Iyilesmesi (FLAIR) ve Diflizyon MR gérintiilemesinin bakteriyel menenjitle uyumlu
bazi anormallikleri tespit edebildigini goOstermistir. FLAIR ve Difizyon MR
goruntuleme potansiyel olarak bakteriyel menenjiti teshis etmek igin yararhdir ve
bakteriyel menenjitin son derece siipheli oldugu ve diger teshis araglarmin mevcut

veya mumkin olmadigi acil durumlarda kullanilabilir (150).
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Tablo 4: Etkenlere gére BOS bulgular: (31,32,59,120)

Bakteriyel Tuberkiloz Viral
Basing Artmis Artmig N/Artmis
Lokosit dagihmi | PNL hakim Lenfosit hakim Lenfosit hakim
Gordnim Bulanik Berrak Berrak
Hucre > 500/mm 50-500/mm3 5-150/mm?3
Glukoz < 40 mg/dl < 40 mg/dl Normal/hafif disik
Protein > 45 mg/dl (>45 mg/dl Normal/hafif
yuksek
Gram Bakteri Bakteri goriilmez Bakteri goriilmez
goralebilir
Kualtar Etken uretilebilir | Spesifik besiyerinde | Ureme olmaz
ureyebilir
BOS/serum < %40 < %40) >%60
glukoz
Laktik asit, LDH | Yuksek Yuksek Normal

Son dénemlerde tanida molekiiler tekniklerde kullaniimaya baslanilmastir.

Poly locus dizisi (Multilocus Sekans Yazma, MLST): Bu teknik, N.
meningitidis'in  yedi alelinin cesitliligine dayanir ve bdylece teller arasindaki
standardizasyon ve farklilasmay: saglar. Yontem, PCR'ye dayanmasi nedeniyle,
kilturin negatif oldugu durumlarda, mikroorganizma gelisiminin epidemiyolojik
gOzlenmesiyle sonuclanan, klon veya klonlarin dogrudan biyolojik materyalin
karakterizasyonuna izin verir. MLST tekniginin uygulanmasi, 2004-2014 doneminde
Yunanistan’da hakim olan ana tiplerin (dizi tipleri, ST) ST-269 (% 14,7), ST-32 (%
10,5), ST -162 (% 5,7) ve ST 41/44 (% 5,6) oldugunu gdstermistir.

PorA geninin sekanslama yonteminin genotip 6zelliklerinin belirlenmesi:
Ayni adi tasiyan proteini kodlayan porA geninin alanlarinin degiskenliginin
incelenmesi, Meningococcus'un standartlastiriimasi igin bir baska genetik kontrolddir.
Teknigin uygulanmasiyla elde edilen sonuglar, sirasiyla, 1, 2 degisken bolgeleri igin
191, 15-11 36 klonunda, serogrup B'de N. meningitidis i¢in pozitif olarak kabul
edilen yoneticiler ve biyomalzemeler Uzerinde buyuk bir cesitlilik oldugunu
gostermektedir. Bu bulgular, dis zar proteinlerine dayanan ve antijen olarak belirli bir

proteini iceren bu spesifik serogruba karsi asilarin degerlendirilmesinde 6nemlidir.
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Genomun multipleks 0lceklenebilir tekrarlanan bolgeleri (Degisken
Tandem Tekrar Analizi - VNTR): Bu teknik, bir veya daha fazla yinelenen sekans
(tandem tekrarlar) iceren DNA segmentlerinin ¢ogalmasina dayanmaktadir. Bu
yapisal birimlerin sayisindaki degisikliklerin (motif), yiksek genetik degiskenligi
yansittig1 gosterilmistir ve Ozellikle bu salgindaki salgin veya salgin vakalarda, N.
meningitidis suslarint ayirt etmek icin kullanilabilir. Yukaridaki teknigi uygulayarak,
ulkemizdeki dort yerel epidemik, kontrol edici klonunun belirlendigi ve epidemik
orneklerle ayni1 fenotipik ve genotipik Ozelliklere sahip olan topluluklarin aksine,
filogenetik olarak birbirine baglandigini gosteren, arastirilmistir.

Molekiler yaklasim yuzey antijenleri (fHbp, NBA, NadA): Serogrup B'ye
kars1 yeni asi, asagidaki U¢ protein antijenine sahiptir: fHbp (faktor H baglayici
protein - faktor H'nin protein baglanmasi), insan tamamlayicisinin faktor H'sini
baglayan ve Dbakterilerin kan dolasiminda hayatta kalmasina yardimci olan
lipoprotein ylzeyi; NHBA: Neisserial heparin baglayict antijen - antijen baglayici
heparin) heparine baglanir ve serumdaki bakterinin dayanikliligini artirabilir ve son
olarak antijen NadA: (Neisseria adezyonu A) - insan epitel hiicrelerine yapismay: ve
penetrasyonu destekler. Bu tir antijenlerin MATS (Meningococcal Typing System)
yontemi ile yapilan arastirmaya gore, suslarin% 78.4'U antijen NHBA,% 52,7'si fHbp
antijeni ve cok kuguk bir orant (% 0.7), antijen NadA'y: tasir. Bununla birlikte,
ulkemizde en az bir antijen igin asimin potansiyel kapsami% 89,2 olarak

hesaplanmistir.

Batin Genom Dizileme (WGS): Meningococcal DNA'nin sekanslamasini
belirlemeye dayanan, ancak DNA'nin milyonlarca kicuk kismmin ayni anda
gerceklestirdigi reaksiyonlar1 siralayan DNA'min yeni nesil dizilisinin  (NGS)
teknolojik devrimi, tum genomunun analizini mimkin kilmistir. Genom Dizileme:
WGS). Butin bu parcalar, 6zel biyoenformatik programlarin kullanim: ile bir son
sekansta (genom) islenir ve sentezlenir. Neisseria meningitidis suslarinin
genomlarmin karsilastirmali ¢alismasi, meningokok hastaligmin, bakterilerin
tasiyicilarmin epidemiyolojik gdzetiminde cok onemli bir aragtir. ve Neisseria

meningitides hastalar1 ve Meningitis Ulusal Referans Merkezi tarafindan ydrdttlen
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tastyicilarin karsilastirmali genom calismasmin ilk sonuglari, Oxford Universitesi ile
ishirligi icinde, yiksek ¢ozunurlik ve filogenetik iligki olasiliklar: tarafindan sunulan
gosterdi (151).

2.6. Tedavi

2.6.1. Antimikrobiyal Tedavi

Sitipheli bakteriyel menejit olaylarinda 1 aydan biyik st cocugu ve
cocuklarda baslangic olarak vankomisin (60 mg/kg/gin, 4 bolunmis dozda) ile
beraber sefotaksim veya seftriakson tercih edilir. Hib as1 sonrast dénemde
pnomokoklara yetersizlik veya potansiyel antagonizmasindan dolay: ampisilin ile
beraber kloramfenikol baslangi¢ tedavide tercih edilmemektedir. Antimikrobiyal
duyarlhlik ve etken mikroorganizma belirlendiginde uyugulacak tedavi kolaylasmakta
ve degistirilebilmektedir. Meningokokal ve pnémokokal menenjitlerde ampisilin
veya penisilin G tedavinin tamamlanmasinda kullanilir. Penisilin  direncli
pnomokoklar i¢in seftriakson veya sefotaksim verilebilir (152). Ancak
sefalosporinler tek basina kullaniimaz. Beta-laktam direncli pndmokoklarin yaptigi
enfeksiyonlarda 24 veya 48 saat sonra BOS incelemesinin tekrar1 yapilabilir. Klinik
iyilesme gostermeyen vakalarda bu daha da 6nemlidir. ikinci BOS 6rneginin Gram
boyamasi ve kilturl pozitifse veya genis spektrumlu sefalosporinler i¢cin MIC degeri
> 1.0 pl/mL, o6nceden baslanmadiysa tedaviye rifampisinli veya rifampisinsiz
vankomisin eklenilir. Eger hasta vankomisin aliyorsa rifampisin eklenmelidir (153).

Geligsmis Ulkelerde bugun nadir kullanilmakla beraber, kloramfenikol
ampisilin-direncli Hib’in neden oldugu bakteriyel menenjit olgularinda veya
penisilin ve diger beta-laktam antibiyotiklerle anafilaksi veya solunum sikintist olan
gcocuk vakalarda bir tedavi segenegidir. Kloramfenikolin ylksek serum
konsantrasyonlarinda gri bebek sendromu, kemik iligi stpresyonu ve azalmis
miyokardiyal kontraktiliteye yol agabilmektedir. Bundan dolay: septik soku olan
cocuklarda kloramfenikol kullaniimaz. Kloramfenikol birgok ilagla etkilesime
girebilir (154).

Meropenem sefepim ikisinin de sik gorilen meningeal patojenlerle enfekte
olmus c¢ocuklarin tedavisinde Uglncl kusak sefalosporinlere esdeger etkinliktedir.

Imipenem-silastatin santral sinir sistemi enfeksiyonu olan cocuklarda epileptojenik
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aktivite yapabildigi icin tercih edilmemektedir (155,156). Coklu ilag direnci olan
pnomokoklar artmasindan dolay: bu ajanlara farkli mekanizmalarla etki eden
antibiyotiklere gereksinim duyulmaktadir. Glikopeptit benzeri oritavansin gibi,
moksifloksasin ve gemifloksasin gibi florokinolonlar, daptomisin, linezolid ve
televansin gibi yeni antibiyotiklerin cocukluk cagi bakteriyel menenjitlerinde
kullanimi icin ¢ahisilmaktadir (157).

Prospektif calismalarda deksametazonun ilk doz antibiyotikten hemen 6nce
veya beraber baslanmasmin Hib menenjitine bagli norolojik ve isitsel hasarlarin
insidansmi azalttir (158). Yayinlanan ti¢ metaanalizde pndmokokal menenjitlerde de
erken eklenen deksametazonun hem eriskin hem de c¢ocukta hastaligin
komplikasyonlarmi1  duzelttigi  gOsterilmistir. ~ Bundan  dolayipndmokokal
menenjitlerde de deksametazon kullanilir (159). Tedavi suresi etkene ve klinik
cevabina gore degisir. Komplike olmamis vakalarda Hib menenjiti olgular1 7-10
gun, S. pneumoniae 10-14 gin ve N. meningitidis 4-7 gun tedavi edilir. MUmkin
oldugunca tedavi hastanede yapilmalidir (160).

Bakteriyolitik olmayan antibiyotik olan daptomisinin ve MMP inhibitorleri
ile kombine adjuvan tedavi olarak kullanildiginda ndroinflamasyon ve beyin hasarini
azaltarak norofonksiyonel durumu iyilestirdigi gorulmastir. Bu durum pnémokok

menenjit i tedavisinde umut vericidir (161).

2.6.2. Destek Tedaviler

1. intravenoz Hidrasyon: Genellikle meningokoksik menenijitli vakalarda ve
uygunsuz antiditretik hormon salinimi (UADHS) olan hastalarda sivi tedavisi ¢ok
onemlidir (31-32,116).

2. KIBAS Tedavisi: Sebebe bagl: olarak tedavi diizenlenilir. lkin hastanin
havayolunun agikhgi, solunumun devami ile oksijenizasyonun saglanmaya caligilir.
Dolasimin bozulunca néronlardan metabolitler acigan ¢ikar ve laktik asit pH’y1
asidoza kaydmrir (162-164). Hiperventilasyon hasta uyumluysa maske kese yada
hiperkarbinin azaltilmas: amaciyla ventilator ile yaptirilabilir (31,164). Kalbe vendz
dondst arttirmak icin hasta 30 derece egimli pozisyon ile yatmilir. Sistemik

hipertansiyonu ani distirmek beyin parankim perfuzyonunu da azaltir ve iskemiyi
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artirr. Bundan dolay:r kan basincmin normal seviyeye distrilmeye calisilmamali ve
kontrolli ilag kullanilmahdir. Hastaya gerektiginde huzursuzlugu onlemek igin
analjezi ve sedasyon yapilmalidir. Mannitol beyin ve plazma arasinda olusturdugu
gradiyent fark:i ile furosemid ise intrakranyal kan volimind arttirmadan ventz
dilatasyon ve dilrez ile fazla sivinin intrakranyal alandan periferik dolasima

katilmasini saglayarak kafa i¢i basincini azaltirlar (31,32,164).

3. Antikonviilzan Tedavi: Menenjit tant 6ncesi ya da tedavi esnasinda % 30’
unda konvilziyonlarin gorulebilir. Acil durumda diazepam,midazolam, lorazepam
verilebilir. idame tedavide fenitoinin biling seviyesini baskilayici etkisi fenobarbitale
gore daha az oldugu icin tercih edilebilir. Ancak konvilziyonun menenjit seyri
sirasinda cesitli sebepleri olabilir. Bunlar ndrolojik muayeneye gore gorinttleme
yontemleri, metabolit dengesizligi acisindan kan Ornekleri yapilmalidir
(32,116,118).

4. Sok ve DIK Tedavisi: Hipotansiyon ve sok oldugu zaman ortalama
serebral perflizyon basinci azalir. Hipoperfuizyon gelisir. Buna bagh olarak iskemi
ve beyin hasari meydana gelir. Hipoperflizyon tim yasamsal organlarda da hasar
meydana getirebilir. Soktaki hastalara agresif intravendz sivi, kan tablosuna gore
eritrosit veya trombosit suspansiyonlari, taze donmus plazma, gerekirse inotropik
destek (dopamin, epinefrin, sodyum nitroprussid) verilmelidir. Hastanin durumu

unstabil ise hemen monitorize edilip yogun bakim Unitesine alinir (3,11,18).

5. IVIG (intravendz immunglobulin): Agir sepsisle seyreden olgularda
verilmektedir (13).

2.7. Bakteriyel Menenjitin Komplikasyonlarn ve Patogenezi

2.7.1. Erken Komplikasyonlar

Menenjit strecinde genellikle ilk 3 glinde bazi sorunlar ortaya ¢ikabilir. Bu
sorunlar cogunlukla stirecin ciddiliginin ya da kotlye gidisatin isareti olabilir. MSS,
kardiyovaskiler ve metabolik komplikasyonlarin erken saptanmasi igin tekrarlayan

klinik ve laboratuvar degerlendirmeleri gereklidir. Hastalarin genel durumlari, biling
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dizeyleri, vital bulgulart (kan basinci, nabiz, solunum sayilari), norolojik
muayeneleri (pupil refleksleri, kranyal sinir, motor gui¢c muayeneleri) yapilir. Serum
elektrolitleri, idrar ¢ikisi, tam kan sayimi, bikarbonat, kan tre dizeyi, petesi-purpura
ve kanama gorildugunde ise koagulasyon testleri istenmelidir. Gerektiginde beyin
Odemi, sok, konvulsiyonlar, uygunsuz antidiuretik hormon salmimina yonelik
tedaviler yapilmalidir. Siv1 kisitlamas: sadece dehidratasyon olmaksizin hiponatremi
varsa (UADHS slphesi gibi) yapilir (7,31,32,164).

Septik sok: Enfeksiyon etkenleri, sepsis, sistemik enflamatuar cevap
sendromu soku tetikleyebilir. Genellikle meningokoksik menenjitli olgularinda erken
donemde ortaya cikar. Ciddi hipotansiyon, periferde gangrenler, purpura fulminans
meydana gelebilir. Dissemine intravaskiler koagilasyon ortaya ¢ikmasi ile dolasim
daha da bozulur ve adrenal bezde kanama ve nekroz sonucunda akut adrenal
yetersizlige gelisebilir. Sok duzeltilemezse bozulan serebral kan akimmi daha da
kotilestirerek iskemik hasara, hatta hastanin 6ltimdane yol acabilir. Bazi durumlarda
ilk antibiyotik dozundan sonra bakterilerin endotoksinlerinin  salinmasiyla
enflamatuar yanit siddetlenir ve septik sok semptomlari ortaya c¢ikabilir.
Antienflamatuar tedavi bu sebeple antibiyotik verilmeden Once uygulanmalidir
7,32,118)

Fokal norolojik defisitler, kafa ¢iftlerinin tutulumu: Bakteriyel menenjitli
olgularin %210-20’sinde kranyal sinir felgleri, ataksi, hemiparezi, gérme alani
defektleri, g0z kuresi hareketlerinde anormallikler gibi norolojik defisitler meydana
gelebilir (31,32,41,118,122,165). Bu vakalarin %5’inde defisit kalic1 olabilir (167).
2, 3, 6, 7 ve 8. kranyal sinirler etkilenebilir. KIBAS etkisiyle ¢zellikle altinci kranyal
sinir basiya ugrar. Klinikte ise lateral rektus kasinda gugstzluk gorullr. Sinir
etrafinda yer alan kiliflarin enflamasyonu, vaskulit, tromboz, kortikal nekroz, biyik

subdural efiizyon ya da serebral infarkt da patolojide rolleri olabilir (31,32,41,118).
Konvulziyon: Hastalarin %20-30’unda gorilir. Bu nobetler tani1 6ncesinde

ya da sonrasindaki tedavi surecinde olusabilir. S. pneumoniae ve H. influenzae

menenjitlerinde meningokoklarla olusan menenjitlere gére daha sik gozlenir. Ates ve
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enflamasyon etkisiyle meydana gelen iskemik hipoksi sebebiyle beyin
metabolizmasinin bozulur. Ventrikulit, apse, sinls trombozu, eflizyon, elektrolit
dengesizlikleri (UADHS-hiponatremi) gibi komplikasyonlarin ortaya c¢ikmasi ile
konvilziyon g6zlenebilir (7,31,32,41,118,122,124,126,166).

Korlik: Menenjitin nadir gorulen komplikasyonlarindandir. Tromboflebit
sonrasinda ortaya ¢ikan okliizyona bagli iskemik hipoksik hasar, oksipital lobu
besleyen posterior serebral arterde vaskiilit ve KIBAS etkisiyle optik sinirde atrofi
gibi mekanizmalar rol oynar (31,118,122,165).

Isitme Kaybi: Bakteriyel menenjitler kazanilmis sensorindral isitme
kayiplarinin gocuklardaki en sik sebebidir. Tek ya da iki tarafli olabilir. Hafif, orta
yada agir derecede de gorulebilir. Menenjitte genellikle %5-20 siklikta kalici isitme
kayiplar1 goralir (31,34).  S.pneumoniae menenjitinde % 30, H. influenzae
menenjitinde %5-20, N. meningitidis menenjitinde %10 isitme kayb1 tespit edilmistir
(7,31,32,167). Deksametazon ve bazi calismalara gore gliserol isitme kaybini
azaltmak icin kullanilir. Deksametazon daha ¢ok H. influenzae menenjitinin yaptigi
isitme kaybin1 azalttir (31,32,34-36,43,117,168).

Uygunsuz ADH Sahmimi: Menenjitte hipotalamik hasar ya da gegici
disfonksiyona bagli ADH salmiminda artabilir. Laboratuvarda serum Na <135
mEQg/L, plazma osmolalitesi <280 mosmol/kg, idrar osmolalitesi >500 mosmol/kg,
idrar Na >20 mEg/L‘dir. Serum sodyumunun distist hizli olursa halsizlik, biling
dizeyinde degisiklikler, konvilziyon, koma ve 6ltim gorilebilir. Semptomatik olan
veya sodyum dizeyi <125 mEqg/l olan durumlarda tedavisi yapilir. Ilkin sivi
kisitlamasi yapilir, sodyum acigi hesaplanip sodyum tedavisine baslanir. Serum
sodyum seviyesindeki artisin 24 saatte 12 mEQ/L’yi ge¢cmesi durumunda ponsta
miyelinolizise neden olabilir. Uygunsuz ADH saliniminin olup olmamasina gore
tedavi degisir. Eger uygunsuz ADH salinimi yoksa ve sivi kisitlamas: yapilirsa
sistemik dolasan kan volumu ve intrakranyal dolasan efektif kan volimi azalarak
iskemik hipoksinin artmasina sebep olabilir (31,32,41,118,169).
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Hidrosefali: Ventrikullerden subaraknoid bolgeye kadar herhangi bir yerde
enfeksiyon sebebiyle meydana gelen meningeal enflamasyon, BOS yogunlugundaki
artis ya da araknoid villuslarin tikanarak geri emilimin esas mekanizmasmin
bozulmasina bagli akimmin engellenmesiyle nonobstriktif ya da kominikan
hidrosefali; subaraknoid alanda olusan yapisikliklar nedeniyle akimin bozulmasiyla
ise obstruktif ya da nonkomunikan tipte hidrosefali ortaya ¢ikabilir (31,32). Siklig:
%1-17 olarak saptanmistir (145). Tedaviye ge¢ baslanilan yada yetersiz tedavi goéren
vakalarda risk artar (31,170).

Subdural eflzyon, ampiyem, apse: Erken donemlerde goOruldigl icin
menenjitin komplikasyonu degil de menenjit ile ayn1 zamanda ortaya ¢iktigi da
distinulmektedir. %85-90 oraninda asemptomatik seyreder.

KIBAS: Kafa icindeki basing-voliim iliskisi yer kaplayan ii¢ olusum; kan,
beyin parankimi ve BOS arasindaki kompansatuar mekanizmalarla dengede tutulur.
Herhangi bir bilesendeki artis kafa icindeki basinci artirir (164,172).

Menenjitte KIBAS mekanizmalar:

1. Beyin parankimi: Meydana gelen enflamasyon etkisiyle damar
gecirgenliginin artis1 ve beyin 6demi gelismesi, apse gibi nedenlerle yer kaplayan
lezyon etkisi,

2. BOS: Enflamasyon BOS yogunlugundaki artis ya da araknoid villuslar
tikanarak geri emilimin bozulmasi ile akimin engellenmesi,

3. Kan: Serebral vendz siniis trombozu gibi sebeplerle beyinden kalbe ventz
dondstin engellenmesi (32,118,164,172).

Vaskuler Hasarlar: Enflamasyon damar endotelinde hasarlanma (vaskilit)
yapabilir. Salinan medyatorler ve kan akimmin yavaslamas: ile tromboza egilim
artar. Serebral ventz sinlis trombozunda beyinde etkilenen bdlgeye gore klinikte
biling bozukluklari, motor kayiplar, gugstzlik, duyu kaybi, fokal ya da generalize
konvilziyonlar goralebilir (31,32,118,173,174).

Herniasyon: Yiksek intrakranyal basincin ciddi ve ¢lumcul olabilen yan

etkisidir. Ama basincin yiksek olmadig: kafa icinde yer kaplayan kitle varliginda da
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ortaya cikabilmektedir. Tedavisi acil olarak diizenlenmelidir. Neden olan lezyonun
ortadan kaldirilmas: saglanir, dekompresyon amacl kraniektomi yapilir. Hasarlanan
bolgeye gore klinik bulgular degisir. Medulla oblongata hasarlanirsa ani respiratuar
ya da kardiyak arrest, orta beyin kismindaki retikiler aktive edici sistemi hasarlanirsa
biling duzeyinde degisiklikler ve koma ortaya ¢ikabilir (32,41,118,124,164,172).

Perikardit: Bakteriyel menenjit birlikteliginde sikhikla gorilebilmesine
ragmen asemptomatiktir ve antibiyotik tedavisi ile geriler (170,175).

Artrit: Erken donemde sepsis nedeniyle supdratif artrit olusurken, daha
sonraki donemlerde gozlenen artritler immunkompleks aracili reaktif artritlerdir
(18,70). Artrit gorulme sikhgi genel olarak bakteriyel menenjitlerde %7 iken,
bunlarin  ¢ogunlugu meningokok menenjitinde go6zlenmistir. Genelde sekel
birakmazlar ve buytk eklemleri tutarlar (31,32,43,170,176).

2.7.2. Ge¢ Komplikasyonlar

Vaskuler ve noronal hasarlar ge¢ komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasina neden
olmaktadir. Kazanilmis isitme kaybmin ¢ocukluk donemindeki en 6nemli nedeni
gecirilmis akut bakteriyel menenjitlerdir. Isitme kayb: dil 6greniminde, dolaysiyla
konusmada gecikme, 6grenme giclugl, okul basarisinda gecikme, yasa gore zeka
seviyesinde gerilik gibi ge¢ komplikasyonlarin meydana gelmesine neden
olmaktadir. Hastanin yasi, pndmokok ve Hib asilarinin yapilip yapilmadigi,
bakterinin virulansi, hastalikla tedavi arasinda gegen slre, konagin enflamatuar
cevabi, uygun ve vyeterli sire antibiyotik kullanimi, deksametazon tedavisinin
antibiyotik oncesinde belirlenen doz ve surede uygulanmasi, sire¢ baslangicinda
koma olmasi, tekrarlayan nobetlerin varhigi, uzun donem sekeller agisindan
belirleyicidir (31,32,118,166). Bunlarin disinda isitme kaybmin erken saptanarak
rehabilitasyon yapilmas: ise gelecekte karsilasilacak guclikleri hafifletecek bir
onlem olacaktir.

Zeka geriligi, 6grenme guclugl, okul basarisinda gerileme, davranis
bozukluklari, dil gelisim bozuklugu, sensorintral isitme kayiplari, fokal ndrolojik

defisit, gorme kaybi, kalici bas agrisi, tekrarlayan konvilziyonlar, spastik tonus
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postiri diger ge¢ komplikasyonlardir (41,170). Kalci sekel orani %210-30
arasindadir (31,32).

2.8. Onlemler

2.8.1. Asilar

Menenjit profilaksisi erken donemde antibiyotiklerle, uzun dénemde asilarla
saglanir. 1980 yilindan bu yana ¢ogu Ulkenin as1 programinda H. influenzae tip b
asis1 bulunmaktadir ve U(lkemizde 2006 yilindan beri rutin asi programinda
bulunmaktadir. Programin 2 ayliktan itibaren dizenli uygulanmasiyla kiglk yas
grubunda bu etkenle olusan menenjit sikhiginda %70-100 arasinda azalma
saglanmistir (31-34,38,70,71,82-88).

Meningokok asilari monovalan (serotiplere spesifik) ve polivalan (birkag
serotipe spesifik) seklindedir. Meningokok B serotipine kars: gelistirilen as1 ylzey
proteinine bagisik yanitin yetersiz olmasi hatta normal insan proteinleriyle de capraz
reaksiyon yapabildigi igin basarisiz olmustur (38,177,178). Halen baz:i ulkelerde
(Sili, Kuba, Yeni Zelanda, Norveg,) grup B serotipinin turlerine gore asilar
gelistilmigtir. Bunlardan bazilar1 iyi sonuglar verdigi icin kullaniimaktadir (178).
Ozellikle C serotipine kars1 gelistirilen asidan sonra bu serotiple olusan menenjit
insidansi slt ¢ocuklarinda %92, adolesanlarda %97 azalmustir (7,177-179).

Tetravalan konjuge meningokok asist meningokok A,C,Y,W135 serotiplerine
karst immunizasyon saglamaktadir. Ama hac ibadetinden 6nce yapilmaktadir
(32,43,46).

Afrika’da son yaklasimlar menenjitin erken taninmasi ve Kkitlelerin risk
durumunda bivalan A,C ya da trivalan polisakkarid A,C,W135 serotiplerine etkin
olan asilarla asilanir (180).

Ayni zamanda iki yasindan buyiklerde, aspleni ve terminal kompleman
eksikligi olan riskli kisilerde de polisakkarit meningokok asis1 uygulanmalidir.
Meningokok serogrup C konjiige asis1 Kanada ve Ingiltere’de rutin yapilmaktadir.
Serogrup A, C, Y, W-135 konjlige meningokok asis1 da 11-55 yas i¢cin ABD’de
yapilmasi igin onay almistir (7,31,32,181).

S. pneumoniae’ya karsi Kasim 2008 tarihinden beri rutin yapilan konjuge
pnomokok asist bu etkenin 7 6nemli serotipiyle (4,6B,9V,14,18C,19F,23F)
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olusturulmus olup menenjitin sikliginda 6nemli oranda azalma elde edilmistir
(31,86,137,177,182). Pnomokok asis1 2,4 ve 6. aylarda, rapeli ise 12-15. aylarda
uygulanmaktadir. Immunsupresif tedavi alanlar, primer immun yetmezlik,
anatomik/fonksiyonel aspleni, HIV enfeksiyonu, nefrotik sendrom veya orak hicreli
anemi gibi kapsulli mikroorganizmalara karsi savunmasiz olan riskli gruba
uygulanmaktadir ama 2 yasindan kucik c¢ocuklarda yeterli bagisik yaniti
alinmamaktadir (7,31,32,86,182). Amerika’da 2000 yilinda asilama yapilmaya
baslanilmis, as1 6ncesi ve sonrasinda 21.396 pndmokok menenjiti olgulu calismada 2
yas altinda sikhig 7,7/100.000°den 2,6/100.000’e, 2-4 vyas arasindaysa
0,9/100.000°den 0,5/100.000e gerilemis ama beklenen disiis saptanmamistir. Bu da
serotip replasmani olayiyla agiklanmistir (Asinin nazofarenkste kolonize olan tiplerin
infektivitesini azaltmasi ancak bagisiklik yapmayan tiplerin ise bunlarin yerini
almasi). Mevcut olan 10 ve 13 valanh asilarda da bu etki vardir (63-183). Fransa’da
as1 Oncesi ve sonrasi yapilan bir ¢alismada pndmokok menenjiti insidansmin arttigi,
bu artisin da agmin korumadig: tipler nedeniyle oldugu gosterilmistir (184).

DSO verilerine goére yilda 800.000-1.000.000 cocuk invazif pnomokok
enfeksiyonu sebebiyle 6lmektedir ve bunlarin ¢ogu gelismekte olan Ulkelerdedir.
Amerika’da 2000 yilinda rutin asilama programina dahil olan yedi bilesenli
pnomokok asis1 (PCV7, Prevenar Pfizer/Wyeth Pharmaceuticals, Inc) sonrasinda
invaziv hastalik riskini tim yas gruplarinda % 45-92, 5 yas alt1 ¢cocuklarda ise % 77
kadar azaltmistir (5,64,65). Ancak as1 uygulamasindan sonraki surveyans
caligmalarinda farkl: serotiplerle olusan enfeksiyonlarda artis saptandigindan bunlara

kars1 10 ve 13 bilesenli asilar gelistirilmistir (63-184).

2.8.2. Kemoproflaksi

Meningokok damlacik yolu ile yayildigindan menenjitli hastalara yakin temas
eden 1 aydan buyik cocuklara 10-20 mg/kg/doz, 1 aydan kucuklere 5 mg/kg/doz,
eriskinlere 600 mg doz 12 saat aralarla 2 giin boyunca rifampisin verilir. Bununla
birlikte 12 yas altinda 125 mg, 12 yas Ulzerinde 250 mg tek doz parenteral
seftriakson ve eriskinlerde tek doz 500 mg siprofloksasin de verilebilir. Ev halki,

kres ve anaokulu gibi ortamlarda, agizdan agiza resusitasyon, aspirasyon, entiibasyon
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gibi islemler sirasinda direk maruz kalan saglik personeli yakin temas icin risk
altindadirlar (7,31,32,185).

Hib menenjitli vakanin ailesinde 2 yasindan kiglk asilari tam olmayan
cocuk varsa ya da immin yetmezligi olan kisi varsa tum ev halkina (0-1 ay arasinda
10 mg/kg/doz, 1 ayin tzerinde 20 mg/kg/doz, maksimum 600 mg/doz), giinde bir
kez, 4 gun sureyle oral rifampin verilmelidir. Hib menenjitli vaka ile temas: olan
cocuk asilanmis olsa da kemoproflaksiye alinmalidir. Ozellikle rifampinin
kontrendike oldugu hamilelerde 250 mg tek doz intramuskuler seftriakson
yapilmaktadir. Meningokok ve Hib menenjiti tanist konulan hastalara taburculuk
oncesi rifampin proflaksisi 20 mg/kg/doz, 4 gun boyunca verilmektedir (7,31,32,34,
,185).  Pnomokok menenjitli  vakayla temasta olan saghkli insanlarin
kemoproflaksisine ya da asilanmasina gerek yoktur. Ancak yuksek riskli vakalarda
(aspleni, orak hicreli anemi) as1 yapilmis olsa dahi korunulmayan invaziv tiplere
kars1 penisilin, yiuksek doz amoksisilin-klavulanik asit, sefuroksim ya da tmp-smx ile

profilaksisi yapilmalidir (7).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu cahsmada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi’nde Ocak 2010-Ocak 2018
tarinleri arasindaki 8 yillik suregte Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 Klinigimizde akut
bakteriyel ve modifiye purulan menenjit tanis1 konulan ve yatirilarak tedavi edilen 49
olgu ile herhangi bir hastaligi bulunmayan 0-18 yas arasinda saglikli g¢ocuklardan
olusmus 61 kontrol grubu olgusu arasindaki yas, cinsiyet, basvuru yakinmalari,
serum ve BOS bulgulari, kilturlerde dretilen etkenler, kullanilan antibiyotikler,
steroid tedavisi, tedavi suresi, klinik, laboratuvar bulgulari retrospektif olarak
degerlendirildi. Akut bakteriyel menenjit tanisi; basvuru sikayetleri, fizik muayene
bulgulari, tam kan ve biyokimyasal parametreler, BOS bulgulari (hiicre sayisi,
glukoz, protein seviyeleri, Gram, Giemsa boyamalari1 ve kltir) ile konuldu. Calisma
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan onay ahinarak yapilmistir (Tarih:
17.10.2018 ve Karar No:27).

BOS kaltird ve kan kaltlrd icin intraventz antibiyotik tedavisine
baslanilmadan 6nce en az 0,5 ml olacak sekilde Ornek alinarak, pediatrik aerob
BACTEC sisesine steril olarak ekim yapildi. Ornekler otomatize, hergiin okuyan
sistem tarafindan 35°C’de etiivde 7 gun boyunca takip edildi. Sistemden pozitif
sinyal alindiginda Gram, EZN boyama ve 0Ozel besiyerlerine (koyun kanli agar,
cikolatams: agar, Saboroud-dekstroz agar, MacConkey agar) ekim yapilarak bakteri
tanimlamas: yapildi.

Laboratuvar olarak; Sodyum(Na):130-145 mmol/L, Potasyum(K+):3.5-5.5
mmol/L, kalsiyum:8.4-10.2mg/dL, ALT:0-45 U/L, AST:0-35 U/L, glukoz:70-110
mg/dL, re:10-45 mg/dL, kreatinin:0.6-1.4 mg/dL, WBC:4-12 10e3/uL, RBC:4.2-5.4
M/uL, HGB:8-12, MCV:80-100 fL, RDW: %11.6-16.8, Platelet:150000-
40000010e3/Ul, notrofil sayis1:2-6.910e3/uL, lenfosit sayisi: 0.6-3.4 10e3/uL,
Aptt:28-42 sn, PT:10-14 sn, INR:0.8-1.2 referans degerleri normal olarak kabul
edildi. Beyin omurilik sivisi/ kan glukoz oraninin 0,5’den kiicuk olmas: patolojik
olarak kabul edildi. BOS proteini:15-45 mg/dl referans degerleri normal olarak kabul
edildi.

Purtlan menenjiti distindiiren BOS bulgularr; bulanik gériinim, direk bakida

artmis hicre sayisi, polimorfontkleer hiicre hakimiyeti, protein yuksekligi, glukoz
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dustklugu, BOS/ kan glukoz oranmin azalmis olmasi, BOS kultiiriinde etkenin izole
edilmesi olarak degerlendirildi. Etkenin izole edilemedigi hastalar BOS bulgulari,
klinik gidis ve kan kiltirtnde dretilen etkene gore degerlendirilerek menenjit tanisi
konulup tedavi edildi.

Lomber ponksiyon oncesi hastalarda kontrendikasyon varligi agisindan cilt
enfeksiyonu, kanama diyatezi, papil 6demi agisindan gz dibi incelemesi yapild.
Go6z dibi muayeneleri sonucunda papil 6dem dustindiren hastalara, fokal ndrolojik
defisit saptananlara, vital bulgular1 stabil olmayan hastalara Kranyal BT cekildi.
Hastalarimiz gorintileme birimine ampirik antibiyotik tedavisi uygulanarak
gonderildi. Steril kosullarda L3- L4 veya L4-L5 araliklarindan steril ponksiyon
ignesi ile lomber ponksiyon yapildi ve BOS temiz tiipe alindi.

Istatistiksel incelemeler

Calismamizda menenjit ile kontrol olarak 2 bagimsiz grup bulunmaktadir. Bu
iki bagimsiz grubun ortalamalarmi karsilastirmak icin Studen-T Testi kullanildi.
Degiskenlere iliskin tanimlayict istatistikler verildi. Kategorik tanimlayici gruplayici
degiskenler icin Ki-kare Testi kullanildi. Anlamlilik derecesi olarak p=0,05(%5)
kabul edildi. Istatistik degerlendirmelerde Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) for Windows 24 versiyon paket program: kullanild.
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4. BULGULAR

Bu cahsmada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi’nde Ocak 2010-Ocak 2018
tarihleri arasindaki 8 yillik stregte Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Servisimizde akut
bakteriyel veya modifiye pirilan menenjit tanis1 konulan ve yatirilarak tedavi edilen
49 olgu; yas, cinsiyet, basvuru yakinmalari, serum ve BOS bulgulari, kiltirlerde
uretilen etkenler, steroid tedavisi, tedavi suresi, klinik, laboratuvar bulgulari
retrospektif olarak degerlendirilmistir. Kontrol grubu herhangi bir hastaligi
bulunmayan 0-18 yas arasindaki saglikl cocuklardan segildi. Kontrol grubundaki 61
hastanin da yas, cinsiyet ve laboratuvar bulgular: retrospektif olarak degerlendirildi.
Menenjit ile kontrol grubu hastalarinin laboratuvar verileri karsilastirildi.

Menenjit tanisi almis olgularda %61.2 ’si (n=30) erkek, %38.8’i (n=19)
kizd1. Erkek/kiz orani: 1,57 olarak saptandi. (Sekil 1)

menenji tansi almis hastalar

kiz
39%

erkek
61%

Sekil 1: Menenjitlilerde cinsiyet dagilimi

Kontrol grubu olgularda ise %60.6 ’si (n=37) erkek, %39.4 ’s1 (n=24) kizd:.
Erkek/kiz orani: 1,54 olarak saptandi. (Sekil 2) Menenjit tanili hastalar ile kontrol
grubu hastalar1 cinsiyete gore dagilimlart yapildiginda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (p: 0,99; p>0,05).
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kontrol grubu hastalari

kiz
39%

erkek
61%

Sekil 2: Kontrol grubu cinsiyet dagilim1

Olgularin yaslar1 4 ay ile 153 yas arasinda degismektedir. Menenjit
olgularinda ortalama yas 8 yas 6 ay iken, kontrol grubu olgularinda ise 8 yas 8 ay idi.
(Sekil 3) Menenjit tanili hastalar ile kontrol grubu hastalar1 yasa gore dagilimlar:

yapildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p: 0,061; p>0,05).

Chart Title

8,7
8,65

o
[}

8,55

Axis Title

L
n

8,45
8,4

menenjittanih  kontrol grubu
hastalar

Axis Title

Sekil 3: Yas Dagilim1

Akut menenjit tanis1 alan hastalarin hepsinde ates gortlmektedir (Sekil 4).
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menenjit tanisi almis hastalarda ates
sikhgi

Sekil 4: Menenjitlilerde ates siklig:

Akut menenjit tanis1 alan cocuklarin %67.3 (n=33)’ inde bas agrist goruldu.
(Sekil 5)

menenjit tanili hastalar

33%_—

67%

/_

= basagnisi goriilenler = basagnsi goriilmeyenler

Sekil 5: Basagris1 siklhigt

Akut menenjit tanist alan hastalarin %80 (n=39) ’inde kusma gérilmekte idi.
(Sekil 6)
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menenjit tanih hastalar

20% _

80%

m kusmagoriilenler  mkusmagoriilmeyenler

Sekil 6: Kusma siklig:

Akut menenjit tanis1 alan hastalarin sadece %6.1 (n=3)” inde biling degisikligi
goraldu.(Sekil 7)

menenjit tanih hastalar

6%

T S ———
| biling degisikligi goriilenler M biling degisikligi goriilmeyenler

Sekil 7: Biling degisikligi siklig:

Akut menenjit tanis1 alan hastalarin % 20.4 (n=10)’unde meninks irritasyon
bulgusu (ense sertligi, kernig, brudzinski) goruldi (Sekil 8)
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menenjit tanih hastalar

80%

m meninksirritasyon bulgusu goriilenler m meninksirritasyon bulgusu goriilmeyenler

Sekil 8: Meninks irritasyon bulgusu sikligt

Akut menenjit tanis1 alan ve 18 ayliktan kicik olan 7 hasta vardi. Bunlarin
% 29 (n=2)" unda fontanel bombeligi goruldi. (Sekil 9)

menenjit tanih hastalar

_29%

T1% _

u fontanel bombeligi goriilenler o fontanel bombeligi goriilmeyenler

Sekil 9: Fontanel bombeligi siklig1

Akut menenjit tanist alan cocuklarin %6 (n=3)’sinda halsizlik, gugstzlik
goruldi (Sekil 10).
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6%

94%

W halsizlik,gii¢siizliik goriilenler W halsizlik,gii¢siizliik goriilmeyenler

Sekil 10: Halsizlik-gugsuzlik siklig:

Menenjit tanili hastalarda beyin omurilik sivisinda glukoz miktarlar: 1 mg/dl
ile 115 mg/dl arasinda degismekte olup ortalama 45,837+23,79°dir. Dagilimlar:
incelendiginde ¢ocuklarin % 47 (n=23)’sinde BOS glukozunun 45 mg/dl’den dustk
oldugu, %53 (n=26) ’tnde ise 45 mg/dl veya daha fazla oldugu gortlmekteydi (Sekil
11).

menenjit tanih hastalar

BOS glukozu 45 BOS glukozu 45

"nI:sgé/I?::)?::lar mg/dl den diisiik
" 53% olanlar
’ 47%

Sekil 11: Menenjitlilerde glukoz dagilimi
Beyin omurilik sivisinda protein miktarlart 17 mg/dl ile 579 mg/dl arasinda

degismekte olup ortalama 158,957+133,73 olarak saptanmistir. Siniflamalara gore
dagilimlart incelendiginde; hastalarin % 14.28 (n=7)’inde 45 mg/dl den kigulk, %
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24.48 (n=12)’ inde 45-100 mg/dl, % 61.2 (n=30)’sinde 100 mg/dl veya daha fazla
oldugu goruldi (Sekil 12).

menenjit tanili hastalar ;o< ororeini as

mg/dl kiigik
olanlar
14%

- BOS PROTEINI 45-
BOS PROTEINI

100 mg/dl
100 mg/dl den slariEp
bliytik olanlar 25%

61%

Sekil 12: Menenjitlilerde BOS protein dagilimi

Beyin omurilik sivisinda klor miktarlart 35 mmol/L ile 295 mmol/L arasinda
degismekte olup ortalama 121,333+34,97 olarak saptanmustir.

Hastalarin 38 (% 77.5)” inde bakilan beyin omurilik sivisinda hticre gorildu.

Serumda es zamanl kan sekeri olarak 51mg/dl ile 230 mg/dl arasinda
degismekte olup ortalama 123,061+28,54 olarak saptanmistir. BOS glukozu serum
glukozunun %50’ sinden dusiik olmas: patolojik olarak kabul edildi. Menenjitli
hastalarin 35 (%71.4)’ inde BOS glukozu serum glukozunun %50’ sinden dustk idi
(Sekil 13).
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menenjit tanih hastalar

29%

71%

W BOS glukozu serum glukozunun %50 den diisiik olanlar

mBOS glukozu serum glukozunun %50 den yiiksek olanlar
Sekil 13: Menenjitlilerde BOS/serum glukoz dagilim1
39 hastanin BOS Kiilturinde treme olmadi. 2 hastada S.Aureus, 2 hastada
S.Pneumoniae, 2 hastada S.Hominis, 1 hastada S.Viridans, S.Epidermidis,
E.Faecalis, S.Capitis tredi. Calismamizda sadece 10 hastada BOS kiilturtinde tireme

oldu (Tablo 5, sekil 14).

Tablo 5: Menenjitlilerde BOS Kultir dagilimi

BOS kdaltur hasta

sayisi
ureme yok 39 % 79,5
s.aureus 2 % 4,08
S.pneumoniae 2 % 4,08
s.hominis 2 % 4,08
s.viridans 1 % 2,04
s.epidermis 1 % 2,04
e.faecalis 1 % 2,04
s.capitis 1 % 2,04
Toplam 49 % 100
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menenjit tanih hastalar
2% 2% 2%

% :
4%~ 2%

Sekil 14: Menenjitlilerde BOS Kiltir dagilimi

B (reme yok

B s.aureus

I s.pneumoniae
B s.hominis

m s.viridans

1 s.epidermidis
B e.faecalis

B s.capitis

Menenjit tanist almig 47 (%95.8) hastanin kan kulttiriinde treme olmad:. 1

hastada S.Pneumoniae, 1 hastada S.Epidermidis tredi (Tablo 6, sekil 15).

Tablo 6: Menenjitlilerde Kan Kdiltiir dagilimi

kan kalttra Hasta sayisi

ureme yok 47 % 95,8
S.pneumoniae 1 % 2,1
s.epidermis 1 % 2,1
Toplam 49 % 100
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menenjit tanil hastalar

2% 2%

B (reme yok
B s.pneumoniae

 s.epidermidis

96%

Sekil 15: Menenjitlilerde Kan Kiltir dagilimi

Menenjit olgularmin yapilan laboratuvar tetkiklerinde ortalama AST (U/L)
degeri 26,367+15,4525 iken, kontrol grubu olgularinda 32,88+19,66 idi. Menenjit
tanist almig hastalarin 4 (%8.2)" tinde AST yiksek iken, 45 (%91.8)" inde normal
olarak saptand: (Sekil 16). Kontrol grubu hastalarindan 5 (%8.2)” inde AST degeri
yuksek saptanirken, 56 (%91.9)’ sinda ise normal olarak tespit edildi (Sekil 17).
Menenjit tanili hastalar ile kontrol grubu hastalari ortalama AST degerlerine gore
dagilimlar1 yapildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik gorilmedi (p:0,06;
p:>0,05).

menenjit tanili hastalar
ASTyiksek
olanlar
8%

AST normal
olanlar
92%

Sekil 16: Menenjitlilerde AST dagilinu
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olanlar
92%

Sekil 17: Kontrol grubu AST dagilimi

Menenjit olgularinda yapilan laboratuvar tetkiklerinde ortalama ALT (U/L)
degeri 15,938+7,9878 iken, kontrol grubu olgularinda 20,426+29,7010 idi. Menenjit
tanili hastalar ile kontrol grubu hastalarinda ortalama ALT degerlerine gore
istatistiksel olarak anlaml: farklilik g6zlenmedi (p: 0,31; p> 0,05).

Menenjit olgularmin yapilan laboratuvar tetkiklerinde ortalama sodyum
(mmol/L) degeri 133,85%4,21 olarak saptanirken, kontrol grubu olgularinda
137,27+1,90 olarak tespit edildi. Sodyum degeri i¢in 130 mmol/L den disuk olanlar
hiponatremi, 145 mmol/L den yiksek olanlar hipernatremi olarak kabul edildi.
Menenjit tanist almis 49 hastanin 5 (% 10.2)" inde hiponatremi saptanirken 44
(%89.8)° lnde hastada sodyum degerleri normal olarak tespit edildi. Kontrol
grubundaki butiun hastalarin serum sodyum degerleri normal olarak tespit edildi.
Menenjit tanili hastalarda ortalama sodyum degerleri kontrol grubuna gore daha
dusik saptandi. Bu da istatistiksel olarak anlaml: derecede farkliydi (p: 0,00; p<0,05)
(Sekil 18, 19).

60



menenjit tanih hastalar

B hiponatremi B Na+ normal olanlar

Sekil 18: Menenjitlilerde serum sodyum degeri dagilimu

kontrol grubu

M Na+ normal olanlar

Sekil 19: Kontrol grubu serum sodyum degeri dagilim:

Menenjit olgularinda yapilan laboratuvar tetkiklerinde ortalama potasyum
(mmol/L) degeri 4,11+ 0,66 olarak saptanirken, kontrol grubunda 4,43+0,50 olarak
tespit edildi. Menenjit tanist almis hastalarin 7 (%14.3)’sinde potasyum disuk, 3
(%6.2)’unde yuksekligi, 39 (%79.5)’unda ise normal olarak tespit edildi. Kontrol
grubu hastalarindan yalnizca 1 (%1.6)" inde hipopatesemi gorilirken, 60
(%98.3)’1nda ise potasyum degerleri normal olarak saptandi. Menenjit tanili hastalar
kontrol grubu hastalarina gore ortalama potasyum degerleri daha diisiik saptandi. Bu
da istatistiksel olarak anlaml: derecede farkliyd: (p: 0,006; p<0,05) (Sekil 20, 21).
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menenjit tanih hastalar

M hiperpotasemi M potasyum degeri normal olanlar ™ hipopotasemi

6%

Sekil 20: Menenjitlilerde serum potasyum degeri dagilimi

kontrol grubu

B hipopotasemi B potasyum degeri normal olanlar

2%

Sekil 21: Kontrol grubu serum potasyum degeri dagilimi

Menenjit olgularinda yapilan laboratuvar tetkiklerinde ortalama kalsiyum
(mg/dl) degeri 9,36+0,54 iken, kontrol grubu olgularinda 9,64+0,46 idi. Menenjit
tanis1 almig 49 hastanin 3 (%6.1)’Unde hipokalsemi gorulurken 46 (%93.9)’sinda
kalsiyum degerleri normal olarak saptandi. Kontrol grubu hastalarinin sadece 2
(%3.2)’sinde hiperkalsemi gorulir iken, 59 (%96,8)’unda kalsiyum degerleri normal
olarak tespit edildi. Menenjit tanili hastalar kontrol grubu hastalarina gore ortalama
kalsiyum degerleri daha duslik saptandi. Bu da istatistiksel olarak anlamli derecede
farkliyd1 (p: 0,007; p<0,05) (Sekil 22, 23).
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%6

m hipokalsemi

| kalsiyum degeri normal
olanlar

94%

Sekil 22: Menenjitlilerde kalsiyum degeri dagilim1

kontrol grubu

%3

W hiperkalsemi

| kalsiyum degeri normal
olanlar

Sekil 23: Kontrol grubu kalsiyum degeri dagilimi

Menenjit olgularinda yapilan laboratuvar tetkiklerinde ortalama tre (mg/dl) degeri
23,4+9,6 iken, kontrol grubu olgularinda 23,44+7,60 olarak saptandi. Ure (mg/dl)
menenjitli hastalarin 5 (%10.2)’inde ylksek iken, 44 (%89.8)’unde normal
degerlerdeydi. Kontrol grubunda ise 3(%?5)’linde Ure degeri yiksek iken 58 (%95)’
inde normal degerlerde idi. Menenjit tanili hastalar ile kontrol grubu hastalari
ortalama (re degerlerine gore dagilimlar1 yapildiginda istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktu (p: 0,99; p> 0,05).

Menenjit olgularinda ortalama kreatinin (mg/dl) degeri 0,508+0,107 iken,
kontrol grubunda 0,45+,105 olarak saptandi. Menenjitli hastalarin 15 (%30.6)" inde
kreatinin degeri yuksek iken, 34 (%69.4)’unde normal aralikta idi (Sekil 24). Kontrol
grubu hastalarinda ise 14 (%23)’tUnde kreatinin degeri yuksek iken 47 (%77)’ sinde

63



ise normal degerlerde idi (Sekil 25). Menenjit tanil1 hastalarda kontrol grubuna gore
kreatinin ortalama degerleri daha yiksek olarak saptandi. Bu da istatistiksel olarak
anlamli derecede farkliyd: (p: 0,01; p<0,05).

menenjit tanih hastalar

B kreatinin yiksek olanlar B kreatinin normal olanlar

Sekil 24: Menenjitlilerde kreatinin degeri dagilimi

kontrol grubu hastalar

W kreatinin ylksek olanlar M kreatinin normal olanlar

Sekil 25: Kontrol grubu kreatinin degeri dagilimi

Menenjit olgularinda ortalama rik asit (mg/dl)  degeri 3,77+1,45
saptanirken, kontrol grubu olgularinda ise 3,42+0,98 olarak tespit edildi. Urik asit
degeri menenjitli hastalarin 2 (%4)’sinde yuksek, 1 (%2)’inde distk, 46 (%94)’sinda
ise normal olarak saptandi. Menenjit tanili hastalar ile kontrol grubu hastalari
ortalama drik asit degerlerine gore kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlaml
derecede farkhlik yoktu (p: 0,54; p> 0,05).
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Menenjit olgularinda ortalama glukoz (mg/dl) degeri 118,38+35,74
saptanirken, kontrol grubu olgularinda 88,65+10,94 olarak tespit edildi. Menenjitli
hastalarin 31 (%63.3)’inde glukoz degeri yuksek, 1 (%2)’inde disuk iken 17
(%34.7)’sinde normal idi (Sekil 26). Kontrol grubu hastalarmin 7 (%211.4)’sinde
glukoz degeri yiuksek, 1 (%1.6)’inde disik, 53 (%87)’lnde ise normal aralikta idi
(Sekil 27). Menenjit tanili hastalarda ortalama kan glukoz degerleri kontrol grubuna
gOre daha yiksek olarak tespit edildi. Bu da istatistiksel olarak anlamli derecede
farkliydi (p: 0,00; p<0,05).

menenjitli hastalar

B glukozdusuk  mglukozyliksek  mglukoznormal

2%

Sekil 26: Menenjitlilerde glukoz degeri dagilim1

kontrol grubu hastalar

B glukozyiiksek olanlar ~ mglukoznormal olanlar  m glukoz diisuk

2%

Sekil 27: Kontrol grubu glukoz degeri dagilimi
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Menenjit olgularinda yapilan laboratuvar  tetkiklerinde ortalama CRP
(mg/dL) degeri 8,12+1,4 iken, kontrol grubu olgularinda 0,344+0,145. Menenjit
tanist almig hastalarin CRP degerlerine bakildiginda 39 (% 79.5)’ unda CRP degeri
yuksek, 5 (%20.5)" inde ise normal saptandi. Kontrol grubu hastalarmin tamaminda
ise CRP degerleri normal aralikta gézlendi. Menenjit tanili hastalarin ortalama CRP
degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yulksek tespit
edildi (p: 0,00; p<0,05) (Sekil 28, 29).

menenjit tanili hasta

M CRP degeri yuksek olanlar  m CRP normal olanlar  ® CRP ¢alisiimamis olanlar

Sekil 28: Menenjit CRP degeri dagilimi

kontrol grubu hastalar

® CRP normal olanlar

Sekil 29: Kontrol grubu CRP degeri dagilim1

Menenjit olgularinda yapilan laboratuvar tetkiklerinde ortalama PT (sn)
degeri 15,1+2,84 idi. Menenjit tanili hastalarin 25 (%51.1)’inde parsiyel
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tromboplastin degeri yuksek saptanirken 24 (%48.9)" inde normal degerlerde tespit
edildi. (Sekil 30) Menenjit tanili hastalar ile kontrol grubu arasinda ortalama PT
degerlerine gore mukayese edildiginde istatistiksel olarak anlaml: derecede farklilik
saptand: (p: 0,01; p< 0,05).

menenjitli hastalar

B PTdegeri yiksek  mPT degeri normal

49% 51%

Sekil 30: Menenjitli hastalarda PT degerleri dagilimi

Menenjit olgularinda yapilan laboratuvar tetkiklerinde ortalama APTT (sn)
degeri 29,85+6,4 olarak saptandi. 17 (%34.6)’sinde distk, 2 (%4)’sinde yuksek, 30
(%61.4)’unda normal degerlerde idi. Menenjit tanili hastalar ile kontrol grubu
hastalar1t APTT ortalama degerlerine gore dagilimlar: yapildiginda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik izlenmedi (p: 0,66; p> 0,05).

Menenjit olgularinda yapilan laboratuvar tetkiklerinde ortalama INR degeri
1,17+0,24 olarak saptandi. Menenjit tanist almisg 49 hastanin 9 (%18.4)’unda INR
degeri yuksek iken, 40 (%81.6)’ inda normal olarak tespit edildi. (Sekil 31) Menenjit
tanili hastalar kontrol grubu ile ortalama INR degerlerine gére mukayese edildiginde
istatistiksel olarak anlaml1 derecede farklilik saptandi (p: 0,009; p<0,05).
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18%

= INR degZeri yiiksek olanlar = INR deZeri normal olanlar

Sekil 31: Menenjitlilerde INR degeri dagilim1

Menenijit olgularinda tetkiklerde ortalama WBC (10°/uL) degeri 17,3 + 9,3 iken,
kontrol grubu olgularinda ortalama deger 10,8 = 13 olarak saptandi. Menenjit tanisi
almis 49 hastanin 28 (%57.1)" inde WBC degeri yilksek (>12 10°/uL) iken, 21
(%42.9) inde normal (4-12 10°/uL) arahkta tespit edildi (Sekil 32). Kontrol grubu
hastalarinda ise 9 (%14.7)’ unda WBC degeri yuksek iken, 52 (%85.3) sinde ise
normal olarak tespit edildi (Sekil 33). Menenjit tanili hastalarda ortalama WBC
degerleri daha yuksek olarak tespit edildi. Bu da istatistiksel olarak anlamliyd: (p:
0,003; p<0,05).

menenjit tanih hastalar

B WBC degeri yiiksek olanlar B WBC degeri normal olanlar

Sekil 32: Menenjitlilerde WBC degeri dagilim1
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kontrol grubu

W WBC degeri yliksek olanlar m WBC degeri normal olanlar

Sekil 33: Kontrol grubu WBC degeri dagilim1

Menenjit olgularinda yapilan laboratuvar tetkiklerinde ortalama hemoglobin
(o/dl) degeri 12,14+2,21 saptanirken, kontrol grubu olgularinda ortalama deger
12,73+1,169 olarak tespit edildi. Menenjit tanil1 hastalar ile kontrol grubu hastalar
ortalama hemoglobin degerlerine gore dagilimlar1 yapildiginda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi (p: 0,09; p> 0,05).

Menenjit olgularinda laboratuvar tetkiklerinde ortalama RBC (M/UI) degeri
4,639+0,8416 saptanirken, kontrol grubu olgularinda ortalama deger 4,856+0,5042
olarak tespit edildi. Menenjit tanili hastalarin ortalama RBC degerleri kontrol
grubuna gore daha dusuk olarak tespit edildi. Bu da istatistiksel olarak anlaml
degildi (p: 0,9; p> 0,05).

Menenjit olgularinda ortalama MCV (fL) degeri 76,622+5,669 iken, kontrol
grubu olgularinda 79,754+ 4,528 idi. Menenjit tanis1 almig 49 hastanin 33 (%67.3)’
unde MCV degerleri dusik, 16 (%32.7)’ sinda ise normal olarak saptandi. (Sekil 34)
Kontrol grubunun 19 (%31.1)’ unda MCV (fL) degeri dusuk iken 42 (%68.9)’sinde
normal olarak tespit edildi. Menenjitli hastalarda ortalama MCV degerleri kontrol
grubuna goére daha dustik olarak saptand: (Sekil 35). Bu da istatistiksel olarak anlamli
derecede farklyd: (p: 0,002; p<0,05).
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B MCV dislk olanlar ~ ® MCV normal olanlar

Sekil 34: Menenjitlilerde MCV degeri dagilim1

kontrol grubu hastalar

B MCVduslk olanlar ~ ® MCV normal olanlar

Sekil 35: Kontrol grubu MCV degeri dagilim1

Menenjit olgularmin laboratuvar tetkiklerinde ortalama RDW (%) degeri
13,62+2,41 saptanirken, kontrol grubunda 12,11+1,54 olarak tespit edildi. Menenyjit
tanist almig hastalarin 10 (%20.4)’unda RDW (11,5-14,5) dusuk, 22 (%45)’sinde
yuksek, 17 (%34.6)’sinde normal olarak tespit edildi. (Sekil 36) Kontrol grubu
hastalarmin 25 (%41)’ inde RDW degeri disuk, 8 (%13.1)’inde yuksek, 28
(%45.9)’inde ise normal olarak tespit edildi. (Sekil 37) Menenjit tanili hastalarda
ortalama RDW degerleri daha ylksek olarak saptandi. Bu da istatistiksel olarak
anlamli derecede farkliyd: (p: 0,00; p<0,05).
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B RDW yiksek olanlar B RDW normal olanlar = RDW dusuk olanlar

Sekil 36: Menenjitlilerde RDW degeri dagilimi

kontrol grubu

B RDW yiksek olanlar B RDW normal olanlar | RDW duistik olanlar

Sekil 37: Kontrol grubu RDW degeri dagilimi

Menenjit olgularimin yapilan laboratuvar tetkiklerinde ortalama trombosit
sayis1 321,587+131,376 (x10°/mm?®) iken, kontrol grubu olgularinda 308,716+85,883
(x10*/mm®) olarak saptandi. Trombosit sayis1 menenjit tanis1 almis hastalarin 3 (%6)’
unde distk (<150000), 12 (%24.5) sinde yiksek (>400000) iken 34 (%69.5)’ inde
normal (150000-400000) degerler arasinda idi. Kontrol grubu olgularindan 5 (%8.2)’
inde trombosit sayis1 yuksek, 56 (% 91.8)’ sinda normal degerler arasinda idi.
Menenjit tanili hastalarda ortalama trombosit sayisi1 kontrol grubu ile mukayese
edildiginde daha yuksek olarak saptanmis olmasina ragmen istatistiksel olarak
anlamli derecede farklilik yoktu (p: 0,55; p>0,05).

Menenjit olgularinda laboratuvar tetkiklerinde ortalama MPV (fL) degeri
7,10£1,40 saptanirken, kontrol grubu olgularinda ise 7,74+1,47 olarak tespit edildi.
Menenjit tanili hastalardan 44 (%90)’ unde MPV dusik (8,7-11.01fL) iken, 5 (%
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10)* inde normal idi (Sekil 38). Kontrol grubu vakalarinin 49 (%80)' unda MPV
degerleri disuk, 2 (%3)' sinde yuksek, 10 (%17)’unda ise normal olarak tespit edildi.
(Sekil 39) Menenjit tanili hastalarda ortalama MPV degerleri kontrol grubuna gore
daha dusuk olarak saptandi. Bu da istatistiksel olarak anlamli derecede farkliyd: (p:
0,02; p<0,05).

menenjit tanih hastalar

® MPV normal olanlar B MPV distik olanlar

Sekil 38: Menenjitlilerde MPV degeri dagilimi

kontrol grubu hastalar

m MPVyiiksek olanlar ~ m MPVnormalolanlar — m MPVdiisiik olanlar

Sekil 39: Kontrol grubu MPV degeri dagilimi

Menenjit olgularinda ortalama Nétrofil sayis1 (x10%/mm?®) 13,79+9,51 iken,
kontrol grubu olgularinda 4,06+2,108 idi. Menenjit tanili hastalarda ortalama notrofil
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sayis1 daha yuksek olarak tespit edildi. Bu da istatistiksel olarak anlamli derecede
farkl idi (p: 0,00; p<0,05).

Menenijit olgularinda ortalama Lenfosit sayis1 (x10*/mm?®) 2,18+2,26 olarak
saptanirken, kontrol grubu olgularinda 3,91+2,36 olarak tespit edildi. Menenjit tanil
hastalar kontrol grubuna gore ortalama lenfosit sayisi daha disuk idi. Bu da
istatistiksel olarak anlamli derecede farkli oldugu saptand: (p: 0,00; p<0,05).

Menenjit olgularinda notrofil / lenfosit sayist orani ortalama degeri
14,48+18,23 olarak saptanirken, kontrol grubu olgularinda 1,37+1,1 olarak tespit
edildi. Menenjit tanili hastalarda nétrofil /lenfosit sayis1 kontrol grubuna gore daha
yuksek idi. Bu da istatistiksel olarak anlaml: derecede farkl: idi (p: 0,00; p<0,05).
Menenjit tanili hastalar ile kontrol grubu hastalarmin Kkarsilastirmali olarak

biyokimyasal, hemogram ve koagulasyon degerleri tablo 7 ve tablo 8’ deki gibidir.

Tablo 7: Menenjit-Kontrol grubu biyokimya degerleri

Menenjit tanih Kontrol grubundaki

hastalar kisiler
Yas 8 yas,6 ay 8 yas, 8ay p: 0.061 p>0,05
Cinsiyet Erkek:30 Kiz:19 Erkek:37 Kiz:24 p: 0,99 p>0,05
Sodyum 133,857+4,2131 | 137,271+1,9013 p: 0,00; p<0,05
(mmol/L)
Potasyum 4,116+ 0,6606 4,437+0,5044 p: 0,006 ;
(mmol/L) p<0,05
Kalsiyum (mg/dl) | 9,367+0,5498 9,641+0,4602 p: 0,007 ;

p<0,05

Ure(mg/dl) 23,449,755+9,6890 | 23,441+7,6005 p: 0,99; p>0,05
Kreatinin (mg/dl) | 0,5082+0,1077 0,4561+0,1053 p:0,01;p<0,05
Urik asit (mg/dl) | 3,775+1,4545 3,425+0,9896 p: 0,54; p>0,05
Glukoz (mg/dl) 118,388+35,7467 | 88,656+10,9497 p: 0,00; p<0,05
CRP (mg/dL) 8,12+1,4 0,344+0,145 p: 0,00; p<0,05
AST (U/L) 26,367+15,4525 32,885+19,6639 p: 0,06; p>0,05
ALT (U/L) 15,938+7,9878 20,426+29,7010 p: 0,31; p>0,05
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Tablo 8: Menenjit-Kontrol grubu koagiilasyon-hemogram degerleri

Menenjit tanih

Kontrol

hastalar grubundaki kisiler
HGB (g/dI) 12,1429+2,21105 12,7300+1,16993 | p: 0,09 ; p> 0,05
WBC (10°/uL) | 17306,939 + 9370,22 | 10817,774 + p: 0,003; p<0,05

13046,73

RBC (M/UI) 4,639+0,8416 4,856+0,5042 p:0,9; p>0,05
MCV (fL) 76,622+5,6691 79,754+ 4,5286 p: 0,002; p<0,05
RDW (%) 13,62+2,41 12,11+1,54 p: 0,00; p<0,05
Trombositsayisi | 321,587+131,376 308,716+85,883 p: 0,55; p>0,05
(x10°/mm°)
MPV(fL) 7,10+1,40 7,74x1,47 p: 0,02; p<0,05
Notrofil sayis1 | 13,790+9,5137 4,061+2,1087 p: 0,00; p<0,05
(x10°/mm®)
Lenfosit sayis1 | 2,18+2,26 3,916+2,369 p: 0,00; p<0,05
(x10°/mm®)
Notrofil 14,48+18,23 1,37+1,11 p: 0,000 p<0,05
/Lenfosit oram
PT (sn) 15,1+2 .84 13,5+0,88 p:0,01; p<0,05
APTT (sn) 29,85+6,4 28,28+7,38 p:0,66; p>0,05
INR 1,17+0,24 1,02+0,83 p:0,009; p<0,05

Kiltur sonuglar1 ve lokal flora goz 6niline alinarak tedavide segilen antibiyotik
dagilimi tablo 9’daki gibidir.
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Tablo 9: Menenjitlilerde tedavi dagilimi

Menenjit tanih Tedavi alan Tedavi almayan Tedavi alan hasta
hastalar hastalar hastalar yUzdesi
vancomisin 24 25 %48,9
seftriakson 44 5 % 89,7
linezolid 3 46 % 6,1
sefotaksim 2 47 % 4
teikoplanin 1 48 % 2
mannitol 1 48 % 2
steroid 8 41 % 16,3
rifampisin 1 48 % 2
doksisiklin 1 48 % 2
metronidazol 1 48 % 2
penisilin 1 48 % 2
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5. TARTISMA

Bakteriyel menenjit Ozellikle kuglk c¢ocuklarda yaslilarda morbiditesi ve
mortalitesi yiksek bir hastaliktir (186). Yas, enfeksiyon tipi, toplumun sosyo-
ekonomik yapis1 ve altta yatan hastaliklar 6nemli faktorlerdir (187). Hemen her yas
grubunda ortaya cikabilir. Hastalarin yas ortalamas: ve cinsiyetleri igin farkl
calismalarda farkl: sonuclar elde edilmistir. Wen-Li Lin ve ark. ¢alismalarinda 175
hastanin %63.4 " erkek, %36.6’s1 kiz idi. Hastalarin %61.1°i lay ile 1 yas arasinda
oldugu bildirildi (188). Vashishtha ve ark. 67 cocuk hastada yaptiklar1 ¢aligmada
olgularin 46 (%68.7)’s1 erkek, 21 (%31.3)’inin kiz hastalardan olustugunu ve yas
ortalamasmin da 3 yas 5 ay oldugunu belirtmiglerdir (189). Abuhandan ve
arkadaslarinin yaptiklart ¢alismada menenjitli hastalarin %54.3* U erkek, %45.7’si
kiz, yas ortalamasi 4.2 yas olarak saptamislardir (190). Papavasileiou ve ark.
caligmalarinda menenjit tanis1 konulan 289 hastanin 167 (%57.7)’si erkek idi. Yas
ortalamas: da 3-5 yas olarak tespit ettiklerini bildirdiler (191). Isikay ve ark. yaptigi
caligmada hastalarin %50° si erkek,%50’ si kiz, yas ortalamasi da 4.7 yas olarak
saptamistir (192). Bizim c¢ahsmamizda menenjit tanili 49 hastanin 30 (%61.2)’u
erkek, 19 (%38.8)’u kiz hastadan olusmaktaydi. Hastalarin yas ortalamasi 8 yas 6 ay
olarak tespit edildi. Kontrol grubu olgularinda ise 61 hastanin 37°si (%60.6) erkek,
24’0 (%39.4) kizdi. Yas ortalamas: 8 yas 8 ay olarak tespit edildi. Daha ©nce
yapilmis calismalar ile birlikte degerlendirildiginde menenjit vakalarinin her yas
grubunda gorulebilecegi ve literatlrle uyumlu olarak erkeklerde kizlara nazaran daha
sik ortaya ¢iktig: ifade edilebilir.

Menenjit genellikle ates, bas agrisi, bulanti, kusma, biling degisikligi ve ense
sertligi sikayetleri ile baslar. Abuhandan ve ark.’nin ¢calismalarinda menenjit tanisi
konan 92 hastanin sirasiyla klinik bulgulari; (%91.3)’linde ates, (%87)’sinde kusma,
(%68.5)’inde  bas agrisi, (%60.9)’unda ense sertligi, (%50)’sinde brudzinski,
(%46.7)" sinde kernig belirtisi, (%20.7)’sinde konvilziyon, (%16.3)’Unde biling
degisikligi, (%5.4)’Unde fontanel bombeligi, (%2.2)’sinde dokintl tespit ettiler
(190). Vashishtha ve ark. 67 cocuk hastada yaptiklari calismada hastalarin
bulgularmi sirasiyla, ates (%91), biling bulanikhigr (%62.7), kusma (%50.8),
konvilziyon (%47.8) olarak bildirmiglerdir (189). Taskesen ve ark. Calismalarinda
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santral sinir sistemi enfeksiyonlu 73 hastanin hastaneye basvuru sikayetlerinin
(%90.4)’U ates, (%73.9)’ u kusma, (%32.8)’i bas agrisi, (%23.2)’si havale gecirme,
(%15)°1 ishal ve (%4.1)’t Oksuruk olarak bildirirken, hastalarin (%57.5)’inde
meninks irritasyon bulgular1 (ense sertligi, kernig belirtisi, brudzinski fenomeni) ve
(%9.5)’inde biling degisikligi bulundugunu vurgulamiglardir (193). Isikay ve ark. 20
menenjit olgusunun bulgularinin sirasiyla ates (%80), bulanti-kusma (%60), meninks
irritasyon bulgularmi (%50), bas agrist (%35), biling degisikligi (%15), dokinti
(%10) olarak bildirmislerdir (192). Ozdemir ve ark. 44 hastada yaptiklar: ¢alismada
en sik semptomlar: sirasiyla ates (%90.9), kusma (%61.4), uykuya meyil (%40.9),
bas agrist (%38.6) ve konvilsiyon (%25) olarak, meninks irritasyon bulgularini ise
sirasiyla ense sertligi (%56.8), kernig belirtisi (%45.5) ve brudzinski belirtisi (%43.2)
olarak belirtmiglerdir (70). Calismamizda menenjitli hastalarin Kklinik bulgular1
degerlendirildiginde; ates  (%2100), bulanti-kusma (%79.5), bas agris1 (%67),
meninks irritasyon bulgular1 (ense sertligi/kernig/brudzinski)  (%20.5) biling
degisikligi  (%6.1) olarak saptandi. 18 ayliktan kicik olan hastalarda fontanel
bombeligi (%28.5) olarak tespit edildi. Sonuclarimiza gore bakteriyel menenjit
tanis1 alan hastalarimizin en sik semptomu ates, ardindan ise bulanti-kusma ve bas
agris1 olarak bulundu. Sonucglarmmiz literatur verileriyle uyumlu olup kendi iginde
siklik siralamamiza gore ates, bas agrisi, kusma sikayetleri ile basvuran hastalarda
ayirict tamda mutlaka menenjitin de akla gelmesi gerektigini disinmekteyiz.

Beyin omurilik sivisi, birgok 6nemli metabolik islevi olan bir viicut sivisidir.
BOS’” un degerlendirmesinde protein, glukoz, laktat, albumin, immunglobulin,
hicresel degisiklik, enfeksiyoz ajanlara ait antijenler gibi bircok degiskenin beraber
incelenmesi tanisal duyarhilig: ve 6zgullugu artirir. Normal BOS protein miktar: 15-
45 mg/dL arasindadir. BOS protein konsantrasyonu bakteriyel menenjitte 40-440
mg/dL araliginda degismektedir. Diger parametreler ile birlikte degerlendirilmeleri
gereklidir. Normal BOS glukozu ise kan glukozunun %50-60’1 kadardir. BOS
glukozu kan glukozuna bagimli oldugu igin BOS ahndiktan hemen sonra glukoz
degerine hizlica bakilir. Bakteriyel menenjitte BOS glukoz degeri dusmektedir (194).
Onal ve ark. Istanbul’da 30 menenjitli hastanin (16 bakteriyel menenjit, 14 viral
menenjit) laboratuvar bulgularin1 degerlendirmislerdir. Bu 16 bakteriyel menenijtili
hastanin 14 (%87.5)" Gnde BOS protein duzeyi 100 mg/dL’ nin Uzerinde iken, 13
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(%81)’ tUnde BOS/kan glukoz oranmi <0.6 idi (195). Abuhandan ve arkadaslari
Sanhurfa’ da c¢ocuk yastaki menenjit tanili 92 olgunun degerlendirilmesi adl
caligmalarinda bakteriyel menenjitlilerde BOS glukoz ortalamasimi 52,1 mg/dl, BOS
proteini 105 mg/dl olarak tespit ettiler. Olgularin 13’tinde (%14,1) BOS kulttrinde
Ureme saptandi. Bunlarin 6° sinda Streptococcus pneumonia, 4’ tinde Staphylococcus
aereus, 1’ inde Acinetobacter baumanii, 1’ inde Neisseria meningitidis ve 1’ inde
Ps6domonans spp Uremesini bildirdiler (190). Konstantina Papavasileiou ve
arkadaslarimin Atina’da bir ¢ocuk hastanesinde 2000-2008 vyillari1 arasinda akut
bakteriyel menenjit tanisinda kultir ve PCR ile ilgili bir ¢alisma yapmislardir.
Calismada 289 hastanin 56 (% 19.37)’sinda kiltir ve / veya PCR ile bakteriyel
menenjit tanis1 konulmus. Bu 56 olgunun 44'0 (%78.6) sadece PCR, 12 (% 21.4)’ si
PCR ve kultlr ile teshis edilmis. Baskin mikroorganizma Neisseria meningitidis
serogrup B (n = 40; %71.4), bunu takip eden Streptococcus pneumoniae (n=7;
%12.5), Streptococcus spp. (n=4; %7.1), Haemophilus influenza (n=2;% 3.6) ve S.
pneumoniae serotip 3, Streptococcus grup B ve S. pneumoniae serotip 18C (n=1;
%1.8) olarak saptanmis (191). Santos ve arkadaslarmin ¢alismasinda 142 hastanin
%70.6’sinda beyin omurilik sivisinda kultirde Greme elde etmisler (138).
Curibata’nin calismasinda, 3545 akut bakteriyel menenjitli hastanin 436 (%12)’
sinda bakteri izole edilebilmis (196). Harald ve arkadaslarmin calismasinda 21
bakteriyel menenjitli hastanin 14 (%66.6)’ nde beyin omurilik sivis1 kilttrinde
ureme oldugu gorilmastir (197). Ceyhan ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise 243
bakteriyel menenjitli hastanin sadece 41’inde beyin omurilik sivisi kilturiinde Greme
oldugu saptanmistir (87).

Calismamizda menenjit tanist konulmus hastalarin biyokimyasal sonuglari
BOS/kan glukoz degerleri ve BOS protein (mg/L) degerleri yoninden
degerlendirildi. Calismamizdaki menenjitli hastalarin 35 (%71.4)’inde BOS/kan
glukoz degerleri <0.5 iken, 14 (%28.6)’ unde BOS/kan glukoz degerleri > 0.5 idi.
BOS glukozu 23(%47) hastada 45 mg/dl den kiicuk iken, BOS glukozu ortalamasi
45,837 mg/dl olarak tespit ettik. BOS proteini menenjitli hastalarin 7 (%14.2)’sinde
45 mg/L den kugik, 22 (%24.4)’sinde 45-100 mg/dl iken 30 (%61.2)’unda 100 mg/dl
den buyuk idi. BOS proteini ortalama 158,957 mg/dl olarak bulduk. Bakteriyel

menenjit tanist alan hastalarimizda genel olarak BOS/kan glukoz <0.5 olarak tespit
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edildi. BOS glukozunun dusuk ve BOS proteinin yiiksek olmas: daha dnce yapilan
caligmalar ile uyumlu oldugu tespit edildi (195). Calismamizda beyin omurilik sivi
kilturinde hastalarin 10 (%20.4)’ unda Greme goruldu. Bunlarin %4.1 (n=2)’inde
Staphylococcus Aureus, Streptococcus Pnemoniae ve Staphylococcus Hominis
uremistir. %2 (n=1)’sinde Streptococcus Viridans, S.Epidermidis, E.Faecalis ve
S.Capitis Uremistir. Yapilan caligmalar ile kiyaslandiginda bizim hastalarimizda BOS
kilturinde distik oranda mikroorganizma izole edilebildi. Standart kulttr
yontemlerinin yaninda PCR ve multipl kompleks ekim yontemlerinin de yapilmasi
durumunda daha iyi sonuglarin elde edilebilecegini diistinmekteyiz.

CRP 0zellikle bakteriyel enfeksiyonlarda hizli bir artig gosterir. Artmig serum
CRP konsantrasyonu, aktif doku hasarini gosterir. Hem hizli hem de Kkesin
labarotuvar metodlariyla saptanabilme kolayligi CRP’nin klinik c¢alismalardaki
onemine katkida bulunur (198-201). Konya Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi
Enfeksiyon Hastaliklar: kliniginde yapilan Menenjitlerin tan: ve izleminde serum C-
reaktif protein ¢alismasinda, menenjitli hastalarin serum CRP duizeyleri 6lgtlmustr.
Calismaya 61 hasta alinmis ve olgularin 28’1 akut bakteriyel, 13’0 tuberkiiloz ve
20’si aseptik menenjit tanis1 almiglardir. Akut bakteriyel menenjit ve tiberkiloz
menenjit olgularinda serum CRP duzeyleri ¢cok ylksek olarak belirtilmistir (202).
Calismamizda CRP menenjit tanili 49 hastanin 39 (%79.5)’unda yiiksek olarak tespit
edildi. Bizim calismamizda da menenjit tanis1 almis hastalarda CRP degeri yiksek
iken, konrol grubunda CRP normal degerler arasindaydi. Sonuglarimiz daha 6nce
yapilmis olan ¢alisma sonuglart ile benzer oldugu saptandi (202). Bu sonuglarla
bakteriyel menenjitli hastalarin tedaviye yanitin1 ve enfeksiyonun siddetini
belirlemede CRP’ nin yardimci bir belirte¢ olacagini diistinmekteyiz.

Ceyhan ve arkadaslarinin c¢alismasinda secilen bakteriyel menenjitli 408
hastanin 243 tanesinden kan kultlr( tetkiki ¢alisilmis. Bunlarin 138’sinde (%56.5)
N.meningitis, 55 (% 22.5)’inde S. pneumoniae, 50 (%20.5)’sinde ise Hib
saptanmistir ~ (87).  Cahsmamizda  menenjitli  hastalarin ~ kan  kultdrQ
degerlendirilmesinde 47 (%95.8)" sinde Greme olmadi. 1 (%2.1) inde Streptoccus
pneumoniae, 1 (%2.1)" inde Staphylococcus epidermidis Uredi. Bizim olgularimizda
kan kdlturinde treme orant azligi sebebi kultir alma teknigi, kaltir besiyeri ve

laboratuar kaynakli eksikliklere ve hatalara bagli olabilecegini dusliniyoruz. Kan
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kilturt ardisik sekilde 2 ayr1 koldan ve 24 saat icinde 3 defa alinirsa, alma esnasinda
deri antisepsisi yapildigr takdirde (Uretilebilecek mikroorganizma sayisinin
artabilecegi dusunuldd.

Abuhandan ve arkadaslari calismalarinda bakteriyel menenjitli hastalarin
ortalama AST degeri 29,4 (U/L), ALT degeri ise 21.2 (U/L) olarak tespit ettiler.
Istatistiksel olarak anlaml bir sonug degildi. Bizim calismamizda ise menenjit tanisi
almis hastalarin 4 (%8.2)’tinde AST yuksek, 45 (%91.8)’ inde AST degerleri normal
iken, ortalama AST degeri 26.3(U/L) olarak saptandi. Kontrol grubu olgularimizdan
5 (%8.2) 'inde AST degeri yiksek saptanirken, 56 (%91.9)’ sinda normal olarak
saptandi (190). ALT degeri menenjit tanili hastalarda sadece 1’ inde ytksek; kontrol
grubunda ise 4’ inde yuksek saptandi. ALT ortalama degeri 15.9 (U/L) olarak tespit
edildi. Menenjitlilerde AST ve ALT enzimleri ile ilgili yapilan ¢alismalarla benzer
sonu¢ elde edilmistir. Bunun sonucunda bakteriyel menenjit olgularinda karaciger
fonksiyon testlerinin etkilenmedigi gorilmis. Ancak aldigi tedavinin yan etikisine
bagl olarak karaciger fonksiyon testlerinde bozukluklar gorilebilecegi ve ara ara
kontrol edilmesi gerektigini disuntyoruz.

Wen-LiLin ve arkadaslarinin Tayvan’ da yaptiklari pediatrik bakteriyel
menenjitte beyin omurilik sivis1 pleositozu olmayan hastalarda klinik sonuglarin
analizi adli ¢caligmalarinda bakteriyel menenjit tanist almis 175 hasta secilmis. 175
hastanin 129 unda serum sodyum degerlerine bakilmis. Bunun 112 (%86.8)
tanesinde serum sodyum degerleri normal iken, 17(%13.2)' sinde hiponatremi (serum
Na <130 mmol/L olmasr) saptanmistir (188). Bizim ¢alismamizda ise menenjit tanisi
almis 49 hastanin 5 (10.2)’inde hiponatremi saptanirken, 44 (%89.8) “ iinde sodyum
degerleri normal olarak saptandi. Menenjit tanisi almig hastalarda kontrol grubu
olarak secilen hasta grubuna gore ortalama sodyum degerleri daha disik saptandi.
Istatistiksel olarak anlamli idi. Hastalarda hiponatremiye sekonder konviilziyon gibi
norolojik komplikasyonlar gorulebilir. Bu nedenle bakteriyel menenjit tanili
hastalarda serum sodyum diizeylerine belirli araliklarla bakilmasmin yararli olacagini
distinmekteyiz.

fran’da Nazifi ve arkadaslarmin buzagilar (zerine yaptiklar:1 bakteriyel
menenjitte  hematolojik, serum biyokimyasal ve beyin omurilik Sivisi

parametrelerinin degerlendirilmesi ¢alismasinda potasyum konsantrasyonlari anlamli
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olarak arttig: tespit edildi. (203). Bizim calismamizda ise potasyum degeri menenjit
tanistmm  almis  hastalarin - 7 (%14.2)’sinde  dustk, 3(%6.1)’Unde yiiksek,
39(%79.5)’unda ise normal degerler arasinda tespit edildi. Kontrol grubunda ise 1
(%1.6)" inde hipopatesemi saptanirken, 60(%98.3)’ inda potasyum degerleri normal
olarak saptandi. Menenjit tamisi almig hastalar kontrol grubu ile mukayese
edildiginde ortalama potasyum degeri daha dusik saptandi. Ancak bu konuda
literatUrde yeterli calisma olmadigi icin daha genis kapsamli arastirmalar yapilmasi
gerekmektedir.

Kalita ve arkadaslarinin Hindistan” da yaptiklart pulmoner milier tiiberkiloz
ile birlikte tuberkiloz menenjit adlh klinikopatolojik bir calismada 65 tbc menenjit
tanili hastanin 18’inde hipokalsemi saptad: (204). Bizim c¢alismamizda menenjit
tanis1 almis hastalarin 3(%6.1)’Unde hipokalsemi gorulirken 46 (%93.9)’sinda
kalsiyum degerleri normal degerlerde tespit edildi. Kontrol grubu hastalarinda ise
sadece 2 (%3.2)’sinde hiperkalsemi gorulir iken 59 (%96.8)’ unda kalsiyum
degerleri normal olarak tespit edildi. Menenjit tanis1 almis hastalar kontrol grubu ile
ortalama kalsiyum degerine gore mukayese edildiginde daha dusuk saptand.
Bakteriyel menenjitli olgularda kalsiyum metabolizmasmin etkilenmesine dair yeterli
calisma olmayip, bu konuda daha fazla ¢alisma sonrasi elde edilecek verilere ihtiyag
duyulmaktadir.

Camara-Lemarroy CR ve arkadaslarmin yaptigi Tiberklloz ve bakteriyel
menenjitin ayirict tanist adli galismalarinda kreatinin dizeyi yuksek olarak tespit
edildi (205). Bizim calismamizda kreatinin (mg/dl) ortalama degeri menenjit tanili
hastalarda kontrol grubuna gore yiiksek olarak tespit edildi. Menenjit tanis1 alan 49
hastanin 15 (%30.6)" inde kreatinin degeri yiksek iken 34 (%69.4) hastada normal
aralikta idi. Kontrol grubu hastalarinda ise 14 (%23)’linde kreatinin degeri yuksek
iken 47 (%77)’sinde ise normal degerlerde idi. Bir ¢ok hastalikta olabilecegi gibi
akut bakteriyel menenjitli hastalarda da hastalik suresince bobrek fonksiyonlarinda
bozulmalar gorilebilecegi ve de hastalarin takibinde bu agidan dikkat edilmesi
gerektigi sonucuna varildi.

Calismamizda menenjit tanisi almis hastalarin 25 (%51.1)’inde parsiyel
tromboplastin degeri yliksek saptanirken 24 (%48.9)’linde normal degerler araliginda
tespit edildi. INR tetkiki menenjit tanili hastalarin 9 (%18.4)’ unda ylksek
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saptanirken 40 (%81.6)° inda normal olarak tespit edildi. Aktivite parsiyel
tromboplastin zaman: menenjit tanist almis 49 hastanin 17 (%34.6)’sinde dustk, 2
(%4)’ sinde yilksek, 30 (%61.4)’ unda normal degerlerde idi. Bakteriyel ve viral
enfeksiyonlarda koagulopatiler gorulebilir.  Calismamizda da koagiilasyon
parametrelerini bozabilecek sonuglar elde ettik. Bulgularimiz sonucunda bakteriyel
menenjitli hastalarin koagilopati agisindan mutlaka tetkik edilmesi gerektigi
sonucuna vardik.

Camara-Lemarroy CR ve arkadaslarmin calismalarinda kontrol grubunda
MPV degeri bakteriyel menenjit tanili hastalara gore dusik iken Tuberkiloz
menenjitli hastalara gore yuksek idi. Ayni calismada bakteriyel menenjit tanili
olgularda kontrol grubuna gore trombosit sayis1 daha disuk, serum kreatinin duzeyi
yuksek, WBC daha ylksek olarak tespit edildi (205). Nakao ve arkadaslar
Japonya’da 2011-2016 vyillar1 arasinda peritonsiller abse olmayan tonsillitlerdeki
MPV degerinin tanisal degeri adli retrospektif calismay: yapmis. Calismaya tonsillit
tanis1 alan 30 hasta ile kontrol grubu olarak segilen 62 kisi alinmstir. Calismada
WBC tonsillit hastalarinda anlaml: derecede daha yiksekti (206). Bizim
calisgmamizda WBC degeri; menenjit tanist almis 49 hastanin 28 (%57.1)’inde
yiiksek (>12 10°/uL) iken, 21 (%42.9)’inde normal (4-12 10°/uL) degerlerde tespit
edildi. Kontrol grubu hastalarinda ise 9 (%14.7)' unda WBC degeri yuksek iken 52
(%85.3)" sinde normal degerlerde tespit edildi. Menenjit tanili hastalarda kontrol
grubuna gore ortalama WBC degeri daha yiksek tespit ettik. Ve istatistiksel olarak
amlamhiydi. Bircok enfeksiyonda WBC’nin artig gostermesi beklenen bir bulgu
olmakla beraber bizde ¢alismamizda literattr bilgileri ile uyumlu sonuglar elde ettik.
Akut bakteriyel menenjitli hastalarin takibinde tedaviye yanit ile birlikte WBC ‘deki
degisikliklerin izlemde kullanilabilecek bir parametre olacagini diistinmekteyiz.

Elrazi A. Ali ve arkadaslari Sudan’da 2014-2015 yillar1 arasinda sitma
hastalarinda trombosit dagilim genisligi, ortalama trombosit hacmi ve hematolojik
parametreler adl: calismay: yaptilar. Calismada 162 sitma hastasi ve 162 Kisi kontrol
grubu olarak secildi. Komplike olmayan sitma hastalart kontrol grubu ile
karsilastirildiginda hastalarda hemoglobin duzeyleri, I6kosit, lenfosit, notrofil ve
trombosit sayilart anlamli derecede duslk iken, RDW, PDW ve MPV daha ylksek

idi (207). Bizim g¢alismamizda menenjit tanis1 almis hastalarin 10 (%20.4)’unda
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RDW (11.5-14.5) dusuk, 22 (%45)’sinde yiksek, 17 (%34.6)° sinde normal olarak
tespit edildi. Kontrol grubu hastalarinda ise 25 (% 45)’inde RDW degeri duslk, 8
(%13.1)" inde yiksek, 28 (%45.9)" inde ise normal degerler arasinda tespit edildi.
Calismamizda menenjitli hastalarda kontrol grubu hastalarina goére ortalama RDW
degerleri anlamli derecede yiiksek tespit edildi. Bu sonuglara dayanarak RDW’nin
enfeksiyonlarda yol gosterici bir parametre olmas: agisindan daha genis ¢alismalara
ihtiya¢ oldugunu disunuyoruz.

Camara-Lemarroy CR ve arkadaslarmin yaptigi Tiberklloz ve bakteriyel
menenjitin ayirict tanmisinda ortalama trombosit hacmi adli ¢alisgmada bakteriyel
menenjit tanili olgularda kontrol grubuna gore trombosit sayis1 daha distk tespit
edildi ( 205). Nakao ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada trombosit sayis1 tonsillit
hastalarinda anlaml: derecede daha yiiksekti (206). Bizim ¢alismamizda da menenjit
tanis1 almis hastalarin  3(%6)’unde platelet degerleri distk (<150000), 12
(%24.5)’unde yuksek (>400000) iken 34 (%69.5)’Unde normal (150000-400000)
degerler arasinda idi. Kontrol grubu hastalarinda 5 (%8.1)’inde platelet degerleri
yuksek, 56 (% 91.9)’sinda normal degerlerde idi. Trombosit sayisi1 ortalama degeri
menenjit tanis1 almis hastalarda daha yiksek degerlerde tespit edildi. Literatiirdeki
calismalar dikkate alindiginda enfeksiyonlara sekonder trombosit sayisinda
distklukler veya bizim calismada oldugu gibi trombosit sayisinda artislar
goOrulebilmekte olup trombosit sayisinin enfeksiyonlarda degiskenlik gosterebilecegi
sonucuna vardik.

Nakao ve arkadaslar: yaptiklari ¢calismada MPV tonsillit hastalarinda kontrol
grubuna gore anlaml: derecede diisik bulmuslardir (206). Camara-Lemarroy CR ve
arkadaslarmin yaptiklart c¢alismada kontrol grubunda MPV degeri bakteriyel
menenjit tanil1 hastalara gore dusuk iken TBC hastalarina gére daha yiiksek idi (205).
Elrazi A. Ali ve arkadaslarmin yaptiklar: calismalarinda sitma hastalarinda ortalama
trombosit hacmi kontrol grubuna goére daha vyiksek idi (207). Guclu ve
arkadaslarmin  Turkiye’de vyaptiklart  H.pylori enfeksiyonu ile MPV ve
notrofil/lenfosit orani arasindaki iliski adli calismalarinda H.pylori pozitif 98 hasta
ile H.pylori negatif olan 101 kisi calismaya dahil edilmis. H.pylori pozitif hastalar
negatif olanlara gére MPV de anlamh farklilik yoktu (208). Bizim calismamizda

menenjit tanili hastalarda kontrol grubuna gére MPV degeri daha dusiuk saptand.
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Literatirdeki calismalar incelendiginde enfektif hastaliklarda MPV degerleri
degiskenlik gostermekte olup ortalama trombosit hacminin enfektif hastaliklarda
takip ve tedavide bir belirtec olarak kullanilabilmesi igin daha genis ve spesifik
caligmalara ihtiyag oldugu kanaatindeyiz.

Elrazi A. Ali ve arkadaslarinin sitma hastalarinda yaptiklari calismada
komplike olmayan sitma hastalarinda kontrol grubuna gore lenfosit ve notrofil
sayilarmin anlamli derecede dusik olarak saptadilar (207). Bizim ¢alismamizda ise
menenjit tanili hastalarda kontrol grubuna gore notrofil sayisi yiksek, lenfosit sayisi
ise daha dusuk olarak tespit edildi.

Nakao ve arkadaslari yaptiklari ¢alismalarinda tonsillit grubunda notrofil/
lenfosit oran1 (NLO) kontrol grubuna gére anlaml: derecede yuksek olarak tespit
ettiler (206). Gucli ve arkadaslarinin yaptiklart ¢alismalarinda H.pylori pozitif
hastalar ile H.pylori negatif olanlar arasinda NLO degeri agisinda anlamlt bir
farklilik yoktu (208). A.Mentis ve arkadaslari Yunanistan’da 2006-2013 yillart
arasinda yaptiklar1 akut bakteriyel menenjitin ayirici tanisinda nétrofil/lenfosit orani
adli cahgmalarinda 4399 hasta sectiler. Calismada, NLO'nun bakteriyel
enfeksiyonlarda viral enfeksiyonlara gore istatistiksel olarak anlaml: derecede
yiksek oldugu tespit edildi (209). Ot ve arkadaslar1 Turkiye’de yaptiklar: Bruselloz
tanisina notrofil/lenfosit oranmnin Kkatkilart adli retrospektif calismalarinda NLO
degeri brucella ile anlamli derecede iligkili bulundu (210). Saghk Bilimleri
Universitesi Okmeydan: ve Arastirma Merkezi Acil Tip Klinigi Merkezinde Akut
Apandisit Olgularinda Notrofil / Lenfosit oranmin tamda ve hastaligin siddetini
belirlemedeki prediktif degeri ve bu olgularda goruntuleme yontemlerinin tanisal
degeri adli ¢aligmasinda 519 hasta secgilmis ve NLO degerinin ylksek olmas: akut
apandisit tamist ile anlamli duzeyde iliskili oldugu bildirilmistir (211). Bizim
calismamizda da akut menenjit tanis1 alan hastalarda nétrofil / lenfosit orani kontrol
grubuna gore daha yuksek degerlerde tespit edildi. Bu da akut bakteriyel menenjit
tanmisinda NLO degerinin tamda destekleyici bir laboratuvar parametresi olarak

kullanilabilecegi kannati olusmustur.
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6. SONUC ve ONERILER

Menenjit tanili hastalarda erkek cinsiyet hakimdi.

Menenjit tanili hastalarimizda en sik gozlenen semptom ve bulgu ates
yuksekligi idi. Menenjit tanili hastalarda BOS glukozu dusiik, BOS proteini yiksek
olarak tespit edildi.

Menenjitli hastalarin gogunda BOS/kan glukoz degerleri <0.5 idi.

Bizim hastalarimizda BOS kultiriinde dustik oranda mikroorganizma izole
edilebildi. Standart kultir yontemlerinin yaninda PCR ve multipl kompleks ekim
yontemlerinin de yapilmas:i durumunda daha iyi sonucglarin elde edilebilecegini
distinmekteyiz.

Bakteriyel menenjitli hastalarin tedaviye yanitin1 ve enfeksiyonun siddetini
belirlemede CRP’ nin yardimc: bir belirte¢ olacagini distinmekteyiz.

Bakteriyel menenjitlilerde tedavinin yan etkisine bagl olarak karaciger
fonksiyon testlerinde bozukluklar gorulebilecegi ve ara ara kontrol edilmesi
gerekmektedir.

Menenjit tanili hastalarda bobrek fonksiyonlarinda bozulmalar gorulebilecegi
ve hastalarin takibinde bu ac¢idan dikkat edilmesi gerekmektedir.

Calismamizda da koagulasyon parametrelerini bozabilecek sonuglar elde ettik.
Bakteriyel menenjitli hastalarin koagulopati agisindan tetkik edilmesi gerektigini
distinmekteyiz.

Akut bakteriyel menenjitli hastalarin takibinde, tedaviye yanit ile birlikte WBC
‘deki degisikliklerin izlemde kullanilabilecek bir parametre olacagini disinmekteyiz.

Trombosit sayisinin enfeksiyonlarda degiskenlik goOsterebilecegi bu agidan
dikkatli olunmasi gerekmektedir.

MPV’nin  menenjitli hastalarda takip ve tedavide bir belirte¢ olarak
kullanilabilmesi icin daha genis ve spesifik ¢alismalara ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz.

Akut bakteriyel menenjit tanisinda NLO degerinin tamda destekleyici bir

laboratuvar parametresi olarak kullanilabilecegi kanaati olusmustur.
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