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ÖZET 
 

2010-2018 YILLARI ARASINDA D CLE ÜN VERS TES  TIP FAKÜLTES  
ÇOCUK SA LI I VE HASTALIKLARI ANAB M DALINA BA VURMU  

MENENJ TL  HASTALARIN RETROSPEKT F DE ERLEND LMES  
 

Amaç: Akut bakteriyel menenjit çocukluk ça n s k görülen morbidite ve 
mortalitesi yüksek olan enfeksiyon hastal klar ndand r. Viral, bakteriyel, ya da daha 
az olarak mantar, ilaç kaynakl  ya da onkolojik olabilir. Akut menenjit tan  alm  
hastalar n epidemiyolojik, klinik, laboratuvar verilerini, BOS’ un hücresel ve 
biyokimyasal özelliklerini incelemek ve gerekli olgularda görüntüleme yöntemlerini 
uygulayarak elde edilen sonuçlar n tan daki de erini belirlemek, prognostik 
faktörlerini ve risk faktörlerinin mortalite ile olan ili kilerini saptamak, uygulanan 
tedaviye yan tlar  ara rmakt r. 

Gereç ve Yöntem: Bu çal mada Dicle Üniversitesi T p Fakültesi’nde Ocak 
2010-Ocak 2018 tarihleri aras ndaki 8 y ll k süreçte Çocuk Servisimizde akut 
bakteriyel veya modifiye pürülan menenjit tan  konulan ve yat larak tedavi edilen 
49 olgu ile 61 kontrol grubu hastalar  aras ndaki ya , cinsiyet, ba vuru yak nmalar , 
serum ve BOS bulgular , kültürlerde üretilen etkenler, kullan lan antibiyotikler, 
steroid tedavisi, ald  tedavi ile tedavi süresi, klinik, laboratuvar bulgular  
retrospektif olarak de erlendirildi. 

Bulgular: Menenjit tan  alm  hastalar ile kontrol grubu hastalar  aras nda 
ya  da , cinsiyet, sodyum, potasyum, kalsiyum, CRP, INR, WBC, NLO, MCV, 
RDW, MPV, lenfosit say , nötrofil say , kreatinin, glukoz de erleri aras nda 
anlaml  farkl k saptand . Menenjit tan  alan hastalar n bak lan BOS Kültürlerinin 
35’inde kültürde üreme olmad . S.Aureus 2 hastada, S.Pneuminiae 2 hastada ve 
S.Hominis 2 hastada ürerken, S.Viridans, S.Epidermidis, S.Capitis ve E.Faecalis 1'er 
hastada üreme oldu. Menenjit tan  alan hastalar n 24’ ünde kan kültüründe üreme 
olmad . Sadece S.Epidermidis 1 hastada ve S.Pneumoniae 1 hastan n kan kültüründe 
üreme oldu. 

Sonuç: Menenjitli hastalar ile kontrol grubu aras nda tetkik ve tedavide 
anlaml  farkl klar mevcut. Tetkiklerdeki anlaml  farkl klar için daha geni  hasta 
grubu ve farkl  çal malar n yap lmas  gerekir. 

Anahtar sözcükler: menenjit, ate , crp, nlo, mpv 
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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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 1. G  ve AMAÇ 

 

 Akut bakteriyel menenjit; beyin ve spinal kordun etraf  saran, pia mater ve 

araknoid membranlar n çe itli bakteriler taraf ndan meydana getirilen inflamasyonu 

olarak tan mlan r. Bu inflamatuar süreçte subaraknoid bo luktaki beyin omurilik 

 (BOS) etkilenmektedir. Klinik olarak meningeal semptomlar saatler veya 

günler içinde geli ir. Akut bakteriyel menenjit çocukluk ça ndaki mortalite ve 

morbiditenin en önemli nedenlerinden biridir ve çocukluk ça  ya  grubunda hala 

dünyada büyük bir sa k problemi olmaya devam etmektedir. 

 Çocukluk ça  akut bakteriyel menenjitlerin en s k görülen üç etkeni 

Streptococus pneumoniae (S. Pneumoniae), Neisseria meningitidis (N. 

Meningitidies) ve Haemophilus influenzae tip b (H. nfluenzae tip b)’dir (1). T bbi 

bak m ve tedavideki ilerlemeler sayesinde morbidite ve mortalite oranlar  azalm r. 

Bunun yan nda dirençli pnömokok su lar n ortaya ç kmas  yeni jenerasyon ilaçlar n 

geli tirilmesini mecburi hale getirmektedir (2). Akut menenjit hastalar n tan nda 

klinik de erlendirmenin yan  s ra, e er kontrendike bir durum yoksa lomber 

ponksiyon (LP) ile BOS örne inin al nmas  ve makroskobik, mikroskobik, 

biyokimyasal ve mikrobiyolojik olarak ara lmas  gerekir (3-7). Geli mi  ülkelerde 

rutin uygulanan Konjuge Haemohilus influenzae tip b ve pnömokok a  menenjit 

insidans n azalmas  sa lam r. Ayr ca meningokok a  ile ilgili olan çal malar 

güncelli ini korumaktad r. Son olarak bulunan tetravalan konjuge meningokok a  

immunizasyonu sa lamada etkili bulunmu tur (8-10). Meningokok a yla ilgili bu 

olumlu çal ma sonuçlar  bizi gelecekte bu a n rutin uygulanmaya girmesi 

yönünden umutland rmaktad r. Tüm bu geli mlere ra men geli mekte olan ülkelerde 

bu a lar n uygulanmas  hala ciddi bir sorun olarak kar za ç kmaktad r. Bu 

çal man n amac ; akut bakteriyel menenjit tan yla hastaneye yat p takip ve 

tedavi edilen  hastalar n klinik, epidemiyolojik, hematolojik verilerini, BOS’un 

hücresel ve biyokimyasal özelliklerini incelemek ve akut bakteriyel menenjit tan  

alan hastalar ile kontrol grubu hastalar  aras ndaki demografik, hematolojik verileri 

aras ndaki farkl lar  ara rmakt r. 
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2. GENEL B LG LER 

 

 2.1. Menenjit Tan  

 Menenjit, beyni ve spinal kanal  çevreleyen meningeal zarlar n ve spinal 

kordun inflamasyonudur. Viral, bakteriyel, mantar, ilaç kaynakl  ya da onkolojik 

olabilir (11-13). Viral infeksiyonlar akut menenjit vakalar n %90’ na yak ndan 

sorumludurlar (14). Menenjite neden olan virüsler olarak  enterovirusler, kabakulak 

ve herpes viruslar say labilir. Ço u viral menenjit vakas  destekleyici tedaviye cevap 

verir ve 7–10 günde iyile ir. En s k neden olan bakteriler ise; S.pneumoniae, 

H.influenzae, N.meningitidis, Listeria monocytogenes’dir (15). Bakteriyel menenjit  

viral menenjite göre daha ciddi bir menenjit çe ididir. Mortalite  oran  %10 

civar ndad r (16). Akut, subakut veya kronik olabilir. Akut menenjit  ate , ba  a , 

ense sertli i ve meningeal irritasyon bulgular  ile karakterize ve bulgular n birkaç 

saat ile birkaç gün içerisinde meydana gelen akut tablodur  (17). Subakut veya kronik 

menenjit haftalar, aylar veya y llar içinde ortaya ç kabilir. Bazen klinik olarak akut 

menenjitle kar abilir. Klinik bulgular akut menenjitteki gibi ama klinik daha geç 

ortaya ç kar. Akut menenjite göre fokal nörolojik bulgular daha s k görülür. Subakut 

veya kronik menenjit etyolojide s kl kla Myocobacterium tuberculosis, çe itli 

funguslar (Coccidioides spp, Cryptococus neoformans, histoplazmoz) veya 

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

 

 2.2. Tarihçe  

 Hipokrat M.Ö.460 y nda "Kulakta akut a  ve yüksek ate  ölüme neden 

olur" sözüyle kulak enfeksiyonlar n intrakranyal sonuçlar na de inmi tir (20). bn i 

Sina da meningismus bulgular ndan bahsetmi tir(21). 1768 y nda Edinburgh 

Üniversitesi’nden Prof.Dr. Robert Whyyt postmortem yapt  çal mada, tüberküloz 

menenjiti için ‘’Beyinde su toplanmas ’’ olarak tariflemi tir (21,22). 1882 y nda 

Kernig ve 1909 y nda Brudzinski taraf ndan da meningismus’un fizik muayene 

bulgular  tan mlanm r (23,24). Kay tlara göre ilk büyük menenjit salg  1805 

nda Cenevre’de saptanm  (25,26). Menenjit etkeninin bakterilerin etken 

oldu unu ilk tespit eden ise 1887 y nda meningococcus bakterisini tan mlayan 

Avusturya’l  bakteriyolog Anton Weichselbaum’dir (27). 1906 y nda Simon 
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Flexner adl  bilimadam  atlarda antiserumu bularak meningokokkal hastal a ba  

ölümleri azaltm r (28,29). Antibiyotiklerin ke fi ve kullan ndan önce bakteriyel 

menenjitler genellikle fatal seyretmekteydi. 1944 y nda penisilin kullan n 

menenjitli hastalarda faydas  tespit edilmi tir (30). 1900’lü y llar n sonlar nda H. 

influenzae tip-b (Hib) n geli tirilmesi ile bu etkenin yol açt  menenjit 

vakalar  belirgin bir ekilde azalm r (31-34). Steroid kullan  ile prognoz oldukça 

iyile mi tir (29,35,36).  

 Lomber ponksiyonu (LP) ilk kez Londra’l  Dr.Walter Essex Wynter, 1889 

nda 4 tüberküloz menenjit vakas nda intrakranyal bas nc  azaltmak için yapm r 

(37). Daha sonra Alman Dr.Heinrich Quinke taraf ndan ilerletilmi tir (38,39). 1895 

nda BOS’da menenjitin tan mlanmas  ilk olarak Dr. Arthur H. Wentworth 

taraf ndan yap lm r (40). 

 

 2.3. Epidemiyoloji  

 Menenjitin epidemiyolojisinde ya , cinsiyet, ba kl k durumu (immun 

yetersizli e yol açan hastal klar, ilaçlar, neoplaziler, a lanma durumu, splenektomi), 

baz  kan hastal klar  (orak hücreli anemi, di er hemoglobinopatiler), anatomik 

defektler (meningomyelosel, meningosel, kafa travmalar  ), çevre doku 

enfeksiyonlar  (sinüzit, otitis media), iklim, mevsim ve co rafi özellikler, t bbi 

aç dan yeterlilik, sosyoekonomik ko ullar, sa k hizmetine ula labilirlik gibi 

faktörler önemli rol oynarlar (31,32,41-46).  

 Haemophilus influenzae menenjiti daha çok k  ve sonbahar aylar nda, 

meningokok ve pnömokok menenjiti ise ilkbahar ve k   aylar nda görülür (47-48). 

Menenjitler genellikle sporadik olarak ortaya ç karlar. Ancak meningokok menenjiti 

epidemik olarak da ortaya ç kabilir. Çocuk yurtlar nda ise Haemophilus influenzae’ 

nin yapt  küçük salg nlar meydana gelmi tir (49).  

 Menenjit ülkemizde bildirimi zorunlu hastal klar aras ndad r. Kesin s kl  

bilinmiyor. Dünya Sa k Örgütü’nün (DSÖ) verilerine göre geli mi  ülkelerde y ll k 

olarak bakteriyel menenjit 100.000’de 3, viral menenjit 100.000’de 10,9 olarak tespit 

edilmi tir. Centers for Disease Control (CDC) surveyans verileri ile 1998-2007 

llar  aras nda Amerika’da toplam 3188 menenjit vakas  incelenmi  ve bakteriyel 

menenjit insidans n çocuk ya  grubunda genel olarak %31 oran nda azald  
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(2/100.000’den 1,38/100.000’e geriledi i), 2 ay alt ndaki ya  grubunda de iklik 

olmad  ve  di er çocuk ya  gruplar nda ise %51-%64 aras nda azald  

saptanm r. Mortalite oran n ise %15,7’den %14,3’e geriledi i tespit edilmi tir 

(5).  

 Etkenlerin da na bak ld nda S. pneumoniae %58, N. meningitidis 

%13,9, H. influenzae %6,7, Listeria monocytogenes %3,4 s kl kta görülmü tür (5). 

Yap lan çal malar n ço unda viral menenjitin daha s k görüldü ü ve yaz aylar nda 

artt  saptanm r (20). Bildirilen en büyük salg n Afrika’da 1996-1997 y llar nda 

olmu ; 14 ülkede 250.000’den fazla vaka, 25.000 ölüm bildirilmi tir (45). 1996 

ndan sonraki en büyük salg n ise 2009 y nda olmu , 88199 menenjit vakas , 

5352 ölüm kaydedilmi ; bunlardan Burkina Faso’da 6145 vaka ve 863 ölüm, 

Nijerya’da 4699 vaka ve 322 ölüm, Çad’da 3058 vaka ve 231 ölüm olarak 

bildirilmi tir (50).  

 Meningokokkal hastal k salg nlar  genelde insanlar n toplu ya ad  yer ve 

zamanlarda (okul kampüsleri, y ll k yap lan hac ibadeti dönemleri, ordu) ortaya 

karlar (32,43,46). Bakteriyel menenjitin yerel da nda önemli farkl klar 

vard r. N. meningitidis grup B ve C daha çok Avrupa ülkelerinde saptan rken, grup A 

Asya’da ve meningokok ku  bölgesinde hastal n %80-85 gibi yüksek oranda 

oldu u Afrika’da saptanan ve  salg nlar yapan etkenler olarak saptanm r (42).  

 Dünya Sa k Örgütü’nün 2010 y nda yay nlad  verilerde dünya genelinde 

ll k mortalite 170.000 olarak aç klanm r. Pnömokok ve Hib lar n rutin 

uygulanmas  ile bu mikroorganizmalarla olu an menenjit insidanslar n azald  

saptanm r. Meningokok a n kullan n artmas yla da epidemiyolojide 

de iklikler olaca  tahmin edilmektedir (5,31,32,34,51). 

 Çok farkl  etkenler leptomeningeal enflamasyona sebep olabilir. Menenjitler 

genelde mikroorganizmalar ve ço unlukla viral etkenlerle olu ur. Morbidite ve 

mortalite oranlar na  bak ld nda en önemli etkenin bakteriyel kaynakl  menenjitler 

oldu u saptanm r (32,43). 

 Ülkemizdeki etkenlerin da na bak ld nda, Arda ve arkada lar n 

1994-2003 y llar  aras nda Türkiye’deki akut pürülan menenjit vakalar  

de erlendirdi i çal mas nda, kültürde üreme saptanan 784 vakan n %58’inde S. 
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pneumoniae, %32’sinde N. meningitidis,%4’ünde ise S. aureus’un izole edildi i 

belirtilmi tir. Bu çal mada H. influenzae sadece iki olguda tespit edilmi tir.  

 

 2.3.1. Bakteriyel Etkenler  

 Menenjite neden olan bakteriyel etkenler ya a göre de mektedir (Tablo 1). 

Yenido an döneminde en s k bakteriyel menenjit etkeni geli mi  ülkelerde grup B 

sreptokoklard r (S. agalactiae). 

 kinci s kl kta saptanan patojen K1 antijeni ta yan Escherichia coli (E. Coli) 

türleridir. Geli mekte olan ülkelerin ço unda ise E.coli, Klebsiella, Enterobacter ve 

salmonella türleri gibi di er gram-negatif enterik basiller yenido an menenjitinin 

ba ca sebepleridir (52).  

 Daha büyük bebek ve çocuklarda ise etkenler S. Pneumoniae, N. meningitidis 

serotipleri, 5 ya ndan küçük çocuklarda H. influenzae’d r (7,31,32,34,43,). Bütün 

çocukluk ça nda en s k görülen etken ise N.meningitidis’tir (32,43). Ergen ve 

yeti kinlerde S.pneumoniae ve N.meningitidis s k görülürken, 50 ya  üzeri eri kinler 

ve ba kl k sisteminde yetersizlik olanlarda ise en s k L. monocytogenes görülür  

(7,32,53).   

 Baz  durumlarda etkenler de mektedir (Tablo 2). Serebral ant, kafa 

travmas  sonras nda, ekstraventriküler drenaj, Ommaya rezervuar  gibi d  ortamla 

direk temasa yol açan durumlarda stafilokoklar, pseudomonas, gram (-) basillerle 

enfeksiyon riski artmaktad r (7,32,53). Tüberküloz menenjitleri genel toplum 

sa n dü ük oldu u ülkelerde daha s k görülür. mmun sistemi zay flatan 

tedaviler ve AIDS gibi baz  hastal klarda da görülebilmektedir (54).  

 Tekrarlayan bakteriyel menenjitler merkezi sinir sisteminin (MSS) d  

ortamla temas na neden olan kafa taban , immun sistem yetersizlikleri (özellikle 

kompleman eksiklikleri, aspleni HIV enfeksiyonu) ve kronik sinüzit, nöroenterik 

kistler, petroz piramidi etkileyen k klar ya da paranazal sinüsler, dermal sinüs 

trakt , otit, mastoidit enfeksiyonlar  olanlarda ortaya ç kabilmektedir (32,55). 

Tekrarlayan menenjit s kl  net olarak bilinmemesine ra men çocukluk ya  

grubunda %1.3, eri kin ya  grubunda ise % 5-6.2  olarak çal malarda bildirilmi tir 

(56-58). 
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Tablo 1: Ya  gruplar na göre etkenler (31,32,43)  

Yenido an • Streptococcus agalactiae (grup B streptokok)                        

• Gram(-) enterik basiller (E.coli, K. pneumoniae, 

Proteus, Citrobacter)                         

• Listeria monocytogenes 

1-3 ay • Streptococcus agalactiae 

• Streptococcus pneumoniae 

• Neisseria meningitidis                         

• Haemophilus influenzae tip b 

4 ay-5 ya  • Streptococcus pneumoniae                         

• Neisseria meningitidis                         

• Haemophilus influenzae tip b (a lanman n 

olmad  bölgelerde) 

5 ya  üstü ve eri kin   • Neisseria meningitidis                         

• Streptococcus pneumoniae                         

• Listeria monocytogenes (özellikle 50 ya  üstü ve 

ba kl k sistemi zay flam  hastalarda) 

 

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

antl  hastalar • S. epidermidis, S. aureus  

Kranyal Fraktür • S. pneumoniae  

Aspleni, orak hücreli anemi • S. pnemoniae, N. meningitidis, Salmonella  

C3-C5 eksikli i • N. meningitidis  

Meningomyelosel, dermal fistül • S. aureus, E. coli  

Ig G2 eksikli i • H. influenzae tip b  

Kronik otit, sinüzit, mastoidit • S. pneumoniae  

Penetran kafa yaralanmalar  • Stafilokoklar   

Renal transplantasyon, T hücre yetersizli i • Listeria monocytogenes 

 

 2.3.1.1. Streptococcus pneumoniae:  

 S. pneumoniae gram pozitif, lanset ekilli, polisakkarid kapsüllü, diplokok bir 

organizmad r. Bakterinin kapsüler yap lar na göre 90’dan fazla serotip 

tan mlanm r. Bakteri kökenli pnömonilerin, bakteriyemilerin ve akut menenjitlerin 
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%82’sinden S. Pneumoniae’nin 18 serotipi suçlanmaktad r. Kapsüllü su lar insanda 

en ciddi hastal a neden olan tipleridir. Kapsüler polisakkaridler fagositozu engeller. 

S. pneumoniae kat  besiyerinde, pigmentsiz, etraf  tam olmayan ( ) hemoliz ile 

çevrili koloniler olu turur. S. pneumoniae safrada çözünür ve optokine duyarl r. 

Pnömokok kapsülleri mikroskobik olarak görülebilir ve kendilerine özgü kapsül 

polisakkardine ba lanarak kapsülü reaktif hale getiren tipe özgü antiserum ile 

tiplendirilebilir (Quellung reaksiyonu). Kapsül polisakkaridine uygun antikorlar 

opsonizasyon ve fagositozu artt rarak konakç n korunmas  sa lar. Ayr ca, CD4' T 

hücreler pnömokoksik nazofaringeal kolonizasyona kar  antikora ba ml  olmayan  

immünitede direkt rol oynar (60). 

 

 Epidemiyoloji:  

 Pnömoni veya menenjite neden olan pnömokoklar, hastan n nazofarinksine 

daha önce kolonize olmu lard r (4) S. Pneumoniae 2 ya n alt ndaki çocuklarda, 

kalabal k ortamda, uygunsuz antibiyotik kullananlarda, kre e gidenlerde, pasif sigara 

içicili i olan durumlarda ta k oranlar  artar (31,32,43,61). S. pneumoniae 

bakteriyemi, bakteriyel pnömoni ve otitis median n en s k nedenidir. Çocuklarda 

Neisseria meningitidis’ten sonra menenjitin en s k ikinci nedenidir. Erkeklerde daha 

k görülür. Pnömokoksik hastal k genellikle sporadik olarak meydana gelir ve 

solunumsal damlac k yoluyla da ki iden ki iye bula abilir. Pnömokoksik hastal n 

kl  ve ciddiyeti; orak hücreli anemi, aspleni, hümoral (B hücre) ve kompleman 

arac kl  immunitede yetersizlik, HTLV enfeksiyonu, baz  maligniteler (örn. lösemi, 

lenfoma), kronik kalp, akci er ya da böbrek hastal  (özellikle nefrotik sendrom), 

BOS kaça  ve koklear implantl  hastal klarda artar. S. pneumoniae influenza geçiren 

hastalarda sekonder bakteriyel pnömoninin önemli bir nedenidir. nfluenza epidemisi 

ve pandemisi s ras ndaki ölümlerin ço unun nedeni bakteriyel pnömonidir (60). 

 

 Patogenez: 

 Konakç  invazyonu çok say da faktörden etkilenir. Ba ka bakterilerin 

nazofarenkste bulunmas  da içeren spesifik olmayan savunma mekanizmalar  

pnömokoklar n da ço almas  s rland rabilir. Pnömokok içeren salg lar n 

aspirasyonu epiglottik refleksle ve enfekte mukusu farenkse do ru iten epitelyal 
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silialar ile engellenir. Benzer ekilde orta kulaktan östaki tüpüne ve sinüslerden 

nazofarinkse olan normal siliyer ak  pnömokoklar n da dahil oldu u nazofarinks 

floras  ile de enfeksiyonu önler. Allerji, viral enfeksiyon veya irritan maddeler (örn. 

sigara) bu savunma mekanizmalar n kolonizasyonunu bozar ve enfeksiyona sebep 

olabilir. Mukozal hasar olu turabilen, epitelyum siliyer aktiviteyi azaltan, alveoler 

makrofajlar ve nötrofillerin fonksiyonunu bask layan viral solunum yolu  

enfeksiyonu  pnömokok hastal  kolayla r. Kanda ve BOS'ta çok say da 

pnömokok olmas  ve kapsüler polisakkaridin yüksek konsantrasyonda olmas  kötü 

prognoz ile ili kilidir. nvazif pnömokok hastal nda, orak hücreli anemi ve di er 

hemoglobinopatileri olan hastalarda ve konjenital ya da cerrahi aspleni olan 

çocuklarda genel popülasyona göre S. pneumoniae 30-100 kat daha yayg nd r (60).  

 

 Klinik bulgular: 

S. pneumoniae menenjit, pnömoni, otitis media, sepsis, sinüzit, bakteriyemi, 

septik artrit, osteomyelit, perikardit, endokardit, peritonit, selülit ve beyin apsesinin 

en s k nedenidir. (7,31,32,62-65). Primer peritonit, nefrotik sendrom ve di er 

durumlara ba  geli en peritoneal efüzyonlu çocuklarda S.pneumoniae de etken 

olabilir. Enfeksiyona ba  lokal komplikasyonlar meydana gelebilir ve ampiyem, 

perikardit, mastoidit, epidural apse ya da menenjite neden olabilir (67). 

 Tedavide penisilin G kullan yor. Ancak artan penisilin direncinden dolay  

tedavide 3.ku ak sefalosporinler (seftriakson, sefotaksim) de kullan lmaktad r. Ancak 

baz  penisilin dirençli su lar n sefalosporin (SS) direnci nedeniyle baz  merkezlerde 

tedavide vankomisin de kullan lmaktad r. Tedaviye direnç durumunda 

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

 

 Tan : 

 Pnömokoksik enfeksiyon tan  enfeksiyon bölgesinden ya da kandan S. 

pneumoniae izolasyonuyla konur. Otitis media, pnömoni, septisemi ya da menenjiti 

olan hastalar n burun ya da bo az nda S. pneumoniae saptanabilmesine ra men, bu 

bölgelerin kültürleri etkeni göstermedi i için genellikle yararl  de ildir. Pnömoni, 

menenjit,  artrit,  osteomiyelit, peritonit, perikardit veya kangrenli deri lezyonlar  

olan hastalarda kan kültürleri al nmal r. Lökositoz s kl kla görülür. Total beyaz kan 
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hücre say  s kl kla >15.000/mm3'dir. Pnömokoksik menenjitin geç dönemde erken 

döneme nazaran aselüler beyin omurilik s nda bakteri say  artm r. drar ve 

di er vücut s lar  için pnömokoksik lateks aglütinasyon testlerinin duyarl  

dü üktür. (60). 

 

 Prognoz: 

 Prognoz, konak savunma sistemlerinin durumuna, virulans na ve enfeksiyon 

yapan organizma say na, kona n ya na, enfeksiyonun yerine ve boyutuna ve 

tedavinin yeterlili ine ba r. Pnömokok menenjitinde mortalite oran  ço u 

çal mada %10 civar ndad r. Pnömokok menenjiti, hastalar n %20-30'unda 

sensörinöral i itme kayb na yol açar ve paralizi, epilepsi, körlük ve zihinsel 

bozukluklar gibi di er ciddi nörolojik sekellere sebep olabilir (60). 

 DSÖ verilerine göre y lda 800.000-1.000.000 çocuk invazif pnömokok 

enfeksiyonu nedeniyle ölmektedir ve bunlar n ço unlu u geli mekte olan 

ülkelerdedir. Amerika’da 2000 y nda rutin a lama program na dahil olan yedi 

bile enli pnömokok a  invaziv hastal k riskini tüm ya  gruplar nda % 45, 5 ya  alt  

çocuklarda % 77 azaltm r (67-69). Centers for Disease Control (CDC) surveyans 

verilerine göre 7 valanl  pnömokok a  sonras  bu serotiplerle olu an menenjit 

insidans n %92 azald , genelde pnömokok menenjiti s kl  %26 oldu u tesbit 

edilmi tir (5). Ülkemizde konjuge pnömokok a n rutin yap ld  bir çal mada S. 

pneumoniae menenjit s kl  %90’dan fazla azald  görülmü tür (70). 

 

 2.3.1.2. Neisseria meningitidis: 

 Neisseria meningitidis insanlar n nazofarinksinde kolonize olurlar ve 

toplumun %10'ununa yak nda bulunur. Bu organizma nadir olarak kana kar rak 

iddetli hastal a yol açar. nvazif meningokoksik hastal k nadir olarak görülür. 

Neisseria meningitidis'e ba  epidemik bakteriyel menenjit ve sepsis görülebilmesi 

ona has bir özelliktir. Bu hastal k ABD'de önemli endemi dünyada ise epidemi 

nedeni olmaktad r. Acil t bbi tedavide ya anan geli melere ra men Neisseria 

meningitidis sa kl  çocuk ve ergenlerde fulminan hastal a neden olabilmektedir. 
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 Etyoloji: 

           Çocukluk ya  grubundaki menenjitlerin en s k nedenidir. Bunun yan nda di er 

ya  gruplar nda da menenjite neden olabilir (71,72). Neisseriae meningitidis 

önceden menenjitin en s k etiyolojik nedeniydi. Tüm ya  gruplar nda vakalar n 

%55’inin sebebiydi (73). Dünyada her y l yakla k olarak 1,2 milyon ki i bakteriyel 

menenjit ve sepsise maruz kal yor (74,75). 

 Neisseria meningitidis kapsüllü, oksidaz pozitif, aerop bir diplokoktur. Gram 

negatif boyan r ve böbrek ekilli çiftler halinde görünür. Meningokokun 13 kapsüler 

grubu vard r ve insanlardaki enfeksiyonlar n ço undan A, B, C, VV-135 ve Y 

gruplar  sorumludurlar. Meningokok su lar  ayr ca iki porin molekülündeki antijenik 

yap ya göre ikiye ayr r: Por A ve Por B. Meningokoklar antijenleri kodlayan 

genlerde de iklik yapabilir. Dolay yla bir veya iki genetik lokustaki de kenleri 

temel alarak yap lan s flamalar izolatlar n genetik ve epidemiyolojik ili kisini 

yans tmaktan uzakt r. Pratikte su lar n epidemiyolojik özelliklerini belirlemek için 

MLST, kapsüler gruplama ve sekans varyasyonu kullan lmaktad r. Bu teknikler 

göstermi tir ki endemiler genetik olarak heterojen su lar taraf ndan olu turulurken 

salg nlar genellikle tek su  taraf ndan yap lmaktad r. 

   
 Epidemiyoloji: 

 Meningokoklar damlac k yoluyla, öpmek gibi solunum yollar  

sekresyonlar yla veya do rudan temas yoluyla yay rlar. D  ortamda uzun süre 

hayatta kalamazlar ve ultraviyole B nlar na kar  oldukça hassast rlar. Solunum 

yolu viruslar  ve sigara duman  mukozal yüzeyi bozarak vücudun bu 

organizmalardan temizlenmesini engellemektedir. Meningokoksik hastal k küresel 

bir problemdir. ngiltere'de tan  için rutin olarak PCR (polimeraz zincir reaksiyonu) 

yöntemleri kullan lmaktad r. PCR pozitif olanlar n sadece %50'sinde kültür pozitif 

saptanm r. ABD'de genellikle sporadik olarak yay r. Vakalar n sadece %2'si 

ilkokul, ortaokul ve liselerdeki küçük salg nlarla bula maktad r. Meningokoksik 

hastal n en yüksek insidans  1 ya  alt nda görülmektedir (toplumda görülme s kl  

lda 5-9/100.000). Ba klama olmad nda ya la birlikte insidans da azalmaktad r 

(2 ya ta 1-2/100.000 iken 4 ya ta 0,5/100.000’e dü mektedir). kinci pik adolesan 

dönemde gözlenmektedir (1-3/100.000). Bu da artm  sosyal aktivitelerle ba  

olarak artm  maruziyetten kaynaklanmaktad r. ABD'de ya am n ilk y nda olu an 
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meningokok enfeksiyonlar n ço undan grup B kapsüllü su lar  sorumlu 

tutulmaktad r. Bebek ve çocuklara grup C meningokoklarda konjugat a lar 

yap lmaya ba land  için sanayile mi  ülkelerin ço unda grup B su lar , her ya ta 

k görülmektedir. Her 7-10 y lda bir bu bölgelerde büyük pandemiler görülmektedir. 

Bu bölgelerde vakalar kurak mevsimlerde artmakta ya murlu mevsimlerde 

azalmaktad r. Hac'dan dönen hac larda ise W-135 su una ba  salg nlar daha s k 

görülmektedir (60). 

 

 Patogenez: 

 Meningokok mikroorganizman n mukoza hücrelerine yap mas  bakteri 

adezinleriyle olmaktad r. Pek çok adezin tan mlanm r ancak bunlardan en önemlisi 

pililer ve iki adet opasite ili kili proteindir (opacity associated proteins): Opa ve Opc. 

En önemli virulans faktörü normal insan serumu ile organizman n öldürülmesine ve 

opsonofagositoza engel olan kapsüler polisakkaridin varl r. Ek olarak endotoksin 

(lipopolisakkarid) iddetli meningokoksik sepsisin belirtileri olan sitokinleri 

uyarmada, koagülasyon ve kanamay  aktive etmede önemli bir role sahiptir. 

Meningokoksik endotoksin lipopolisakkaridlerden meydana gelmektedir. 

Tekrarlayan k sa zincirli sakkaridlerin bir araya gelmesiyle olu tu u için 

lipooligosakkarid (LOS) ad  almaktad r. Meningokoksik LOS'un lipid A k sm  

molekülün toksisitesinden sorumludur. Ço u ölümcül vakada kalp, merkezi sinir 

sistemi, cilt, müköz ve seröz membranlar ve adrenal bezler tutulmaktad r. Fulminan 

meningokoksemi s ras nda vaskülit olmadan difüz adrenal hemoraji ile karakterize 

Waterhouse-Friderichsen sendromu s k görülür. Menenjit leptomeninks ve 

perivasküler alanda akut enflamatuar hücrelerin bulunmas yla karakterizedir. Fokal 

serebrit nadirdir (60). Terminal kompleman eksiklikleri (C5-C9 eksikli i), viral 

enfeksiyon varl , splenektomi, böbrek hastal klar , kronik karaci er, properdin 

defekti, kalabal k ya anan yerler (ordu, okul yurtlar ) diabetes mellitus, steroid 

kullan , aktif/pasif sigara içicili i menenjite yatk nl  artt ran faktörlerdir 

(31,32,43). 
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 Klinik bulgular: 

 Meningokoksik hastal n birden çok varyantlar  mevcuttur. Bunlar 

bakteriyemi, meningokoksemi, menenjit ve kronik enfeksiyon yaparlar. 

Bakteriyemilerin yakla k %60’  menenjite neden olabilir. N. menengitidis hastalar n 

yakla k %65'i kandan, %50'si beyin omurilik s ndan (BOS), %1'i de eklem 

ndan izole edilir. Ba lang çta farenjit, ate , miyalji, güçsüzlük, kusma, ishal 

ve/veya ba  a  yapabilir. %7 vakada ise makülopapüler döküntü yapabilir. Eklem 

, miyalji ve yürüme bozuklu u da s k görülür. Fulminan meningokoksemi 

ate le ba lar ve birkaç saat içinde h zl ca belirgin pete i-purpura (purpura fulminans), 

hipotansiyon, asidoz, DIC, adrenal hemoraji, böbrek yetersizli i, miyokardiyal 

yetersizlik ve komaya kadar ilerlemektedir. Menenjit görülebilir. Meningokoksik 

menenjitin di er bakterilerle olu an menenjitten ay  güçtür. Ba  a , fotofobi, 

letarji, kusma, ense sertli i ve meningeal irritasyon bulgular  görülür. Nöbetler ve 

fokal nörolojik belirtiler di er menenjit türlerine göre daha nadir görülür. 

Meningoensefalit benzeri tablo geli ebilir. 1980 ve 2000 y llar  aras nda bildirilen 21 

ya  alt ndaki invazif meningokoksik hastal k tan  alm  402 olgu içinden 3'ünde 

menenjit bildirilmi tir, %80'i ate  ile prezente olur. %40' nda hipotansiyon, 

%50'sinde ise pete i ve/veya purpura görülür. Purpura fulminans %16 vakada 

saptanm r. Radyografik pnömoni bulgular  ba lang çta %8 vakada gözlenmi tir. 

Meningokoksik pnömonisi olan vakalar n %15'inde plevral efüzyon veya ampiyem 

geli irken, %26's nda mekanik ventilasyon, %35'inde vazopresör deste i gerekti i 

bildirilmi tir. Genitoüriner sistemin N. meningitidis enfeksiyonu nadirdir ancak 

üretrit, servisit, vulvovajinit, or it ve proktit olu abilir. Kronik meningokoksemi, 

nadiren gözlenir; ate , toksik olmayan görünüm, artralji, ba  a  ve püstüllerden 

makülopapülere kadar de en döküntü ile karakterizedir. Kronik meningokoksemi 

kendili inden gerileyebilir. Tedavi edilmeyen vakalarda menenjit geli ebilir (60).  

 

 Tan : 

 Meningokoksik hastal n kesin tan  N.Meningitidis’in  normalde steril olan 

vücut s lar ndan (kan, BOS, sinovyal s  gibi) izole edilmesi ile konur. E er hasta 

kültür örne i al nmadan önce antibiyotik ile tedavi edilmi se kültür sonuçlar  ço u 

zaman negatif ç kar. Mikroorganizman n nazofarinksten izolasyonu invazif hastal k 
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için tan sal de ildir. Meningokoksik menenjiti olan hastalarda BOS'un hücresel ve 

kimyasal özellikleri akut bakteriyel menenjitlerdeki gibidir ve %75 vakada gram 

boyama ile gram negatif diplokoklar gözlenir. Lateks aglütinasyon testi rutin olarak 

yap lmamaktad r. Kapsüler antijen testleri di er bakterilerle (E.coli K antijen) çapraz 

reaksiyon olmas  nedeniyle grup B su lar  için güvenilir de ildir. Di er laboratuvar 

bulgular  lökopeni veya lökositoz, trombositopeni, proteinüri ve hematüridir. 

Eritrosit sedimentasyon h n (ESH) ve C-reaktif proteinin (CRP) artmas , 

hipoalbüminemi, hipokalsemi, artm  laktat düzeyleri ile birlikte metabolik asidoz s k 

görülür (60). 

  

 Tedavi: 

 Tedavide penisilin G ya da seftriakson/sefotaksim, allerjisi olan çocuklarda 

kloramfenikol kullan lmaktad r. Hastayla son 7 gün içinde temas  olan küçük 

çocuklar, ortak mutfak e yalar  kullananlar, öpü me veya hastaya müdahale 

ras nda salg lar yla temas  olan bireylere rifampisin, seftriakson ya da 

siprofloksasin (eri kinlerde) proflaktik amaçl  verilmelidir (31,32,43). 

 

 Prognoz: 

 Ortalama mortalite oran  %3-13’tür (5) Meningokoksemili çocuklarda 

ölümlerin ço u hastaneye yat n ilk 48 saatinde olmaktad r. Kötü prognostik 

faktörler hipotermi, hiperpireksi, hipotansiyon, ok, purpura fulminans, nöbetler, 

lökopeni, trombositopeni (DIC dahil), asidoz dur. 

 

 lama: 

 Ekim 2010 itibariyle kapsüler gruplar A, C, W-135 ve Y'yi içeren 3-4 

de erlikli meningokok a  Amerika'da lisans alm r. Amerika'da 11 ya ndan 

ba layarak meningokoksik a  tüm çocuklara rutin olarak önerilmektedir. Ya la 

ili kili immunojeniteyle ilgili derlemeler, hastal n yükü, maliyet etkinlik temel 

al nd nda, Ba klama Uygulamalar  ile ilgili Tavsiye Komitesi (Advisory 

Committee on Imm mization Practices, AÇIP) ve Amerikan Pediatri Akademisi 

(AAP) taraf ndan 11 ya  alt nda rutin meningokok a lamas  önerilmemektedir. 2 
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ya ndan ba layarak meningokoksik hastal k için artmi  risk ta yan çocuklara 

lama yap lmal r (60).  

 

 2.3.1.3. Haemophilus influenzae: 

 Haemophilus gram negatif, küçük, hareketsiz kokobasillerdir (4). Daha 

önceleri ABD’de tüm menenjit vakalar n %45-48’ini H. influenzae olu urken, 

günümüzde vakalar n sadece %7’sinde olu turmaktad r (5-76). H. influenzae için 

kapsül önemli bir virülans faktörüdür ve kapsül antijenlerine göre 6 serotip 

bulunmaktad r. Tip B su u menenjite sebep olur. Bu su un %75’i beta laktamaz 

üretir. Bu ise ampirik tedavi aç ndan önem ta maktad r (4).  

 

 Epidemiyoloji: 

 H. influenzae menenjiti eri kinlerde nadir görülür. 5 ya  alt  çocuklarda ise 

k olarak görülür. Y ll k insidans  31/100.000’dir (77). H. influenzae akut otitis 

media, sinüzit, bron it, pnömoni gibi solunum yolu enfeksiyonlar n yan ra 

menenjit, septik artrit, sellülit gibi enfeksiyonlara da neden olabilmektedir (78).  

nvazif hastal n y ll k atak h  5 ya  alt nda her y l için 64-129 /100.000’dur. H. 

influenzae'nin tek do al kona  insanlard r. Sa kl  çocuklar n %60-90' nda normal 

olarak solunum floras nda bulunur. Vakalar n yakla k yar  primer a  serisinin 

tamam  alamayacak kadar küçük ya taki çocuklarda görülmektedir. Ya  tüm a  

serisini alacak kadar büyük olan hastalar ise yeterli ba klama almam  gruptan 

olu maktad r. Orak hücreli anemisi, aspleni, konjenital veya edinsel immün 

yetersizlikler, malignite gibi kronik t bbi durumlarda da invazif hastal k riski 

artmaktad r. Bula ma ekli en s k olarak H. influenzae içeren solunum yolu 

damlac klar n inhalasyonu veya direk temasla olmaktad r. nvazif hastal n 

inkübasyon süresi oldukça de kendir ve bula k dönemi tam bilinmemektedir. 

nvazif H. influenzae tip b hastal  olan çocuklar n ço unda organizma 

nazofarinkste kolonize olmu tur ve antimikrobiyal tedaviyi takiben ilk 24 saatte 

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

 Hastal n patogenezi pilus ve pilus olmayan adezyon faktörleri arac yla 

solunum epiteline yap ma ve nazofarinkste kolonizasyon ile ba lamaktad r. H. 

influenzae tip b ve di er kapsüllü su lar kana girdiklerinde polisakkarid kapsül 

arac yla intravasküler temizlenme mekanizmalar na kar  direnç göstermektedirler. 

H. influenzae tip b vakalar nda bakteriyeminin iddeti ve süresi, bakterinin meninks 

ve eklemlere yay lmas  belirleyen önemli faktörlerdendir. Farinksten yay lmay  

kolayla ran faktörler aras nda östaki borusu disfonksiyonu ve geçirilmi  viral 

enfeksiyon varl r. H. influenzae su lar n ço u ampisilin veya amoksisiline 

duyarl r, ancak yakla k üçte biri (Beta laktamaz üretir ve dolay yla bu 

antibiyotiklere dirençlidir. Makrolidler içinde azitromisin H. influenzae izolatlar n 

99%'una etkili iken eritromisin ve klaritromisine kar  etkinli i zay ft r. Üçüncü 

ku ak sefalosporinlere H. influenzae direnci gösterilememi tir (60).  

 

 mmünite: 

  lama öncesi dönemde konak savunmas n en önemli üyesi tip b kapsüler 

polisakkarid poliribozilribitol fosfata (PRP) kar  geli en antikorlard . D  membran 

proteini ve lipoligosakkaridler gibi antijenlere kar  geli en antikorlar n da 

opsonizasyonda rolü vard r (60).  

 

 Tan : 

 Klinik tan da kültür, lateks aglütinasyon testi (LAT) ya da polimeraz zincir 

reaksiyonu (PCR) kullan r. Örne in al nmas n öncesinde antibiyotik 

kullan lmas ndan etkilenmedi i için lateks aglütinasyon testinin tan  için kültürden 

daha duyarl  oldu u kabul edilmektedir. Ancak antibiyogram eldesi aç ndan kültür 

mutlaka önerilmektedir. PCR duyarl  her iki yöntemden daha yüksektir ancak 

rutin kullan mda henüz yeri yoktur (31,32,34,41,43,79). 

 H. influenzae ön tan  al nan örne in do rudan gram boyanmas yla 

konulabilmektedir. Ayr ca sürüntüde mikroorganizman n görülebilmesi için en 

az ndan 105 bakteri/ ml konsantrasyonda bulunmas  gerekir. Dolay yla bakteriyi 

sürüntüde görmemek tan  d lamaz. H. influenzae'nin serotiplemesi slide (kayma) 

aglütinasyon yöntemiyle yap r (60). 
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 Klinik Bulgular ve Tedavi: 

 H. influenzae'ya ba  invazif enfeksiyonlar n ba lang ç tedavisi tüm 

enfeksiyon odaklar  etkileyecek, ampisilin dirençli su lar  kapsayan parenteral 

antimikrobiyallerden seçilmelidir. H. influenzae beta laktamaz üretir ve yap nda 

bulunan penisilin ba layan proteinlerin yap  de tirebilir. Bu nedenle penisilin 

grubu antibiyotiklere direnç kazanabilmektedir. Genellikle sefotaksim veya 

seftriakson gibi geni  spektrumlu bir sefalosporin kullan lmaktad r.. Ampisilin 

duyarl  izolatlarda hala birinci seçenek ilaç olarak yerini korumaktad r. E er 

ampisilin direnci varsa ayaktan tedavi edilen hastalarda seftriakson günde tek doz 

uygulanabilir. Oral antimikrobiyal ajanlar, parenteral olarak ba lanm  tedaviyi 

tamamlamak için kullan labilir ve tipik olarak invazif olmayan  enfeksiyonlarda 

(otitis media, sinüzit gibi) ba lang ç tedavisidirler. E er organizma duyarl ysa 

amoksisilin ilk tercih edilen ilaçt r. Ampisilin direnci varsa oral 3. ku ak sefalosporin 

(örn. sefiksim, sefdinir) veya amoksisilin-klavulanat kullan labilir (60).  

 lama öncesi dönemde menenjitlerin yakla k yar n nedeni invazif H. 

influenzae idi. Klinik olarak H. influenzae tip b'nin neden oldu u menenjit Neisseria 

meninngitidis veya Streptococcus pneumoniae nedeniyle olu an menenjitten 

ayr lamaz. Menenjit; akci erler, eklemler, kemikler ve perikard gibi di er odaklar n 

tutulmas  ile komplike olabilir. Komplike olmayan vakalarda antimikrobiyal tedavi 

intravenöz olarak 7-14 gün boyunca uygulanmal r. Sefotaksim, seftriakson ve 

ampisilin H. nfluenzae tedavi edecek dozda uyguland nda akut inflamasyon 

ras nda kan beyin bariyerini geçebilirler. Klinik olarak belirti veren uygunsuz ADH 

sal  ve fokal nörolojik defisit bulgular n olmas  kötü prognozu gösterir. H. 

influenzae tip b menenjiti olan hastalar n %6's nda kohlea ve labirentin 

enflamasyonuna ba  i itmede bozulma görülmektedir. Deksametazon (0,6 

mg/kg/g in 6 saatte bir 2 gün boyunca uygulan r), özellikle antimikrobiyal tedavi 

ba larken veya ba lamadan önce verildi inde i itme kayb  insidans  azaltmaktad r. 

H. influenzae tip b menenjitinin major nörolojik sekelleri aras nda davran  

problemleri, dil bozukluklar , dil geli iminin gecikmesi, görmenin bozulmas , mental 

retardasyon, motor anormallikler, ataksi, nöbetler ve hidrosefali vard r (60). 

 Tedavisinde ço unlukla ampisilin, kloramfenikol, sefotaksim, seftriakson ya 

da di er 3. ku ak sefalosporinler kullan labilmektedir (31,32,34,43). Penisilin 
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grubuna allerjisi olanlarda makrolid grubu antibiyotikler kullan labilir. Ancak 

bunlara kar  da direnç geli ebilir (80). Hib a n ülkemizde 2006 y nda rutin 

uygulanmaya ba lanmas yla birlikte di er dünya ülkelerinde de görüldü ü gibi H. 

influenzae menenjiti insidans nda da belirgin dü me gözlenmi tir (31,41,71,80-87). 

 

2.3.1.4. Listeria monocytogenes 

Hücre içi, fakültatif anaerob, gram (+) basillerdir. Buzdolab nda +4°C’de 

üreyebilir. 37°C’de hareketsiz olan bu bakteri, 30°C’nin alt ndaki s cakl klarda 

hareketlidir (4). Normal sa kl  insan n gastrointestinal floras nda bulunabilir. 

kl kla g da kaynakl  enfeksiyon etkenidir (çi  et, süt, sebzeler). Amerika’daki 

menenjit olgular n %8’ini L. monocytogenes olu turur ve bu olgular n %15-29’u 

ölümcül seyreder (76,88). Onüç serotip tan mlanm r; ancak menenjit olgular n 

%80’inden fazlas nda 1b,2b ve 4b serotipleri sorumludur. L. monocytogenes 

enfeksiyonlar  1 ay alt ndaki bebeklerde, 60 ya  üstü eri kinlerde, alkoliklerde ve 

ba k sistemi zay f hastalarda daha s k görülür (4,89-91). Riskli olan gruplar 

hamileler, immünsüprese hastalar (steroid kullan , transplant hastalar , AIDS 

vakalar ), kronik karaci er ve böbrek hastalar , diabetik hastalard r. Hamile 

kad nlarda kolonize olmu  olan etken yenido anlara transvaginal yolla geçebilmekte, 

yenido anda menenjit ve sepsise neden olmaktad r. Septisemi, menenjit, ensefalit, 

korneal ülser, pnömoni, gebelerde servikal enfeksiyon varl nda spontan abortus ve 

dü üklere yol açabilmektedir. Fetomaternal listerioz olanlarda ise granülomatozis 

infantiseptika denilen tüm vücutta pyojenik granülomlar n olu tu u fiziksel geli im 

gerili ine yol açmaktad r. Bu ciddi hastal k formunun d nda, grip benzeri durum, 

ate , bulant , kusma gibi gastrointestinal belirtilerle de seyredebilir. %20-30 kadar 

yüksek bir mortalite oran  vard r (31,32,43).  

 

 Tedavisinde parenteral penisilin, ampisilin ya da aminoglikozidler kullan r. 

Penisilin grubu antibiyotiklere allerji varl nda ise eritromisin, trimetoprim-

sülfametoksazol kullan lmal r (31,32,43). 

 

 2.3.1.5. Streptococcus agalactiae: Yenido an menenjitlerinin yakla k 

yar n etkeni grup B streptokoklard r. Fatalite h  %7-27’dir (3,62). Alt 
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gastrointestinal sistem floras ndan izole edilir. Kad n genital sisteminde %10-30 

oran nda kolonize halde bulunmaktad r. Bu nedenle yenido anlardaki menenjitlerin 

en s k nedenidir (31,32,92). Annede ate  yüksekli i, rektovaginal sürüntü örne inin 

pozitif olmas , erken membran rüptürü, prematürite, APGAR skorunun 3’ün alt nda 

olmas  yenido anda riski artt rmaktad r (18,93). Dü üklere yol açabilece i gibi 

hayat n ilk 7 gününde erken ba lang çl  hastal k (pnömoni ön planda), 7-90 günler 

aras nda ise geç ba lang çl  hastal k (menenjit ön planda) yapmaktad r. Antibiyotik 

olarak penisilin, ampisilin veya sefalosporinler; direnç durumunda ise penisilin ve 

aminoglikozid kombinasyonu  kullan lmaktad r. Amerika Birle ik Devletleri’nde her 

1000 normal vaginal do umdan 1,7’sinde S. agalactiae enfeksiyonu gözlenmektedir. 

Kemoprofilaksi ile bu oran %65 gerilemi tir (43,94). mmün yetmezli i olan  daha 

büyük ya  grubu hastalarda septisemi ve di er ciddi enfeksiyonlara yol 

açabilmektedir. Yenido an hastalar   hastal ktan koruyabilmek için ta k 

saptanm  olan anne adaylar na intrapartum ampisilin/penisilin tedavisi vermek ya da 

do urganl k ça  öncesi hastalara a  yapmak önlem amaçl  olarak uygulanabilir 

(31,92). Bu konuda Amerika Birle ik Devletleri’ndeki yakla m her gebe kad  

gebeli in 35-37. haftalar  aras nda S. agalactiae aç ndan taramak ve rektovaginal 

sürüntü testi pozitif sonuçlananlara antibiyotik tedavisi vermek eklindedir (31,95-

96). Genel olarak ülkemizde yap lan çal malarda hastalar n %11,442’sinde H. 

influenzae, %22-40’ nda S. pneumoniae ve % 11,4-56’s nda N. meningitidis etken 

olarak saptanm r (70,87,97). 

 

 2.3.1.6.Di er Bakteriyel Etkenler: Vücut savunma mekanizmalar n 

bozuldu u anatomik defekt ya da ba kl k sitemini zay flatan durumlarda normal 

artlarda daha nadir gözlenen menenjit etkenleri; Klebsiella, Salmonella türleri, 

Serratia, Enterobacter, Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Staphylococcus 

aureus, koagülaz (-) stafilokoklar kar za ç kabilmektedirler (31,32,43). 

 

 2.3.2. Viral Menenjitler 

 Viral menenjitlerin en s k etkeni enterovirüslerdir (>%90). Bu grupta yer alan 

Echovirüs 4,6,7,9,11,16 ve 19, Coxackievirüs B2, B5, Enterovirüs 70 ve 71 en çok 

bilinenleridirler. Herpes virüsler (s kl kla tip-2, nadiren tip-1), Varisella Zoster virüs, 
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Sitomegalovirüs, Epstein-Barr virüsü (EBV), Kabakulak virüsü, HIV, Lenfositik 

koriomenenjit virüsü (LCMV), Adenovirüs ve Rotavirüs, nfluenza ve 

Parainfluenzae virüsler, Arbovirüsler, Human Herpes virüs-6 (HHV6), Rhinovirüs, 

Coronavirüs, kuduz virüsü di er viral menenjit etkenlerini olu tururlar (32,43). 

 

 Epidemiyoloji ve Etiyoloji: 

 Ayr nt  inceleme yap lmad  takdirde, aseptik menenjitli olgular n sadece 

%10’unda etken belirlenebilir. Öte yandan, ayr nt  epidemiyolojik ve 

mikrobiyolojik ara rmalar uyguland nda, etken % 70’e ula an oranlarda 

gösterilebilmektedir (4).  

 

 Etkenler 

 Enterovirüs Menenjiti:  

 Enterovirüsler picornavirüs ailesindendir; zarfs z ve kapsit yap na sahip, 

ribonükleik asit (RNA) virüsleridir (98). Is ya, deterjanlara, asidik ortama 

dayan kl rlar (99). Tan mlanm  aseptik menenjit sendromlar n  %85-90’n n  

etkeni enterovirüslerdir. Centers for Disease Control and Prevention (CDC) 

verilerine göre ABD’de y lda 30000-75000 semptomatik enterovirüs menenjiti 

görülmektedir (3-100).  Tüm dünyada yayg n olarak görülen entovirüs menenjitleri, 

en s k yaz ve sonbahar mevsimlerinde kar za ç kar (3). 1997-1999 y llar  aras nda 

CDC’nin ulusal enterovirüs sürveyans sisteminde en s k kar la lan serotipler, 

ekovirüs 30, 11, 9, 6, 7, koksaki virüs B2 ve A9, ekovirüs 18 ve 16, koksaki virüs B1 

ve B3, enterovirüs 71, koksaki virüs B4 ve ekovirüs 25’tir (100,101). 

 

 Kabakulak Menenjiti:  

 lanmam  topluluklarda kabakulak virüsü, aseptik menenjitlerin ve 

ensefalitlerin en yayg n etkenlerinden biridir; semptomatik menenjit, kabakulak 

olgular n %10-30’unda görülür (102). Bununla birlikte ABD’deki son kabakulak 

salg nda 2597 kabakulak olgusunun sadece 11’inde menenjit saptanm r (103). 

Kabakulak menenjiti olgular n %40-50’sinde tükrük bezlerinde büyümeye ait 

bulgu saptanamaz. Genellikle iyi huylu ve kendi kendini s rlayan enfeksiyonlara 
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neden olur. En s k 5-9 ya  aras ndaki çocuklarda görülür. Erkeklerde k zlara oranla 

2-5 kat daha fazla görülür (102,104). 

 

 Herpesvirüs Ailesi Menenjitleri:  

  Herpesvirüs ailesi; herpes simpleks virüsü (HSV) 1-2, varisella zoster virüsü 

(VZV), sitomegalovirüs (CMV), Ebstein Barr virüsü (EBV), human herpes virüsü 

(HHV) 6-7 ve 8 den olu ur. Özellikle HSV menenjitlerinde, nörolojik 

komplikasyonlar ortaya ç kar. Herpes virüsler tüm aseptik menenjitlerin  %0,5-

3’ünün olu turur (105). HSV’nin yapt  aseptik menenjitler, genellikle HSV 2’ye 

ba  olarak geli en primer genital enfeksiyonla ili kili olup, primer enfeksiyonu olan 

kad nlar n %36’s nda, erkeklerin ise %13’ünde e  zamanl  olarak görülebilir. HSV 

ensefaliti vakalar  ölümle sonuçlanabilirken HSV kaynakl  aseptik menenjitler 

kendili inden iyile ebilir (3). VZV’de nörolojik tutulum genellikle ensefalit 

tarz ndad r. Ba k yetmezli i olan vakalarda mononükleoz sendrom ile birlikte 

EBV ve CMV de aseptik menenjite neden olbilir (4). HHV6 enfeksiyonunda, alt nc  

hastal k (roseola infantum) bulgular  olsun veya olmas n menenjit geli ebilir; ancak 

HHV6, MSS’ye yerle erek devaml k gösterebilir ve asemptomatik olgular n 

BOS’unda izole edilebilir (3,106).  

 

 Di er Virüs Menenjitleri:  

 Birçok virüs aseptik menenjite yol açabillmektedir. ABD’de flavivirüs 

ailesinden St. Louis ensefalit virüsü, artropot kaynakl  aseptik menenjitin en s k 

etkenidir. Semptomatik olgular n %15’inde aseptik menenjit görülür (104). Bunun 

nda arbovirüs ailesinden California ensefaliti virüs grubu, Colorado kene ate i 

virüsü olan coltivirüs ve klinikte daha s k ensefalitle kar za ç kan Bat  Nil virüsü 

de aseptik menenjit etkeni olarak saptanabilir (107).    

 

 2.3.3.  Parazitler  

 BOS’da eozinofilik hücrelerin varl  parazitik etkenleri akla getirir 

(31,43,108). Angiostrongylus cantonensis ve Gnathostoma spinigerum en s k görülen 

parazit etkenleridir.  Genellikle az geli mi  ülkelerde, kirli sular ve yiyeceklerden 

bula r (31,43,109).  
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 2.3.4. Tüberküloz  

 Tüberküloz menenjiti geli mekte olan ülkelerde tüberkülozun en ciddi 

komplikasyonudur. Daha çok Mycobacterium tubercülosis görülür. Nadir olarak de 

atipik mikobakteriler saptanabilir. Çocuklarda genellikle ilk 5 ya ta görülmektedir. 

Tedavi edilmeyen hastalar n % 0,34’ünde ortaya ç kar (43). Primer enfeksiyon 

lenfohematojen yolla yay r. Devam nda subependimal oda n rüptüre olmas yla 

serebral korteks, meninkslerde de kazeoz lezyonlar meydana gelir. Klinik genellikle 

yava  seyirli iken, küçük çocuklarda daha h zl  ilerleyebilir. En s k ortaya ç kan 

komplikasyonu hidrosefalidir (%29-100) (43,110,111). Tedavide antitüberküloz 

ilaçlar kullan r ve  hidrosefali için V-P ant tak lmas  amac yla beyin cerrahi 

bölümüne dan lmas  gerekebilir (43,112).   

 

 2.3.5. Aseptik Menenjit  

 Genellikle etekn virüslerdir. Ancak yetersiz tedavi alm  bakteriyel 

menenjitlerde de bulgular bu ekilde tan mlanabilmektedir. Spiroketlerden sifiliz 

etkeni Troponema pallidum, Lyme hastal  etkeni Borrelia burgdorgferi, 

Coccidioides immitis, Blastomyces dermatidis, Brucella türleri, serebral malaria, 

immun yetersizlikli hastalarda daha s k gözlenen fungal menenjit etkeni 

Cryptococcus neoformans, tatl  sulardan bula an amip Naegleria fowleri di er 

aseptik menenjit etkenleridir (31,43,112).    

 

               2.3.6. Nonenfeksiyöz Menenjit   

 Baz  ilaçlar (Nonsteroid antienflamatuar ilaçlar (NSA D), sülfasalazin, 

siprofloksasin, izoniazid (INH), trimetoprim-sülfametoksazol (tmp-smx), 

metronidazol, levamizol gibi antibiyotikler, intravenöz immunglobulin (IVIG), 

karbamazepin, OKT3, azatiopirin), MSS tutulumu olabilen hastal klar (kanserlerin 

meninkslere yay , nörosarkoidoz, nörosifiliz, tüberküloz, sistemik lupus 

eritematosus, Behçet hastal , Wegener granülomatozu, Lyme hastal ), kur un 

zehirlenmesi, Herpes simpleks virus tip-2’ye ba  oldu u dü ünülen tekrarlayan 

aseptik Mollaret menenjiti, MMR, influenza, poliovirüs a lar  sonras nda ve çok 

nadir de olsa migrenin menenjit klini ine yol açt  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, baz  kimyasal ajanlar, ilaçlar, kanser, subaraknoid kanama, 

intravenöz immunglobulinler gibi farkl  etkenlerin neden oldu u hücresel ve 

biyokimyasal de iklikler sonucunda nöral doku, nöral yap lar  çevreleyen koruyucu 

membranlar  (dura, arachnoidea ve pia mater), damar yap lar  ve BOS’da olu an 

de iklikleri içerir. Bakteriyel menenjitlerin en s k etkenleri olan S. pneumoniae, N. 

meningitidis ve H. influenzae nazofarenkstte uzun süre kolonize olabilirler (4). 

Bakteriyel menenjitin geli mesi için patojen mikroorganizman n subaraknoid 

bölgeye ula mas  gereklidir. Menenjit yapan mikroorganizmalar subaraknoid 

bölgeye hematojen yolla ula maktad r. Mikroorganizmalar kolonize oldu u mukozal 

yüzeyden invaze olarak kan dola na kar mas yla olu ur. Yenido anlarda 

genellikle do um s ras nda bebe in annenin barsak ve genital floras na temas ederek 

ve floray  aspire ederek mikroorganizmay  al rlar. Mikroorganizmalar n di er ula ma 

yollar  travma, ameliyat ve lomber ponksiyon esnas nda direkt olarak ve beyine 

kom u enfeksiyon odaklar ndan (paranazal sinüsler, orta kulak, mastoid hücreleri) 

kom uluk yoluyla olmaktad r. Bakteriyel menenjitle sonuçlanan patojenik olaylar 

spesifik virulans faktörleriyle kona n defans mekanizmalar  aras ndaki etkile ime 

ba r.  

 Akut bakteriyel menenjit geli imi dört evrede incelenebilir; 1- Bakteriyel 

kolonizasyon ve mukozal invazyon, 2- Damar içinde hayatta kalma, 3- Subaraknoit 

alan ve ventriküler bo lukta bakterinin ço almas  ve yang n indüklenmesi, 4- 

Yang n ilerlemesi ile patolojik sonuçlar n olu mas  ve MSS hasar  (4). 

 

 Bakteriyel Kolonizasyon ve Mukozaya nvazyon  

 Menengiyal patojenlerde s kl kla mukozada kolonizasyon yapan yüzey 

yap lar na sahiptir. S. pneumoniae’n n fosfokolin, nöraminidaz A ve IgA1 proteaz 

kolonizasyonda, N. meningitidis ve H. influenzae’n n fimbriyalar  mukozal 

kolonizasyon ve adezyonda  rol almas  örnek olarak  verilebilir (1). S. pneumoniae, 

N. meningitidis ve H. influenzae kapsül yap lar  ile salg sal IgA’n n etkisinden 

korunurken, IgA proteaz salg layarak IgA’n n parçalanmas na neden olurlar (4). 
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 Damar çinde Hayatta Kalma  

 Bakterinin damar içinde hayatta kalabilmesi için subaraknoid bo lu a varana 

kadar vücudun savunma mekanizmalar na kar  korunmas  gerekir. Kapsül, bakteriyi 

dola mdaki nötrofil fagositozu, antikor ve kompleman sistemine kar  korur (3). 

Kapsüllü bakteriler klasik kompleman arac  bakterisidal aktiviteye kar  dirençlidir. 

Etkene kar  özgül antikapsüler antikorlar n olmad  zamanlarda, alternatif 

kompleman sistemi konakç  savunmas  görevini üstlenir. Etkenin kapsüler 

polisakkarit antijenleri, alternatif kompleman yolunu aktifle tirerek, komplemanlar n 

bakteri yüzeyine tutunmas  ve opsonizasyonunu  kolayla r. Bunun sonucunda 

fagositoz gerçekle ir ve bakteriler damar içi ortamdan uzakla lm  olur. 

Splenektomi, orak hücreli anemi gibi durumlarda kapsüllü bakterilere kar  geli en 

menenjitlerde art  görülür (114). 

 

 Subaraknoid Alan ve Ventriküler Bo lukta Bakterinin Ço almas  ve 

Yang n ndüklenmesi  

 Bakterilerin santral sinir sistemine geçi  basamaklar  tam olarak 

ayd nlat lamam r. Uzam  bakteriyemi sonucunda, bakterilerin koroid pleksus 

epitelinden do rudan BOS’a ya da MSS vasküler endotelinden beyin parankimine 

geçti i dü ünülmektedir (114).  BOS’ta nötrofil, kompleman komponentleri, plazma 

hücresi ve immünglobulin gibi savunma mekanizmalar n koruyucu düzeyde 

olmamas ndan dolay ,  mikroorganizmalar n ço almas  için elveri li bir ortam 

mevcuttur (114). Bakteriler, tümör nekroz faktörü (TNF), interlökin IL-1, IL-6, IL-8, 

IL-10, IL-12, IL-16 gibi kemokinlerin sal  art r.  Lökositlerin damar endotel 

hücrelerini geçmesinde ve dola mdan BOS’a geçi inde önemli rol oynamaktad rlar. 

Bunun sonucunda BOS’ta nötrofilik pleositoz gerçekle ir. Nötrofil göçü subaraknoit 

alandaki yang sal yan n art  dahil bakteriyel menenjitteki birçok patolojik olaydan 

sorumludur (4). 

 

 Yang n  lerlemesi  ile  Patolojik  Sonuçlar n  Olu mas  ve  Merkezi  Sinir  

Sistemi Hasar   

 Endoteliyal aktivasyon ve vasküler yang n etkisiyle, subaraknoit alandaki 

kan damarlar nda vaskülit, beyin damarlar nda daralma, tromboz, kanama sonucunda 
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beyinde iskemi ve nekroz geli ebilir. Kafa içi bas nc n artmas , serebral kan ak n 

de mesi, hipoksi, bakteriyel komponentlerin ve kona n yang sal yan  sonucunda 

kal  nörolojik hasar geli ebilir (4,114).  

 

 2.4.1. Anatomi  

 Meninks üç katmandan olu ur, beyin omurilik s  ile birlikte merkezi sinir 

sistemini (beyin ve omurilik) çevreler ve korur. 

 

 1. Pia mater: Nöral krestten köken al r. Beyin ve omurili i saran zarlardan 

en  içte  bulunan  katmand r.  Beyin  parankimini  en  ince  girintisine  kadar  sarar.  BOS  

yap  sa layan ve ventrikül iç yüzlerinde yer alan koroid pleksus yap ndaki 

ependim hücrelerine kat r. Araknoid mater ile birlikte leptomeninks olarak 

adland r. Omurili in sonland  L1L2 vertebra düzeyinden sonra terminal filum 

olarak adland lan fibröz iplikçikler halini al r (115,116). 

 

 2. Araknoid mater: Örümcek a  görünümünde oldu u için bu ismi alm r. 

Pia mater tabakas  sarar. Pia mater ile aras ndaki subaraknoid bo lukta BOS 

bulunur. Menenjit subaraknoid alanda olu ur ve kom uluk yoluyla leptomeninksin 

sard  beyin ve beyin sap  yüzeylerine, ventriküllere yay labilir (115,116). 

 

 3. Dura mater: En d ta bulunan katmand r; kal n ve dayan kl r. 

Pakimeninks olarak da isimlendirilir. Beyinden toplanan venöz kan ve BOS subdural 

venöz sinüslere aç r. Dura mater bu sinüsleri korur ve destekler. Subdural hematom 

kafa travmas  sonras nda köprü venlerin zedelenmesine ba  geli irken, epidural 

hematomlar arter zedelenmesi halinde geli mektedir (115,116). 

 

 4. Kan Beyin Bariyeri: Vücutta dola an kan ile merkezi sinir sistemi dokusu 

aras ndaki bariyerdir. Normal dola mdaki k lcal damarlardan farkl  olarak MSS’de 

en uç alanlarda yer alan k lcallar dahil oldukça s  ba lant lar (tight junction) 

yaparlar. Buradaki s  ba lant lar küçük hidrofobik moleküllerin (O2, hormonlar, 

CO2) difüzyonuna izin verir ama bakteriler gibi küçük mikroorganizmalar n ya da 

büyük hidrofilik moleküllerin BOS’a geçi ine izin vermez. Baz  özel ta  
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proteinler arac yla glukoz gibi metabolik ürünlerin geçi i aktif olarak sa lan r. 

MSS’de kan beyin bariyerinin bulunmad  alanlar sirkum ventriküler organlar 

olarak isimlendiirlmi tir. Bu alanda yer alan yap lar epifiz bezine kom u diensefalon 

bölgesi, 3. ve 4. ventriküllerin çat lar  ve salg lad  melatonin hormonunu 

bariyerden geçmeden direk venöz dola ma salan epifizdir. 1920’ de  yap lan  bir 

çal mada yenido anlarda kan beyin bariyerinin tam olarak olgunla mad  

kan tlanarak gösterilse de sonradan anla laca ekilde deneylerde uygun olmayan 

metodlar n (yüksek osmotik bas nç ve hasarlanm  damarl  hayvanlarda) kullan ld  

gösterilmi  ve asl na uygun yap lan deneylerde yenido an ve eri kinlerin bariyer 

geçirgenli i aras nda fark yoktur. Bu bariyerden normalde koruyucu antikor ya da 

tedavi amac yla verilen antibiyotikler geçemezken, enfeksiyon  s ras nda olu an 

enflamasyonla birçok antibiyotik için geçirgenlik art  olur (19,31,32,41,116-120). 

 

 5. Beyin Omurilik S  (BOS): Beyin ve omurilik içinde bulunan, 

ventriküllerin içini dolduran, pia mater ve araknoid mate tabakalar  aras nda bulunan 

subaraknoid aral  ve beyni mekanik ve immunolojik olarak koruyan, normalde 

steril olan vücut s r (tablo 2.3). Yakla k %50-70’i koroid pleksusta bulunan 

modifiye ependim hücreleri taraf ndan olu turulur. Geriye  kalan  ise ventrikül 

duvarlar nda ve damarlar n etraf ndaki ependimal hücreler taraf ndan yap r. Lateral 

ventriküllerden Monroe deli i arac yla 3. ventriküle, buradan Sylvius kanal  ile 4. 

ventriküle, Magendie ve Luschka kanallar yla da subaraknoid aral k ve omurilik 

kanal na aktar rlar. BOS geri emilimi subaraknoid villuslar taraf ndan yap r ve 

subdural venöz sinüslerde toplan rlar.  

 

 BOS’un primer görevleri (121).  

 1. Beyin net a rl n azalt lmas : Normal ortalama yeti kin beyin a rl  

1400 gr iken BOS içinde yüzerken sayesinde bu a rl k 25 grama kadar dü mektedir. 

er beynin tüm yüzeylerine bas nç e it da lmasayd , alt beyin bölgelerinde 

kanlanma azalacak ve nöronlar ölecekti.   

 2.  Koruma: Çarpma ya da travma s ras nda beyin parankimini korur.  

 3.  Metabolitlerin dengesi:  Metabolik art klar  toplayarak venöz sisteme 

aktar r.  
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 4. Beyin iskemisini önlemek: Kafa içinde yer kaplayan üç yap dan biri olan 

BOS (di erleri kan ve beyin parankimi) bas nç art  durumunda hacmi azal r, beyin 

dola n devaml  sa layarak iskemiyi engeller. Enfeksiyon olu umu için 

etken mikroorganizma üç yolla subaraknoid aral a bula r  (31,32,41). 

 a. Özellikle yenido anlarda vücutta kolonizasyon (bakteriyemi) sonras  kan 

dola  yoluyla,   

 b. Direk kontaminasyon yoluyla kafatas  k klar , konjenital 

malformasyonlar, intrakranyal manipulasyonlar s ras nda enfeksiyon geli ebilir. 

 c. Direk invazyon yoluyla, kom u alanlarda geli en enfeksiyonlardan (otitis 

media, mastoidit, orbital selülit,  sinüzit, derin boyun enfeksiyonlar , skalp 

enfeksiyonlar ) 

 

Tablo 3: BOS normal özellikleri (31,122) 

 Prematüre YD Term YD Çocuk ve Eri kin 

Glukoz (mg/dl) 50 (24-63) 52 (34-119) 62 (45-80) 

Lökosit 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) 

Bas nç (mmH2O)  <60 <100 

Eritrosit 0 0 0 

 

 Kolonizasyon: Menenjitlerin büyük ço unlu u nazofarenkste kolonizedirler. 

N. meningitidis ve S. pneumoniae’n n dola ma geçip bakteriyemi yapmas yla  

gerçekle ir. Yenido an döneminde annenin vaginal yolundan geçerken al nan 

bakteriler yenido an n gastrointestinal sisteminde, daha sonraki dönemlerde ise 

solunum yollar yla al nan bakteriler nasofarenkste kolonize olur. N. meningitidis 

virülans lipooligosakarid yap nda endotoksin içeren membran, nasofarenks 

mukozas na yap may  sa layan fimbrialar, fagositozdan kaçmas  sa layan 

polisakarid kapsül ve mukoza savunma bariyerini geçerek invazyonu kolayla ran 

IgA proteaz enzimine sahiptir. S. pneumoniae virulans faktörü olarak immunolojik 

hücre duvar komponentleri, antifagositik kapsül, mukozaya invazyonu kolayla ran 



 
 

27 

pnömolizin, nörominidaz, IgA proteaz enzimleri ve çe itli adhezyon moleküllerine 

sahiptir (19,31,32,41,116-120). 

 Kan dola na kat lma: Bakteriler virulans etkenleriyle epitel yüzeyine 

tutunur, mukoza ve di er bariyerleri a arak kan dola na ula r. Etken dola mda 

immünolojik engelleri (nötrofil fagositozu, kompleman arac  öldürme, antikorlar) 

 zaman MSS’ye ula r (19,31,32,41,116-120). 

 

 Kan beyin bariyerindeki de iklikler: Kan beyin bariyeri aralar nda s  

ba lant lar  olan, seçici geçirgen özellikte olan ve MSS’yi koruyan özel bir yap r. 

Enflamasyon oldu u zaman geçirgenlik artar. BOS’a immunglobulin, lökosit, 

kompleman komponentlerinin geçi i kolayla r. Bunun yan nda ortaya ç kan süreçler 

üç mekanizma ile beyin ödemi ve K BAS’a neden olur. lkin damarda geçirgenlik 

art  beyin parankiminde vazogenik ödeme neden olur. kinci mekanizmada nötrofil 

göçüyle sal nan sitokinler ve endotoksinler do rudan hücre hasar  yapar ve hücre 

mesi yap p sitotoksik ödeme sebep olur. Üçüncü mekanizma BOS emiliminin 

bozulmas  ve sonra hidrosefali geli mesiyle interstisyel ödeminin ortaya ç kmas r 

(19,31,32,41,116-120). 

 

 Subaraknoid aral ktaki de iklikler: BOS’taki kompleman aktivitesi, 

lökosit say , antikor miktar  nedeniyle koruyucu sistem yetersizdir. 

Mikroorganizmalar subaraknoid aral kta ço al r. Enflamasyon ba lar. Lökosit göçü 

meydana gelir. Proenflamatuar sitokinler sal r (19,31,32,41,116-120). 

 

 Nöron ölümü: Beyin damarlar  sistemik kan bas nc ndaki ani dü üklük ve 

yüksekliklerden etkilenmemek için kendi otoregülasyonunu olu turur. nflamasyon 

ras nda da bu otoregülasyon mekanizmas  bozulur. Meydana gelen hidrosefali ve 

herniasyonun etkisiyle de kan ak  azal r. Sal nan endotoksinler ve sitotoksin ile 

nöron ölümü meydana gelir (19,31,32,41,116-120). 

 

 2.5. Tan  

 Dünya Sa k Örgütü (DSÖ) menenjitli olgu tan mlamas  (123):  
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 1. Klinik tan mlama: 0-5 ya  aras  çocuklarda ate  yüksekli i (> 38ºC 

aksiller veya >38,5ºC rektal) ile ba  a , ense sertli i, meningeal irritasyon ya da 

bilinç düzeyi de ikli i bulgular ndan herhangi birinin birlikteli i,  

  

 2. Laboratuvar tan mlamas :   

 -Kültür (BOS ve kan),  

 -Gram boyama, 

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

yöntemleriyle ya da lateks aglütinasyonu). 

 

 3. Olgu tan mlamalar   

 üpheli olgu: Ate  yüksekli i (>38ºC aksiller veya >38,5ºC rektal)  ile ense 

sertli i, bilinç düzeyinde de iklik ya da meningeal irritasyon bulgular ndan 

herhangi birinin birlikteli i  

 

 Olas  olgu: üpheli bir olgunun BOS incelenmesinde   

 ->100 hücre/ mm³ , 

 -10-100 hücre/ mm³ say  ile BOS protein yüksekli i (>100 mg/dl) ya da 

BOS glukoz dü üklü ünün (<40 mg/dl) birlikteli i  

 -Bulan k görünüm. 

 

 Kan tlanm  olgu: Klinik olarak menenjitle uyumlu bir olgunun, laboratuvar 

bulgusu olarak etkenin kan ve BOS kültüründe izolasyonu ya da di er metodlarla 

direk/ indirek gösterilmi  olunmas eklinde tan mlanm r. 

 

 2.5.1.  Fizik Muayene 

 Ate  Yüksekli i: En s k görülen bulgudur. Bakteriyel menenjitli çocuklar n 

ço unda 38,5’C ve üzeri ate i vard r. Yenido anda ise genelde görülmez. Hipotermi 

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

 

 Kusma: Ate  yüksekli inden sonra en s k saptanan bulgudur. Fontanellerin 

kapanmas ndan sonra, genellikle 12 ay üzeri çocuklarda görülür. Ani ba layan, 
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r tarzda olan ve meningeal irritasyonla beraber görülen kusmalarda menenjit 

akla gelmelidir (9,82). 

 

 Pulsatil, Bombe Fontanel: Bebeklerde fontanel aç kl  mutlaka 

de erlendirilmelidir. Hastal n geç dönemlerinde görülür. Sa kl  olan bebeklerde 

de normalde a larken ya da emerken de fontanel bombeli i görülebildi inden, 

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

 

 Fokal Nörolojik Bulgular: Kafa içi bas nç art  (K BAS), serebral iskemi 

ya da infarktlara ba   alt nc  kranyal sinir (N. Abducens) paralizisi, sinir k flar nda 

enflamasyon, fokal konvülziyonlar, hemiparezi, ataksi, görme alan  defektleri, göz 

küresi hareketlerinde anormallikler meydana gelebilir (32,41,118,122). Bakteriyel 

menenjitli çocuklar n %10-25’sinde fokal nörolojik semptomlar mevcuttur (32, 

41,124). E er fokal nörolojik defisit bulgular  mevcutsa LP öncesinde bilgisayarl  

tomografi (BT) çekilir  (41).  

 

 Bilinç De ikli i: Dalg nl ktan, stupor ve komaya kadar de ik seviyelerde 

bilinç kayb   görülebilir (32).  

 

 Kernig areti: Hasta s rt üstü yatar pozisyonda iken kalça ve diz 90° aç da 

pasif fleksiyona getirildikten sonra dizde ekstansiyona kar  geli en direnç ve a  

olarak tan mlanm r (23,31,32,41). 

 

 Brudzinski areti: Polonyal  pediatrist Jozef Brudzinski (1874-1917) den 

ismini alm r. Genelde en s k kullan lan tan mlama hasta s rtüstü yatar 

pozisyondayken boynu fleksiyona getirildi inde meningeal ve spinal köklerin 

irritasyonu nedeniyle geli en kalça ve dizlerde istemsiz fleksiyondur (31,32, 41,125). 

 

 Ense Sertli i: Boynun pasif fleksiyona getirilmesi s ras nda boyun 

kaslar ndaki gerginlikten dolay   ortaya ç kan dirençtir. Menenjitte ba n sa  ve sola 

rotasyonlar  normaldir. Ense sertli i menenjit d nda ba ka sebeplere ba  olarak da 

ortaya ç kabilir  (41). 
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 Ataksi: Menenjitte görülen ataksi genelde vestibuler sistem disfonksiyonuna 

ba  ortaya ç kar. Genellikle  geçicidir. Menenjit sonras  ortaya ç kan i itme kayb  

için önemlidir. Sadece ataksi nedeni ile hastaneye ba vuran menenjit olgular  

mevcuttur  (41,122,126). 

 

 Deri Bulgular : Waterhouse Friderichsen Sendromu pete i olarak ba lay p 

sa sürede tüm vücuda yay labilen, daha çok alt ekstremite ve kalçalarda görülen 

ciddi kanamalar, kardiyovasküler kollaps ve yayg n damar içi koagülasyonun 

birlikteli i olarak tan mlan r. Bu acil bir klinik olayd r. Meningokokkal 

enfeksiyonlar n %10-20’si bu invaziv tablo ile seyreder. Pnömokoksik enfeksiyonlar 

da bu klini e yapabilir. Hemorajik döküntüler %50-75 oran nda görülür iken; H. 

influenzae veya S. pneumoniae’ya ba  pete i ve purpural  olgular n % 25'inde 

gözlenebilir. Bunun yan nda streptokok enfeksiyonlar , adenovirüs, echovirüs, akut 

stafilokok endokarditinde de %10’ nuna yak n oranda benzer döküntüler görülebilir. 

(31,32,41, 43,126-128).  

 

 Eklem Bulgular : Artrit ve artralji görülebilir. Artrit sepsis in bir parça 

olabilece i gibi, immun kompleks arac  olarak da ortaya ç kabilir (31,32,43,119). 

 Klasik meningeal irritasyon bulgular  Kernig, ense sertli i ve Brudzinski 

bulgular r. Menenjit, subaraknoid kanama ve baz  hastal klarda geli en 

meninkslerin irritasyonunu gösterir. Meningismus ise normal BOS bulgular  ve 

negatif kültür ile birlikte ense sertli i, fotofobi ve ba  a  varl  olarak tan mlan r 

(31,32,41). 

 

 2.5.2. Laboratuvar 

 Bakteriyel ve viral menenjitlerin klinik semptomlar  birbirlerine benzer.  

Menenjit bakteriyel yada viral kaynakl  olarak ayr nda alt n standart yöntem 

hemokültür yada  BOS kültürüdür. E er antibiyotik ba lanmas  için hemokültür yada  

BOS kültürü sonuçlar  beklenirse  (en az 24 saat) tedavi gecikir. Gram boyama ve 

lateks aglütinasyon testlerinin duyarl klar  dü üktür. PCR ile BOS’da etkenin 

aranmas  erken tan da önemlidir ama ço u zaman kullan lamamaktad r. 

Aseptik/bakteriyel menenjit ayr nda ise laboratuvar çal malar nda e er akut faz 
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reaktanlar n C reaktif protein (CRP) (>20 mg/l) veya prokalsitonin (>0,5 ng/ml) 

seviyesi yüksek ise bakteriyel menenjit dü ünülür  (7,31,32,43,129-134). 

 Akut bakteriyel menenjitlerde tan  BOS incelemesi ve klinik bulgulara göre 

konur. Lomber ponksiyon BOS al namas  için yap lan i lemdir. Tan  ve tedavi için 

yap r. Lomber ponksiyon ilk olarak ngiliz Dr.Walter Essex Wynter taraf ndan 

1889 y nda tüberküloz menenjitli 4 hastada artm  intrakranyal bas nc  dü ürmek 

için yap lm r (37-40). BOS biyokimyasal, sitolojik ve mikrobiyolojik olarak 

ara r. Ponksiyon esnas nda bas nç ölçümü, mikroskopta direk bak  ile hücre 

say , BOS s n rengi, BOS s nda glukoz, protein, klor ölçümleri, gram 

yöntemiyle lama yay lan örnekte mikroorganizma bak lmas , PNL-lenfosit hücre 

ayr , viral incelemeler ve kültüre ekim i lemleri yap lmal r. Bu incelemenin 

yap labilmesi için öncelikle hastada kontrendike durumun olup olmad  incelenir 

(7,31,43,131,135). 

 

 Lomber ponksiyonun kontrendikasyonlar ;  

 Vital bulgular n stabil olmamas  (solunum s nt , hipertansiyon, 

bradikardi), muayenede fokal nörolojik defisitin bulunmas , intrakranyal bölgede yer 

kaplayan kitle varl ,ponksiyon yap lmas  planlan lan bölgedeki  ciltte enfeksiyon 

olmas   koagülasyon bozukluklar , trombositopeni (<50.000) göz dibi incelemesinde 

papil ödem varl   (7,31,32,116,135). Baz  klinisyenler uzam  konvülziyonlarda 

ponksiyon yapmamakta veya k sa süreli konvülziyonlardan 30 dakika  sonra 

yapmaktad rlar. Bunun sebebi ise konvülziyon oldu u zamanlarda  geçici kafaiçi 

bas nc n artmas r (7).  

 Ponksiyonun do ru yap labilmesi ve yeterli miktarda al nabilmesinin en 

önemli art  hastan n uygun pozisyonda sabit kalmas  sa lamakt r. Hasta sert 

zeminde s rt  ponksiyonu yapacak ki iye dönük, oturur pozisyonda ya da yan yatm  

öne e ilirken yap r.Uygulama için  steril artlarda giyinerek, cilt povidon iyot ve 

%70’lik alkol ile dezenfekte edilerek yap r. Siyah uçlu (20 gauge) spinocan i ne ile 

üç ile dördüncü lomber vertebralar n spinoz ç nt n aras ndan, içinde BOS’un 

yer ald  subaraknoid aral a i nenin aç k ucu yukar ya yönelecek ekilde s n 

gelip gelmedi ine aral kl  bak larak kontrollü bir ekilde girilir (31,93,116,135). 
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 Lomber  ponksiyon sonras  yan etkiler s k görülmez. En s k ba  a  ve 

kusma görülür. lem s ras nda spinal sinirler hasar gördüklerinde duyu kayb ,  

güçsüzlük ya da parapleji meydana gelebilir. Ba  a  devam etti inde BOS kaça  

olabilece i dü ünülür. E er gelen s  bas nc  çok yüksek ise serebral herniasyon 

veya spinal kord kompresyonu olabilir. Herniasyon s kl   %1-6 aras nda de ebilir 

(7,135). 

 

 Lomber ponksiyon kontrolü verilen tedaviye yan t al nd  ve komplike 

olmayan durumlarda yap lmayabilir. Yenido anlarda, Gram (-) enterik basil 

varl nda, dirençli pnömokok veya  riskli hastalarda tedavinin 48. saatinden sonra 

yap r (7,31,32,59). 

 Lumbal ponksiyon ile al nan beyin omurilik s  bas nc  ölçülür. Beyin 

omurilik s  bas nc  180 mmH2O’dan dü üktür. Bakteriyel menenjitlerde beyin 

omurilik s  bas nc  100 -300 mmH2O'dir (136). Beyin omurilik s  genelde 

berrak görünümdedir. Mililitrede 200’den fazla lökosit, ml’de 400’den fazla eritrosit, 

ml’de 105 CFU’dan fazla bakteri bulunmas  veya protein miktan n fazla olmas  

beyin omurilik s n bulan k görünmesine  neden olur  (136).  BOS glukoz 

konsantrasyonu 45 mg/dl den fazlad r. Lumbal ponksiyondan önce kan al narak 

beyin omurilik s  /serum glukoz oran  de erlendirilmelidir. Kan glukoz düzeyi 

normal (70-120 mg /dl) oldu unda normal beyin omurilik s  / serum glukoz oran  

0,6’d r (137).  Beyin omurilik s / kan glukoz oran n 0,5’den küçük olmas  

patolojik kabul edilir. Beyin omurilik s  protein düzeyinin 50 mg/ dl’nin büyükse 

patolojik kabul edilir. Lumbal ponksiyon i lemi travmatize  oldursa beyin omurilik 

ndaki her 1000 eritrosit için 1 mg/ dl protein art  oldu u kabul edilir  (137). 

Travmatik lomber ponksiyonlarda hücre say  ve protein etkilenirken gram 

boyama, kültür ve glukoz düzeyi etkilenmeyebilir. Travmatik beyin omurilik s  

örneklerinin yorumlanmas nda  hücre ve proteinden ziyade bakteriyolojik 

özelliklerin yorumu daha do ru sonuç verir  (136). Çocuklarda beyin omurilik 

nda 0–5 mononükleer hücre lenfosit ve monosit olabilir (137). Normal artlarda  

beyin omurilik s nda polimorfonükleer lökosit (PMNL) bulunmaz (137). 

Bakteriyel menenjitli olgular n %90’ nda beyin omurilik s nda lökosit say  100/ 

ml’den, % 65-70’inde 1000’den fazlad r ve  PMNL hakimiyeti (total hücrenin %75-
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95’ nda PMNL)  vard r (136). Hastal n erken döneminde lenfosit hakimiyeti 

görülebilir. Viral menejitli vakalar n %25 -75’inde de hastal n erken döneminde 

PMNL hakimiyeti vard r. Gram boyama ile bakteriyel menenjitli vakalar n % 60-

90’ nda bakteri saptan r (136). Beyin omurilik s  bakteri konsantrasyonu 105 

CFU/ml’den fazla oldu unda vakalar n ço unda bakteri görülür. Bakteri say  103 

CFU/ ml’den dü ük oldu unda %25 oran nda pozitiftir (136). Beyin omurilik s  

örnekleri acilen çal lmal  aksi halde etyolojik ajanlar ölebilir (138).  Beyin omurilik 

ndaki bakteriyel antijenleri tespit eden h zl  tan  testleri vard r. Bu testlerin 

avantaj  beyin omurilik s nda canl  bakteri olmasa da bakteri antijenini 

saptamalar , beyin omurilik s  gram boyas  ve beyin omurilik s  kültürü 

negatif olan durumlarda ve iyi tedavi edilmemi  menenjitlerde pozitif sonuç 

verebilmeleridir (136). Son y llardaki çal malarda özellikle de lomber ponksiyonun 

kontrendike oldu u durumlarda, klinik olarak üphelenilen bakteriyel menenjitin 

tan  do rulamak veya ortadan kald rmak için serum heparin ba lay  protein 

kullan labilir (139). 

 

 Kültür: Bakteriyel menenjit tan  için alt n standart olarak kabul edilir. 

Toplum kaynakl  menenjitlerde aerob kültür kullan r iken ant menenjitlerinde 

anaerobik kültürler kullan lmaktad r (155,166,167). Örnek al ndan  önce hastan n 

antibiyotik kullanm  olmas  üreme ans  azalt r. Antibiyotik kullanmam  

hastalarda mikroorganizman n üretilebilme oran  %70-85’ler civar ndad r.Üreme için 

en az 48 saat beklenilir (7,31,32,41,74,86, 142).  

 

 Gram Boyama: Ucuz, h zl  ve bakteriler için özgüllü ü oldukça yüksek bir 

tan  yöntemidir. Direkt bak  akut bakteriyel menenjitlerde hem tan  hemde  verilecek 

tedaviye karar vermede önemlidir. BOS’da milimetreküpte ne kadar çok bakteri 

varsa alanda yakalanabilme olas  o kadar yüksektir. Örnek al nmadan önce 

antibiyotik verilen hastalarda ise bu ihtimal  %20 civar ndad r (7,31,32,41,131,140). 

 

 Lateks aglutinasyon testi: Kapsüllü mikroorganizmalar n tan nda 

kullan r. N. meningitidis serogrup A, B, C, Y, W135, E. coli, H. influenzae tip b ve 

pnömokok poliantijenlerini  saptayabilir (122,141). Kapsül polisakkaridleri ya da 
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hücre duvar ndaki antijen kapl  lateks parçac klar  antikor varl nda aglütinasyon 

ortaya ç kar. H. nfluenzae da bu testin duyarl  en yüksektir ve % 78-100 

civar ndad r, N. meningitidis % 50-93, S. pneumoniae için %67-100 aras ndad r. 

Spesifite her üç bakteri için % 96-100’dür (7,31,122,126). Önceden antibiyotik alm  

olan, gram boyama incelemesi ve BOS kültür sonucu negatif olan olgularlarda 

antijeni saptayan h zl  testler yap labilir. Ancak yanl  negatif/pozitif sonuç 

verebilmektedirler (7,31,131,143,144,147). 

 

 Pete i Frotti: Meningokoksik menenjitlerde etken vakuollü nötrofiller içinde 

saptanabilir. Antibiyotik kullan ndan etkilenmez fakat pozitiflik oran  dü üktür 

(%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, virüs) DNA’n n ço alt lmas  yöntemiyle tan mlanmas r. Akut 

bakteriyel menenjit tan nda kültür sonuçlar n geç al nmas  ve gram boyama 

sonuçlar n yeterli duyarl kta olmamas  gibi nedenlerle tan da PCR’nin yeri ve 

kullan  konusunda çok say da çal ma yap lmaktad r.  Birkaç saat ile 2-5 gün 

aras nda bekleme süresi vard r (7,126). Kültür d ndaki testler aras nda, özellikle 

antibiyotik alm  olan vakalarda duyarl  en yüksek oland r (Duyarl k %100, 

özgüllük %98,2, pozitif kestirim de eri %98,2, negatif kestirim de eri %100) (147). 

Pahal  bir yöntem olmas  nedeniyle günümüzde rutin uygulan  yoktur. 

 

           Pandy testi  

  BOS’da artm  proteinleri özellikle de globulinleri tespit eder. Ancak 

menenjit d nda baz  durumlarda da BOS içeri indeki protein art p yanl  pozitif 

sonuç verilebilir (148,149) 

 

          Kranyal Görüntüleme 

         Görüntüleme yöntemleri (Bilgisayaral  tomografi ve manyetik rezonans) baz  

menenjit olgular nda ortaya ç kan enflamasyonu gösterebilir. Ama göstermemesi 

menenjit olmad  d lamaz bundan dolay  tan da yeri yoktur. Hatta BT çekilmesi 
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lomber ponksiyon yap lmas nda ve antibiyotik tedavisine ba lan lmas nda 

gecikmelere neden olabilir. Baz  yakla mlarda lomber ponksiyondaki zorluklar yada 

görüntüleme gereklili i durumlar nda ampirik antibiyotik tedavisine beklenilmeden 

ba lan lmas  savunulmaktad r. Ancak K BAS bulgular  oldu unda, yer kaplayan 

lezyon üphesinde beyin herniasyonu olas  sebebiyle lomber ponksiyon öncesinde 

görüntüleme yapmak (Bilgisayarl  Tomografi) gereklidir. Esas olarak 

komplikasyonlar n tespitinde kullan lmaktad r. Kranyal görüntüleme endikasyonlar :  

 

 1. BAS bulgular n varl , 

 2. Yenido an hastalar ( listeria menenjiti hariç),  

 3. Papilödem,  

 4. Uzam  ate ,   

 5. Fokal nörolojik bulgu varl ,   

 6. Uzam  bilinç bozuklu u,   

 7. Tedavi ba lang ndan önceki 1 hafta ve sonraki 36 saat içinde 

konvülziyon görülmesi,  

 8. Düzelmeyen BOS sonuçlar ,  

 9. Tekrarlayan menenjitler,  

 10.  ve sürekli huzursuzluk, 

 11. Birlikteli inde olas  kafataban  k ,  

 12. Ba kl k sistemini zay flatan durumlar (kemoterapi, HIV enfeksiyonu, 

transplant sonras  immunsupresif tedavi) (7,31,32,41,59). 

 Son çal malarda tüm MRI modaliteleri aras nda Fluid Zay flama nversiyon 

yile mesi (FLAIR) ve Difüzyon MR görüntülemesinin bakteriyel menenjitle uyumlu 

baz  anormallikleri tespit edebildi ini göstermi tir. FLAIR ve Difüzyon MR 

görüntüleme potansiyel olarak bakteriyel menenjiti te his etmek için yararl r ve 

bakteriyel menenjitin son derece üpheli oldu u ve di er te his araçlar n mevcut 

veya mümkün olmad  acil durumlarda kullan labilir (150). 
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Tablo 4: Etkenlere göre BOS bulgular  (31,32,59,120) 

 Bakteriyel Tüberküloz Viral 
Bas nç Artm  Artm  N/Artm  
Lökosit da  PNL hakim Lenfosit hakim Lenfosit hakim 
Görünüm Bulan k Berrak Berrak 
Hücre > 500/mm 50-500/mm³ 5-150/mm³ 
Glukoz < 40 mg/dl < 40 mg/dl Normal/hafif dü ük 
Protein > 45 mg/dl (>45 mg/dl Normal/hafif 

yüksek 
Gram Bakteri 

görülebilir 
Bakteri görülmez Bakteri görülmez 

Kültür Etken üretilebilir Spesifik besiyerinde 
üreyebilir 

Üreme olmaz 

BOS/serum 
glukoz 

< %40 < %40) >%60 

Laktik asit, LDH Yüksek Yüksek Normal 
 

Son dönemlerde tan da moleküler tekniklerde kullan lmaya ba lan lm r.  

 

 Poly locus dizisi (Multilocus Sekans Yazma, MLST): Bu teknik, N. 

meningitidis'in yedi alelinin çe itlili ine dayan r ve böylece teller aras ndaki 

standardizasyon ve farkl la may  sa lar. Yöntem, PCR'ye dayanmas  nedeniyle, 

kültürün negatif oldu u durumlarda, mikroorganizma geli iminin epidemiyolojik 

gözlenmesiyle sonuçlanan, klon veya klonlar n do rudan biyolojik materyalin 

karakterizasyonuna izin verir. MLST tekni inin uygulanmas , 2004-2014 döneminde 

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) oldu unu göstermi tir. 

 

 PorA geninin sekanslama yönteminin genotip özelliklerinin belirlenmesi:  

Ayn  ad  ta yan proteini kodlayan porA geninin alanlar n de kenli inin 

incelenmesi, Meningococcus'un standartla lmas  için bir ba ka genetik kontroldür. 

Tekni in uygulanmas yla elde edilen sonuçlar, s ras yla, 1, 2 de ken bölgeleri için 

191, 15–11 36 klonunda, serogrup B'de N. meningitidis için pozitif olarak kabul 

edilen yöneticiler ve biyomalzemeler üzerinde büyük bir çe itlilik oldu unu 

göstermektedir. Bu bulgular, d  zar proteinlerine dayanan ve antijen olarak belirli bir 

proteini içeren bu spesifik serogruba kar  a lar n de erlendirilmesinde önemlidir. 
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 Genomun multipleks ölçeklenebilir tekrarlanan bölgeleri (De ken 

Tandem Tekrar Analizi - VNTR):  Bu teknik, bir veya daha fazla yinelenen sekans 

(tandem tekrarlar) içeren DNA segmentlerinin ço almas na dayanmaktad r. Bu 

yap sal birimlerin say ndaki de ikliklerin (motif), yüksek genetik de kenli i 

yans tt  gösterilmi tir ve özellikle bu salg ndaki salg n veya salg n vakalarda, N. 

meningitidis su lar  ay rt etmek için kullan labilir. Yukar daki tekni i uygulayarak, 

ülkemizdeki dört yerel epidemik, kontrol edici klonunun belirlendi i ve epidemik 

örneklerle ayn  fenotipik ve genotipik özelliklere sahip olan topluluklar n aksine, 

filogenetik olarak birbirine ba land  gösteren, ara lm r. 

 

 Moleküler yakla m yüzey antijenleri (fHbp, NBA, NadA): Serogrup B'ye 

kar  yeni a , a daki üç protein antijenine sahiptir: fHbp (faktör H ba lay  

protein - faktör H'nin protein ba lanmas ), insan tamamlay n faktör H'sini 

ba layan ve bakterilerin kan dola nda hayatta kalmas na yard mc  olan 

lipoprotein yüzeyi; NHBA: Neisserial heparin ba lay  antijen - antijen ba lay  

heparin) heparine ba lan r ve serumdaki bakterinin dayan kl  art rabilir ve son 

olarak antijen NadA: (Neisseria adezyonu A) - insan epitel hücrelerine yap may  ve 

penetrasyonu destekler. Bu tür antijenlerin MATS (Meningococcal Typing System) 

yöntemi ile yap lan ara rmaya göre, su lar n% 78.4'ü antijen NHBA,% 52,7'si fHbp 

antijeni ve çok küçük bir oran  (% 0.7), antijen NadA'y  ta r. Bununla birlikte, 

ülkemizde en az bir antijen için a n potansiyel kapsam % 89,2 olarak 

hesaplanm r. 

 

 Bütün Genom Dizileme (WGS): Meningococcal DNA'n n sekanslamas  

belirlemeye dayanan, ancak DNA'n n milyonlarca küçük k sm n ayn  anda 

gerçekle tirdi i reaksiyonlar  s ralayan DNA'n n yeni nesil dizili inin (NGS) 

teknolojik devrimi, tüm genomunun analizini mümkün k lm r. Genom Dizileme: 

WGS). Bütün bu parçalar, özel biyoenformatik programlar n kullan  ile bir son 

sekansta (genom) i lenir ve sentezlenir. Neisseria meningitidis su lar n 

genomlar n kar la rmal  çal mas , meningokok hastal n, bakterilerin 

ta lar n epidemiyolojik gözetiminde çok önemli bir araçt r. ve Neisseria 

meningitides hastalar  ve Meningitis Ulusal Referans Merkezi taraf ndan yürütülen 
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ta lar n kar la rmal  genom çal mas n ilk sonuçlar , Oxford Üniversitesi ile 

birli i içinde, yüksek çözünürlük ve filogenetik ili ki olas klar  taraf ndan sunulan 

gösterdi (151). 

 

 2.6. Tedavi  

 2.6.1. Antimikrobiyal Tedavi  

 üpheli bakteriyel menejit olaylar nda 1 aydan büyük süt çocu u ve 

çocuklarda ba lang ç olarak vankomisin (60 mg/kg/gün, 4 bölünmü  dozda) ile 

beraber sefotaksim veya seftriakson tercih edilir. Hib a  sonras  dönemde 

pnömokoklara  yetersizlik veya potansiyel antagonizmas ndan dolay  ampisilin ile 

beraber kloramfenikol ba lang ç tedavide tercih edilmemektedir. Antimikrobiyal 

duyarl k ve etken mikroorganizma belirlendi inde uyugulacak tedavi kolayla makta 

ve de tirilebilmektedir. Meningokokal ve pnömokokal menenjitlerde ampisilin 

veya penisilin G tedavinin tamamlanmas nda kullan r. Penisilin dirençli 

pnömokoklar için seftriakson veya sefotaksim verilebilir (152). Ancak 

sefalosporinler tek ba na kullan lmaz. Beta-laktam dirençli pnömokoklar n yapt  

enfeksiyonlarda 24 veya 48 saat sonra BOS incelemesinin tekrar  yap labilir. Klinik 

iyile me göstermeyen vakalarda bu daha da önemlidir. kinci BOS örne inin Gram 

boyamas  ve kültürü pozitifse veya geni  spektrumlu sefalosporinler için MIC de eri  

 1.0 µl/mL, önceden ba lanmad ysa tedaviye rifampisinli veya rifampisinsiz 

vankomisin eklenilir. E er hasta vankomisin al yorsa rifampisin eklenmelidir (153).  

 Geli mi  ülkelerde bugün nadir kullan lmakla beraber, kloramfenikol 

ampisilin-dirençli Hib’in neden oldu u bakteriyel menenjit olgular nda veya 

penisilin ve di er beta-laktam antibiyotiklerle anafilaksi veya solunum s nt  olan 

çocuk vakalarda bir tedavi seçene idir. Kloramfenikolün yüksek serum 

konsantrasyonlar nda gri bebek sendromu, kemik ili i süpresyonu ve azalm  

miyokardiyal kontraktiliteye yol açabilmektedir. Bundan dolay  septik oku olan 

çocuklarda kloramfenikol kullan lmaz. Kloramfenikol birçok ilaçla etkile ime 

girebilir (154).  

 Meropenem sefepim ikisinin de s k görülen meningeal patojenlerle enfekte 

olmu  çocuklar n tedavisinde üçüncü ku ak sefalosporinlere e de er etkinliktedir. 

mipenem-silastatin santral sinir sistemi enfeksiyonu olan çocuklarda epileptojenik 
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aktivite yapabildi i için tercih edilmemektedir (155,156). Çoklu ilaç direnci olan 

pnömokoklar artmas ndan dolay  bu ajanlara farkl  mekanizmalarla etki eden 

antibiyotiklere gereksinim duyulmaktad r. Glikopeptit benzeri oritavansin gibi, 

moksifloksasin ve gemifloksasin gibi florokinolonlar, daptomisin, linezolid ve 

televansin gibi yeni antibiyotiklerin çocukluk ça  bakteriyel menenjitlerinde 

kullan  için  çal lmaktad r (157).  

 Prospektif çal malarda deksametazonun ilk doz antibiyotikten hemen önce 

veya beraber ba lanmas n Hib menenjitine ba  nörolojik ve i itsel hasarlar n 

insidans  azaltt r (158). Yay nlanan üç metaanalizde pnömokokal menenjitlerde de 

erken eklenen deksametazonun hem eri kin hem de çocukta hastal n 

komplikasyonlar  düzeltti i gösterilmi tir. Bundan dolay pnömokokal 

menenjitlerde de deksametazon kullan r (159). Tedavi süresi etkene ve klinik 

cevab na  göre de ir. Komplike olmam  vakalarda Hib menenjiti olgular  7-10 

gün, S. pneumoniae 10-14 gün ve  N. meningitidis 4-7 gün tedavi edilir. Mümkün 

oldu unca tedavi hastanede yap lmal r (160). 

Bakteriyolitik olmayan antibiyotik olan daptomisinin ve MMP inhibitörleri 

ile kombine adjuvan tedavi olarak kullan ld nda nöroinflamasyon ve beyin hasar  

azaltarak nörofonksiyonel durumu iyile tirdi i görülmü tür. Bu durum pnömokok 

menenjit i tedavisinde umut vericidir (161). 

 

 2.6.2. Destek Tedaviler  

 1. ntravenöz Hidrasyon: Genellikle meningokoksik menenjitli vakalarda ve 

uygunsuz antidiüretik hormon sal  (UADHS) olan hastalarda s  tedavisi çok 

önemlidir (31-32,116). 

 

 2. K BAS Tedavisi: Sebebe ba  olarak tedavi düzenlenilir. lkin hastan n 

havayolunun aç kl , solunumun devam  ile oksijenizasyonun sa lanmaya çal r. 

Dola n bozulunca nöronlardan metabolitler aç an ç kar ve laktik asit pH’y  

asidoza kayd r (162-164).  Hiperventilasyon hasta uyumluysa maske kese yada 

hiperkarbinin azalt lmas  amac yla ventilatör ile yapt labilir (31,164). Kalbe venöz 

dönü ü artt rmak için hasta 30 derece e imli pozisyon ile yat r. Sistemik 

hipertansiyonu ani dü ürmek beyin parankim perfüzyonunu da azalt r ve iskemiyi 
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art r. Bundan dolay   kan bas nc n normal seviyeye dü ürülmeye çal lmamal  ve 

kontrollü ilaç kullan lmal r. Hastaya gerekti inde huzursuzlu u önlemek için 

analjezi ve sedasyon yap lmal r. Mannitol beyin ve plazma aras nda olu turdu u 

gradiyent fark  ile furosemid ise intrakranyal kan volümünü artt rmadan venöz 

dilatasyon ve diürez ile fazla s n intrakranyal alandan periferik dola ma 

kat lmas  sa layarak kafa içi bas nc  azalt rlar (31,32,164).  

 

 3. Antikonvülzan Tedavi: Menenjit tan  öncesi ya da tedavi esnas nda % 30’ 

unda konvülziyonlar n görülebilir. Acil durumda diazepam,midazolam, lorazepam 

verilebilir. dame tedavide fenitoinin bilinç seviyesini bask lay  etkisi fenobarbitale 

göre daha az oldu u için tercih edilebilir. Ancak konvülziyonun menenjit seyri 

ras nda çe itli sebepleri olabilir. Bunlar nörolojik muayeneye göre görüntüleme 

yöntemleri, metabolit dengesizli i aç ndan kan örnekleri  yap lmal r 

(32,116,118). 

 

 4. ok ve D K Tedavisi: Hipotansiyon ve ok oldu u zaman ortalama 

serebral perfüzyon bas nc  azal r. Hipoperfüzyon geli ir. Buna  ba  olarak iskemi 

ve beyin hasar  meydana gelir. Hipoperfüzyon tüm ya amsal organlarda da hasar 

meydana getirebilir. oktaki  hastalara agresif intravenöz s , kan tablosuna göre 

eritrosit veya trombosit süspansiyonlar , taze donmu  plazma, gerekirse inotropik 

destek (dopamin, epinefrin, sodyum nitroprussid) verilmelidir. Hastan n durumu 

unstabil ise hemen monitorize edilip yo un bak m ünitesine al r (3,11,18). 

 

 5. IVIG (intravenöz immunglobulin): r sepsisle seyreden olgularda 

verilmektedir (13).  

 

 2.7. Bakteriyel Menenjitin Komplikasyonlar  ve Patogenezi  

 2.7.1. Erken Komplikasyonlar  

 Menenjit sürecinde genellikle ilk 3 günde baz  sorunlar ortaya ç kabilir. Bu 

sorunlar ço unlukla sürecin ciddili inin ya da kötüye gidi at n i areti olabilir. MSS, 

kardiyovasküler ve metabolik komplikasyonlar n erken saptanmas  için tekrarlayan 

klinik ve laboratuvar de erlendirmeleri gereklidir. Hastalar n genel durumlar , bilinç 
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düzeyleri, vital bulgular  (kan bas nc , nab z, solunum say lar ), nörolojik 

muayeneleri (pupil refleksleri, kranyal sinir, motor güç muayeneleri) yap r. Serum 

elektrolitleri, idrar ç , tam kan say , bikarbonat, kan üre düzeyi, pete i-purpura 

ve kanama görüldü ünde ise koagülasyon testleri istenmelidir. Gerekti inde beyin 

ödemi, ok, konvülsiyonlar, uygunsuz antidiüretik hormon sal na yönelik 

tedaviler yap lmal r. S  k tlamas  sadece dehidratasyon olmaks n hiponatremi 

varsa (UADHS üphesi gibi) yap r (7,31,32,164). 

 

 Septik ok: Enfeksiyon etkenleri, sepsis, sistemik enflamatuar cevap 

sendromu oku tetikleyebilir. Genellikle meningokoksik menenjitli olgular nda erken 

dönemde ortaya ç kar. Ciddi hipotansiyon, periferde gangrenler, purpura fulminans 

meydana gelebilir. Dissemine intravasküler koagülasyon ortaya ç kmas  ile dola m 

daha da bozulur ve adrenal bezde kanama ve nekroz sonucunda akut adrenal 

yetersizli e geli ebilir. ok düzeltilemezse bozulan serebral kan ak  daha da 

kötüle tirerek iskemik hasara, hatta hastan n ölümüne yol açabilir. Baz  durumlarda 

ilk antibiyotik dozundan sonra bakterilerin endotoksinlerinin sal nmas yla 

enflamatuar yan t iddetlenir ve septik ok semptomlar  ortaya ç kabilir. 

Antienflamatuar tedavi bu sebeple antibiyotik verilmeden önce uygulanmal r 

7,32,118)  

 

 Fokal nörolojik defisitler, kafa çiftlerinin tutulumu: Bakteriyel menenjitli 

olgular n %10-20’sinde kranyal sinir felçleri, ataksi, hemiparezi, görme alan  

defektleri, göz küresi hareketlerinde anormallikler gibi nörolojik defisitler meydana 

gelebilir (31,32,41,118,122,165). Bu vakalar n %5’inde defisit kal  olabilir (167). 

2, 3, 6, 7 ve 8. kranyal sinirler etkilenebilir. K BAS etkisiyle özellikle alt nc  kranyal 

sinir bas ya u rar. Klinikte ise lateral rektus kas nda güçsüzlük görülür. Sinir 

etraf nda yer alan k flar n enflamasyonu, vaskülit, tromboz, kortikal nekroz, büyük 

subdural efüzyon ya da serebral infarkt da patolojide rolleri olabilir  (31,32,41,118). 

 

 Konvülziyon: Hastalar n %20-30’unda görülür. Bu nöbetler tan  öncesinde 

ya da sonras ndaki tedavi sürecinde olu abilir. S. pneumoniae ve H. influenzae 

menenjitlerinde meningokoklarla olu an menenjitlere göre daha s k gözlenir. Ate  ve 
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enflamasyon etkisiyle meydana gelen iskemik hipoksi sebebiyle beyin 

metabolizmas n bozulur. Ventrikülit, apse, sinüs trombozu, efüzyon, elektrolit 

dengesizlikleri (UADHS-hiponatremi) gibi komplikasyonlar n ortaya ç kmas  ile 

konvülziyon gözlenebilir  (7,31,32,41,118,122,124,126,166). 

 

 Körlük: Menenjitin nadir görülen komplikasyonlar ndand r. Tromboflebit 

sonras nda ortaya ç kan oklüzyona ba  iskemik hipoksik hasar, oksipital lobu 

besleyen posterior serebral arterde vaskülit ve K BAS etkisiyle optik sinirde atrofi 

gibi mekanizmalar rol oynar (31,118,122,165). 

 

 itme Kayb : Bakteriyel menenjitler kazan lm  sensorinöral i itme 

kay plar n çocuklardaki en s k sebebidir. Tek ya da iki tarafl  olabilir. Hafif, orta 

yada a r derecede de görülebilir.  Menenjitte genellikle  %5-20 s kl kta kal  i itme 

kay plar  görülür (31,34).  S.pneumoniae menenjitinde % 30, H. influenzae 

menenjitinde %5-20, N. meningitidis menenjitinde %10 i itme kayb  tespit edilmi tir 

(7,31,32,167). Deksametazon ve baz  çal malara göre gliserol i itme kayb  

azaltmak için kullan r. Deksametazon daha çok H. influenzae menenjitinin yapt  

itme kayb  azaltt r (31,32,34-36,43,117,168). 

 

 Uygunsuz ADH Sal : Menenjitte hipotalamik hasar ya da geçici 

disfonksiyona ba  ADH sal nda artabilir. Laboratuvarda serum Na <135 

mEq/L, plazma osmolalitesi <280 mosmol/kg, idrar osmolalitesi >500 mosmol/kg, 

idrar Na >20 mEq/L‘dir. Serum sodyumunun dü ü  h zl  olursa halsizlik, bilinç 

düzeyinde de iklikler, konvülziyon, koma ve ölüm görülebilir. Semptomatik olan 

veya sodyum düzeyi <125 mEq/l olan durumlarda tedavisi yap r. lkin s  

tlamas  yap r, sodyum aç  hesaplan p sodyum tedavisine ba lan r. Serum 

sodyum seviyesindeki art n 24 saatte 12 mEq/L’yi geçmesi durumunda ponsta 

miyelinolizise neden olabilir. Uygunsuz ADH sal n olup olmamas na göre 

tedavi de ir. E er uygunsuz ADH sal  yoksa ve s  k tlamas  yap rsa 

sistemik dola an kan volümü ve intrakranyal dola an efektif kan volümü azalarak 

iskemik hipoksinin artmas na sebep olabilir (31,32,41,118,169). 
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 Hidrosefali: Ventriküllerden subaraknoid bölgeye kadar herhangi bir yerde 

enfeksiyon sebebiyle meydana gelen meningeal enflamasyon, BOS yo unlu undaki 

art  ya da araknoid villuslar n t kanarak geri emilimin esas mekanizmas n 

bozulmas na ba  ak n engellenmesiyle nonobstrüktif ya da komünikan 

hidrosefali; subaraknoid alanda olu an yap kl klar nedeniyle ak n bozulmas yla 

ise obstrüktif ya da nonkomünikan tipte hidrosefali ortaya ç kabilir (31,32). S kl  

%1-17 olarak saptanm r (145). Tedaviye geç ba lan lan yada yetersiz tedavi gören 

vakalarda risk artar (31,170). 

 

 Subdural efüzyon, ampiyem, apse: Erken dönemlerde görüldü ü için 

menenjitin komplikasyonu de il de menenjit ile ayn  zamanda ortaya ç kt  da 

dü ünülmektedir. %85-90 oran nda asemptomatik seyreder.  

 

 BAS: Kafa içindeki bas nç-volüm ili kisi yer kaplayan üç olu um; kan, 

beyin parankimi ve BOS aras ndaki kompansatuar mekanizmalarla dengede tutulur. 

Herhangi bir bile endeki art  kafa içindeki bas nc  art r (164,172). 

 Menenjitte K BAS mekanizmalar :  

 1. Beyin parankimi: Meydana gelen enflamasyon etkisiyle damar 

geçirgenli inin art  ve beyin ödemi geli mesi, apse gibi nedenlerle yer kaplayan 

lezyon etkisi,   

 2. BOS: Enflamasyon BOS yo unlu undaki art  ya da araknoid villuslar 

kanarak geri emilimin bozulmas  ile ak n engellenmesi,  

 3. Kan: Serebral venöz sinüs trombozu gibi sebeplerle beyinden kalbe venöz 
dönü ün engellenmesi (32,118,164,172).  
 

 Vasküler Hasarlar: Enflamasyon damar endotelinde hasarlanma (vaskülit) 

yapabilir. Sal nan medyatörler ve kan ak n yava lamas  ile tromboza e ilim 

artar. Serebral venöz sinüs trombozunda beyinde etkilenen bölgeye göre klinikte 

bilinç bozukluklar , motor kay plar, güçsüzlük, duyu kayb , fokal ya da generalize 

konvülziyonlar görülebilir (31,32,118,173,174). 

 

 Herniasyon: Yüksek intrakranyal bas nc n ciddi ve ölümcül olabilen yan 

etkisidir. Ama bas nc n yüksek olmad  kafa içinde yer kaplayan kitle varl nda da 
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ortaya ç kabilmektedir. Tedavisi acil olarak düzenlenmelidir. Neden olan lezyonun 

ortadan kald lmas  sa lan r, dekompresyon amaçl  kraniektomi yap r. Hasarlanan 

bölgeye göre klinik bulgular de ir. Medulla oblongata hasarlan rsa ani respiratuar 

ya da kardiyak arrest, orta beyin k sm ndaki retiküler aktive edici sistemi hasarlan rsa 

bilinç düzeyinde de iklikler ve koma  ortaya ç kabilir (32,41,118,124,164,172). 

 

 Perikardit: Bakteriyel menenjit birlikteli inde s kl kla görülebilmesine 

ra men asemptomatiktir ve antibiyotik tedavisi ile geriler (170,175). 

 

 Artrit: Erken dönemde sepsis nedeniyle süpüratif artrit olu urken, daha 

sonraki dönemlerde gözlenen artritler immunkompleks arac  reaktif artritlerdir 

(18,70). Artrit görülme s kl  genel olarak bakteriyel menenjitlerde %7 iken, 

bunlar n ço unlu u meningokok menenjitinde gözlenmi tir. Genelde sekel 

rakmazlar ve büyük eklemleri tutarlar (31,32,43,170,176). 

 

 2.7.2. Geç Komplikasyonlar  

 Vasküler ve nöronal hasarlar geç komplikasyonlar n ortaya ç kmas na neden 

olmaktad r. Kazan lm  i itme kayb n çocukluk dönemindeki en önemli nedeni 

geçirilmi  akut bakteriyel menenjitlerdir. itme kayb  dil ö reniminde, dolay yla 

konu mada gecikme, ö renme güçlü ü, okul ba ar nda gecikme, ya a göre zeka 

seviyesinde gerilik gibi geç komplikasyonlar n meydana gelmesine neden 

olmaktad r. Hastan n ya , pnömokok ve Hib a lar n yap p yap lmad , 

bakterinin virulans , hastal kla tedavi aras nda geçen süre, kona n enflamatuar 

cevab , uygun ve yeterli süre antibiyotik kullan , deksametazon tedavisinin 

antibiyotik öncesinde belirlenen doz ve sürede uygulanmas , süreç ba lang nda 

koma olmas , tekrarlayan nöbetlerin varl , uzun dönem sekeller aç ndan 

belirleyicidir (31,32,118,166). Bunlar n d nda i itme kayb n erken saptanarak 

rehabilitasyon yap lmas  ise gelecekte kar la lacak güçlükleri hafifletecek bir 

önlem olacakt r.  

 Zeka gerili i, ö renme güçlü ü, okul ba ar nda gerileme, davran  

bozukluklar , dil geli im bozuklu u, sensorinöral i itme kay plar , fokal nörolojik 

defisit, görme kayb , kal  ba  a , tekrarlayan konvülziyonlar, spastik tonus 
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postürü di er geç komplikasyonlard r (41,170). Kal  sekel oran  %10-30 

aras ndad r (31,32).  

 

 2.8. Önlemler  

 2.8.1. A lar  

 Menenjit profilaksisi erken dönemde antibiyotiklerle, uzun dönemde a larla 

sa lan r. 1980 y ndan bu yana ço u ülkenin a  program nda H. influenzae tip b 

 bulunmaktad r ve ülkemizde 2006 y ndan beri rutin a  program nda 

bulunmaktad r. Program n 2 ayl ktan itibaren düzenli uygulanmas yla küçük ya  

grubunda bu etkenle olu an menenjit s kl nda %70-100 aras nda azalma 

sa lanm r (31-34,38,70,71,82-88). 

 Meningokok a lar  monovalan (serotiplere spesifik) ve polivalan (birkaç 

serotipe spesifik) eklindedir. Meningokok B serotipine kar  geli tirilen a  yüzey 

proteinine ba k yan n yetersiz olmas  hatta normal insan proteinleriyle de çapraz 

reaksiyon yapabildi i için ba ar z olmu tur (38,177,178). Halen baz  ülkelerde 

ili, Küba, Yeni Zelanda, Norveç,) grup B serotipinin türlerine göre a lar 

geli tilmi tir. Bunlardan baz lar  iyi sonuçlar verdi i için kullan lmaktad r (178). 

Özellikle C serotipine kar  geli tirilen a dan sonra bu serotiple olu an menenjit 

insidans  süt çocuklar nda %92, adolesanlarda %97 azalm r (7,177-179). 

 Tetravalan konjuge meningokok a  meningokok A,C,Y,W135 serotiplerine 

kar  immünizasyon sa lamaktad r. Ama hac ibadetinden önce yap lmaktad r 

(32,43,46). 

 Afrika’da son yakla mlar menenjitin erken tan nmas  ve kitlelerin risk 

durumunda bivalan A,C ya da trivalan polisakkarid A,C,W135 serotiplerine etkin 

olan a larla a lan r (180).  

 Ayn  zamanda iki ya ndan büyüklerde, aspleni  ve terminal kompleman 

eksikli i olan riskli ki ilerde de polisakkarit meningokok a  uygulanmal r. 

Meningokok serogrup C konjüge a  Kanada ve ngiltere’de rutin yap lmaktad r. 

Serogrup A, C, Y, W-135 konjüge meningokok a  da 11-55 ya  için ABD’de 

yap lmas  için onay alm r (7,31,32,181). 

 S. pneumoniae’ya kar  Kas m 2008 tarihinden beri rutin yap lan konjuge 

pnömokok a  bu etkenin 7 önemli serotipiyle (4,6B,9V,14,18C,19F,23F) 
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olu turulmu  olup menenjitin s kl nda önemli oranda  azalma elde edilmi tir 

(31,86,137,177,182). Pnömokok a  2,4 ve 6. aylarda, rapeli ise 12-15. aylarda 

uygulanmaktad r. mmunsupresif tedavi alanlar, primer immun yetmezlik, 

anatomik/fonksiyonel aspleni, HIV enfeksiyonu, nefrotik sendrom veya orak hücreli 

anemi gibi kapsüllü mikroorganizmalara kar  savunmas z olan riskli gruba 

uygulanmaktad r ama 2 ya ndan küçük çocuklarda yeterli ba k yan  

al nmamaktad r (7,31,32,86,182). Amerika’da 2000 y nda a lama yap lmaya 

ba lan lm , a  öncesi ve sonras nda 21.396 pnömokok menenjiti olgulu çal mada 2 

ya  alt nda s kl  7,7/100.000’den 2,6/100.000’e, 2-4 ya  aras ndaysa 

0,9/100.000’den 0,5/100.000’e gerilemi  ama beklenen dü  saptanmam r. Bu da 

serotip replasman  olay yla aç klanm r (A n nazofarenkste kolonize olan tiplerin 

infektivitesini azaltmas  ancak ba kl k yapmayan tiplerin ise bunlar n yerini 

almas ). Mevcut olan 10 ve 13 valanl  a larda da bu etki vard r (63-183). Fransa’da 

 öncesi ve sonras  yap lan bir çal mada pnömokok menenjiti insidans n artt , 

bu art n da a n korumad  tipler nedeniyle oldu u gösterilmi tir (184).  

 DSÖ verilerine göre y lda 800.000-1.000.000 çocuk invazif pnömokok 

enfeksiyonu sebebiyle ölmektedir ve bunlar n ço u geli mekte olan ülkelerdedir. 

Amerika’da 2000 y nda rutin a lama program na dahil olan yedi bile enli 

pnömokok a  (PCV7, Prevenar Pfizer/Wyeth Pharmaceuticals, Inc) sonras nda 

invaziv hastal k riskini tüm ya  gruplar nda % 45-92, 5 ya  alt  çocuklarda ise % 77 

kadar azaltm r (5,64,65). Ancak a  uygulamas ndan sonraki surveyans 

çal malar nda farkl  serotiplerle olu an enfeksiyonlarda art  saptand ndan bunlara 

kar  10 ve 13 bile enli a lar geli tirilmi tir (63-184). 

 

 2.8.2. Kemoproflaksi  

 Meningokok damlac k yolu ile yay ld ndan menenjitli hastalara yak n temas 

eden  1 aydan büyük çocuklara 10-20 mg/kg/doz, 1 aydan küçüklere 5 mg/kg/doz, 

eri kinlere 600 mg doz 12 saat aralarla 2 gün boyunca rifampisin verilir. Bununla 

birlikte  12 ya  alt nda 125 mg, 12 ya  üzerinde 250 mg tek doz parenteral 

seftriakson ve eri kinlerde tek doz 500 mg siprofloksasin de verilebilir. Ev halk , 

kre  ve anaokulu gibi ortamlarda, a zdan a za resüsitasyon, aspirasyon, entübasyon 
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gibi i lemler s ras nda direk maruz kalan sa k personeli yak n temas için risk 

alt ndad rlar (7,31,32,185). 

 Hib menenjitli vakan n ailesinde  2  ya ndan küçük a lar  tam olmayan 

çocuk varsa ya da immün yetmezli i olan ki i varsa tüm ev halk na (0-1 ay aras nda 

10 mg/kg/doz, 1 ay n üzerinde 20 mg/kg/doz, maksimum 600 mg/doz), günde bir 

kez, 4 gün süreyle oral rifampin verilmelidir. Hib menenjitli vaka ile temas  olan 

çocuk a lanm  olsa da kemoproflaksiye al nmal r. Özellikle rifampinin 

kontrendike oldu u hamilelerde 250 mg tek doz intramuskuler seftriakson 

yap lmaktad r. Meningokok ve Hib menenjiti tan  konulan hastalara taburculuk 

öncesi rifampin proflaksisi 20 mg/kg/doz, 4 gün boyunca verilmektedir (7,31,32,34, 

,185). Pnömokok menenjitli vakayla temasta olan sa kl  insanlar n 

kemoproflaksisine ya da a lanmas na gerek yoktur. Ancak yüksek riskli vakalarda 

(aspleni, orak hücreli anemi) a  yap lm  olsa dahi korunulmayan invaziv tiplere 

kar  penisilin, yüksek doz amoksisilin-klavulanik asit, sefuroksim ya da tmp-smx ile 

profilaksisi yap lmal r (7).                                

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

48 

 3. GEREÇ ve YÖNTEM  

 

 Bu çal mada Dicle Üniversitesi T p Fakültesi’nde Ocak 2010-Ocak 2018 

tarihleri aras ndaki 8 y ll k süreçte Çocuk Sa  ve Hastal klar  Klini imizde akut 

bakteriyel ve modifiye pürülan menenjit tan  konulan ve yat larak tedavi edilen 49 

olgu ile herhangi bir hastal  bulunmayan 0-18 ya  aras nda sa kl  çocuklardan 

olu mu  61 kontrol grubu olgusu aras ndaki ya , cinsiyet, ba vuru yak nmalar , 

serum ve BOS bulgular , kültürlerde üretilen etkenler, kullan lan antibiyotikler, 

steroid tedavisi, tedavi süresi, klinik, laboratuvar bulgular  retrospektif olarak 

de erlendirildi. Akut bakteriyel menenjit tan ; ba vuru ikayetleri, fizik muayene 

bulgular , tam kan ve biyokimyasal parametreler, BOS bulgular  (hücre say , 

glukoz, protein seviyeleri, Gram, Giemsa boyamalar  ve kültür) ile konuldu. Çal ma 

Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Etik Kurulundan onay al narak yap lm r (Tarih: 

17.10.2018 ve Karar No:27). 

BOS kültürü ve kan kültürü için intravenöz antibiyotik tedavisine 

ba lan lmadan önce en az 0,5 ml olacak ekilde örnek al narak, pediatrik aerob 

BACTEC esine steril olarak ekim yap ld . Örnekler otomatize, hergün okuyan 

sistem taraf ndan 35°C’de etüvde 7 gün boyunca takip edildi. Sistemden pozitif 

sinyal al nd nda Gram, EZN boyama ve özel besiyerlerine (koyun kanl  agar, 

çikolatams  agar, Saboroud-dekstroz agar, MacConkey agar) ekim yap larak bakteri 

tan mlamas  yap ld . 

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, üre: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, nötrofil say :2-6.910e3/uL, lenfosit say : 0.6-3.4 10e3/uL, 

Aptt:28-42 sn, PT:10-14 sn, INR:0.8-1.2 referans de erleri normal olarak kabul 

edildi. Beyin omurilik s / kan glukoz oran n 0,5’den küçük olmas  patolojik 

olarak kabul edildi. BOS proteini:15-45 mg/dl referans de erleri normal olarak kabul 

edildi. 

 Pürülan menenjiti dü ündüren BOS bulgular ; bulan k görünüm, direk bak da 

artm  hücre say , polimorfonükleer hücre hakimiyeti, protein yüksekli i, glukoz 
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dü üklü ü, BOS/ kan glukoz oran n azalm  olmas , BOS kültüründe etkenin izole 

edilmesi olarak de erlendirildi. Etkenin izole edilemedi i hastalar BOS bulgular , 

klinik gidi  ve kan kültüründe üretilen etkene göre de erlendirilerek menenjit tan  

konulup tedavi edildi.   

 Lomber ponksiyon öncesi hastalarda kontrendikasyon varl  aç ndan cilt 

enfeksiyonu, kanama diyatezi, papil ödemi aç ndan göz dibi incelemesi yap ld . 

Göz dibi muayeneleri sonucunda papil ödem dü ündüren hastalara, fokal nörolojik 

defisit saptananlara, vital bulgular  stabil olmayan hastalara Kranyal BT çekildi. 

Hastalar z görüntüleme birimine ampirik antibiyotik tedavisi uygulanarak 

gönderildi. Steril ko ullarda L3- L4 veya L4-L5 aral klar ndan steril ponksiyon 

nesi ile lomber ponksiyon yap ld  ve BOS temiz tüpe al nd . 

 

 statistiksel ncelemeler  

 Çal mam zda menenjit ile kontrol olarak 2 ba ms z grup bulunmaktad r. Bu 

iki ba ms z grubun ortalamalar  kar la rmak için Studen-T Testi kullan ld . 

De kenlere ili kin tan mlay  istatistikler verildi. Kategorik tan mlay  gruplay  

de kenler için Ki-kare Testi kullan ld . Anlaml k derecesi olarak p=0,05(%5) 

kabul edildi. statistik de erlendirmelerde Statistical Package for Social Sciences 

(SPSS) for Windows 24 versiyon paket program  kullan ld . 
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4. BULGULAR  

 

 Bu çal mada Dicle Üniversitesi T p Fakültesi’nde Ocak 2010-Ocak 2018 

tarihleri aras ndaki 8 y ll k süreçte Çocuk Sa  ve Hastal klar  Servisimizde akut 

bakteriyel veya modifiye pürülan menenjit tan  konulan ve yat larak tedavi edilen 

49 olgu; ya , cinsiyet, ba vuru yak nmalar , serum ve BOS bulgular , kültürlerde 

üretilen etkenler, steroid tedavisi, tedavi süresi, klinik, laboratuvar bulgular  

retrospektif olarak de erlendirilmi tir. Kontrol grubu herhangi bir hastal  

bulunmayan 0-18 ya  aras ndaki sa kl  çocuklardan seçildi. Kontrol grubundaki 61 

hastan n da ya , cinsiyet ve laboratuvar bulgular  retrospektif olarak de erlendirildi. 

Menenjit ile kontrol grubu hastalar n laboratuvar verileri kar la ld .  

 Menenjit tan  alm  olgularda  %61.2 ’si (n=30) erkek, %38.8’i (n=19) 

zd . Erkek/k z oran : 1,57 olarak saptand . ( ekil 1) 

 

 
ekil 1: Menenjitlilerde cinsiyet da  

 

 Kontrol grubu olgularda ise %60.6 ’si (n=37) erkek, %39.4 ’s   (n=24) k zd . 

Erkek/k z oran : 1,54 olarak saptand . ( ekil 2) Menenjit tan  hastalar ile kontrol 

grubu hastalar  cinsiyete göre da mlar  yap ld nda istatistiksel olarak anlaml  

farkl k saptanmad  (p: 0,99;  p>0,05).  
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ekil 2: Kontrol grubu cinsiyet da  

 

 Olgular n ya lar  4 ay ile 15,3 ya  aras nda de mektedir. Menenjit 

olgular nda ortalama ya  8 ya  6 ay iken, kontrol grubu olgular nda ise 8 ya  8 ay idi. 

ekil 3) Menenjit tan  hastalar ile kontrol grubu hastalar  ya a göre da mlar  

yap ld nda istatistiksel olarak anlaml  farkl k saptanmad  (p: 0,061;  p>0,05).  

 

 
ekil 3: Ya  Da  

 

  Akut menenjit tan  alan hastalar n hepsinde ate  görülmektedir ( ekil 4). 
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ekil 4: Menenjitlilerde ate  s kl  

 

 Akut menenjit tan  alan çocuklar n %67.3 (n=33)’ ünde ba  a  görüldü. 

ekil 5)  

 

 
ekil 5: Ba  s kl  

 

 Akut menenjit tan  alan hastalar n %80 (n=39)  ’inde kusma görülmekte idi. 

ekil 6) 
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ekil 6: Kusma s kl  

 

 Akut menenjit tan  alan hastalar n sadece %6.1 (n=3)’ inde bilinç de ikli i 

görüldü.( ekil 7) 

 

 

ekil 7: Bilinç de ikli i s kl  

 

 Akut menenjit tan  alan hastalar n % 20.4 (n=10)’ünde meninks irritasyon 

bulgusu (ense sertli i, kernig, brudzinski) görüldü ( ekil 8) 
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ekil 8: Meninks irritasyon bulgusu s kl  

 

 Akut menenjit tan  alan ve 18 ayl ktan küçük olan 7 hasta vard . Bunlar n  

% 29 (n=2)’ unda fontanel bombeli i görüldü. ( ekil 9) 

 

 

ekil 9: Fontanel bombeli i s kl  

  

        Akut menenjit tan  alan çocuklar n %6 (n=3)’s nda halsizlik, güçsüzlük 

görüldü ( ekil 10). 
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ekil 10: Halsizlik-güçsüzlük s kl  

 

 Menenjit tan  hastalarda beyin omurilik s nda glukoz miktarlar  1 mg/dl 

ile 115 mg/dl aras nda de mekte olup ortalama 45,837±23,79’d r. Da mlar  

incelendi inde çocuklar n % 47 (n=23)’sinde BOS glukozunun 45 mg/dl’den dü ük 

oldu u, %53 (n=26) ’ünde ise 45 mg/dl veya daha fazla oldu u görülmekteydi ( ekil 

11). 

 

 
ekil 11: Menenjitlilerde glukoz da  

 

 Beyin omurilik s nda protein miktarlar  17 mg/dl ile 579 mg/dl aras nda 

de mekte olup ortalama 158,957±133,73 olarak saptanm r. S flamalara göre 

da mlar  incelendi inde; hastalar n % 14.28 (n=7)’inde 45 mg/dl den küçük, % 
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24.48 (n=12)’ inde 45-100 mg/dl, % 61.2 (n=30)’sinde 100 mg/dl veya daha fazla 

oldu u görüldü ( ekil 12). 

 

 
ekil 12: Menenjitlilerde BOS protein da  

 

 Beyin omurilik s nda klor miktarlar  35 mmol/L ile 295 mmol/L aras nda 

de mekte olup ortalama 121,333±34,97 olarak saptanm r.  

 Hastalar n 38 (% 77.5)’ inde bak lan beyin omurilik s nda hücre görüldü. 

 Serumda e  zamanl  kan ekeri olarak 51mg/dl ile 230 mg/dl aras nda 

de mekte olup ortalama 123,061±28,54 olarak saptanm r. BOS glukozu serum 

glukozunun %50’ sinden dü ük olmas  patolojik olarak kabul edildi. Menenjitli 

hastalar n 35 (%71.4)’ inde BOS glukozu serum glukozunun %50’ sinden dü ük idi 

ekil 13). 
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 ekil 13: Menenjitlilerde BOS/serum glukoz da  

 

            39 hastan n BOS Kültüründe üreme olmad .  2  hastada  S.Aureus, 2 hastada 

S.Pneumoniae, 2 hastada S.Hominis, 1 hastada S.Viridans, S.Epidermidis, 

E.Faecalis, S.Capitis üredi. Çal mam zda sadece 10 hastada BOS kültüründe üreme 

oldu (Tablo 5, ekil 14). 

 

Tablo 5: Menenjitlilerde BOS Kültür da  

BOS kültür hasta 

say  

 

üreme 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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ekil 14: Menenjitlilerde BOS Kültür da  

 

 Menenjit tan  alm  47 (%95.8) hastan n kan kültüründe üreme olmad . 1 

hastada S.Pneumoniae, 1 hastada S.Epidermidis üredi (Tablo 6, ekil 15).        

 

Tablo 6: Menenjitlilerde Kan Kültür da  

kan kültürü Hasta say   

üreme yok 47 % 95,8 

s.pneumoniae  1 % 2,1 

s.epidermis  1 % 2,1 

Toplam 49 % 100 
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ekil 15: Menenjitlilerde Kan Kültür da  

          Menenjit olgular n yap lan laboratuvar tetkiklerinde ortalama AST (U/L) 

de eri 26,367±15,4525 iken, kontrol grubu olgular nda 32,88±19,66 idi. Menenjit 

tan  alm  hastalar n 4 (%8.2)’ ünde AST yüksek iken, 45 (%91.8)’ inde normal 

olarak saptand  ( ekil 16). Kontrol grubu hastalar ndan 5 (%8.2)’ inde AST de eri 

yüksek saptan rken, 56 (%91.9)’ s nda ise normal olarak tespit edildi ( ekil 17). 

Menenjit tan  hastalar ile kontrol grubu hastalar  ortalama AST de erlerine göre 

da mlar  yap ld nda istatistiksel olarak anlaml  farkl k görülmedi (p:0,06;  

p:>0,05).  

 

ekil 16: Menenjitlilerde AST da  
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ekil 17: Kontrol grubu AST da  

 

 Menenjit olgular nda yap lan laboratuvar tetkiklerinde ortalama ALT (U/L) 

de eri 15,938±7,9878 iken, kontrol grubu olgular nda 20,426±29,7010 idi. Menenjit 

tan  hastalar ile kontrol grubu hastalar nda ortalama ALT de erlerine göre 

istatistiksel olarak anlaml  farkl k gözlenmedi (p: 0,31;  p> 0,05).  

            Menenjit olgular n yap lan laboratuvar tetkiklerinde ortalama sodyum 

(mmol/L) de eri 133,85±4,21 olarak saptan rken, kontrol grubu olgular nda 

137,27±1,90 olarak tespit edildi. Sodyum de eri için 130 mmol/L den dü ük olanlar 

hiponatremi, 145 mmol/L den yüksek olanlar hipernatremi olarak kabul edildi. 

Menenjit tan  alm  49 hastan n 5 (% 10.2)’ inde hiponatremi saptan rken 44 

(%89.8)’ ünde hastada sodyum de erleri normal olarak tespit edildi. Kontrol 

grubundaki bütün hastalar n serum sodyum de erleri normal olarak tespit edildi. 

Menenjit tan  hastalarda ortalama sodyum de erleri kontrol grubuna göre  daha 

dü ük saptand . Bu da istatistiksel olarak anlaml  derecede farkl yd  (p: 0,00; p<0,05) 

ekil 18, 19). 
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ekil 18: Menenjitlilerde serum sodyum de eri da  

 

 
ekil 19: Kontrol grubu serum sodyum de eri da  

 

 Menenjit olgular nda yap lan laboratuvar tetkiklerinde ortalama potasyum 

(mmol/L)  de eri 4,11± 0,66 olarak saptan rken, kontrol grubunda 4,43±0,50 olarak 

tespit edildi. Menenjit tan  alm  hastalar n 7 (%14.3)’sinde potasyum dü ük, 3 

(%6.2)’ünde yüksekli i, 39 (%79.5)’unda ise normal olarak tespit edildi. Kontrol 

grubu hastalar ndan yaln zca 1 (%1.6)’ inde hipopatesemi görülürken, 60 

(%98.3)’ nda ise potasyum de erleri normal olarak saptand . Menenjit tan  hastalar 

kontrol grubu hastalar na göre ortalama potasyum de erleri daha dü ük saptand . Bu 

da istatistiksel olarak anlaml  derecede farkl yd  (p: 0,006;  p<0,05) ( ekil 20, 21). 
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ekil 20: Menenjitlilerde serum potasyum de eri da  

 

 
ekil 21: Kontrol grubu serum potasyum de eri da  

 

 Menenjit olgular nda yap lan laboratuvar tetkiklerinde ortalama kalsiyum 

(mg/dl) de eri 9,36±0,54 iken, kontrol grubu olgular nda 9,64±0,46 idi. Menenjit 

tan  alm  49 hastan n 3 (%6.1)’ünde hipokalsemi görülürken 46 (%93.9)’s nda 

kalsiyum de erleri normal olarak saptand . Kontrol grubu hastalar n sadece 2 

(%3.2)’sinde hiperkalsemi görülür iken, 59 (%96,8)’unda kalsiyum de erleri normal 

olarak tespit edildi. Menenjit tan  hastalar kontrol grubu hastalar na göre ortalama 

kalsiyum de erleri daha dü ük saptand . Bu da istatistiksel olarak anlaml  derecede 

farkl yd  (p: 0,007;  p<0,05) ( ekil 22, 23). 
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ekil 22: Menenjitlilerde kalsiyum de eri da  

 

 
ekil 23: Kontrol grubu kalsiyum de eri da  

 

Menenjit olgular nda yap lan laboratuvar tetkiklerinde ortalama üre (mg/dl) de eri 

23,4±9,6 iken, kontrol grubu olgular nda 23,44±7,60 olarak saptand . Üre (mg/dl)  

menenjitli hastalar n 5 (%10.2)’inde yüksek  iken, 44 (%89.8)’ünde normal 

de erlerdeydi. Kontrol grubunda ise 3(%5)’ünde üre de eri yüksek iken 58 (%95)’ 

inde normal de erlerde idi. Menenjit tan  hastalar ile kontrol grubu hastalar  

ortalama üre de erlerine göre da mlar  yap ld nda istatistiksel olarak anlaml  

farkl k yoktu (p: 0,99; p> 0,05).  

 Menenjit olgular nda ortalama kreatinin (mg/dl) de eri 0,508±0,107 iken, 

kontrol grubunda 0,45±,105 olarak saptand .  Menenjitli hastalar n 15 (%30.6)’ inde 

kreatinin de eri yüksek iken, 34 (%69.4)’ünde normal aral kta idi ( ekil 24). Kontrol 

grubu hastalar nda ise 14 (%23)’ünde kreatinin de eri yüksek iken 47 (%77)’ sinde 
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ise normal de erlerde idi ( ekil 25).  Menenjit tan  hastalarda kontrol grubuna göre 

kreatinin ortalama de erleri daha yüksek olarak saptand . Bu da istatistiksel olarak 

anlaml  derecede farkl yd  (p: 0,01; p<0,05). 

 

 
ekil 24: Menenjitlilerde kreatinin de eri da  

 

 
ekil 25: Kontrol grubu kreatinin de eri da  

 

 Menenjit olgular nda ortalama ürik asit (mg/dl)  de eri 3,77±1,45 

saptan rken, kontrol grubu olgular nda ise 3,42±0,98 olarak tespit edildi. Ürik asit 

de eri menenjitli hastalar n 2 (%4)’sinde yüksek, 1 (%2)’inde dü ük, 46 (%94)’s nda 

ise normal olarak saptand . Menenjit tan  hastalar ile kontrol grubu hastalar  

ortalama ürik asit de erlerine göre k yasland nda istatistiksel olarak anlaml  

derecede farkl k yoktu (p: 0,54;  p> 0,05). 



 
 

65 

 Menenjit olgular nda ortalama glukoz (mg/dl) de eri 118,38±35,74  

saptan rken, kontrol grubu olgular nda 88,65±10,94 olarak tespit edildi.  Menenjitli 

hastalar n 31 (%63.3)’inde glukoz de eri yüksek, 1 (%2)’inde dü ük iken 17 

(%34.7)’sinde normal idi ( ekil 26). Kontrol grubu hastalar n 7 (%11.4)’sinde 

glukoz de eri yüksek, 1 (%1.6)’inde dü ük, 53 (%87)’ünde ise normal aral kta idi 

ekil 27). Menenjit tan  hastalarda ortalama kan glukoz de erleri kontrol grubuna 

göre daha yüksek olarak tespit edildi. Bu da istatistiksel olarak anlaml  derecede 

farkl yd  (p: 0,00;  p<0,05). 

 

ekil 26: Menenjitlilerde glukoz de eri da  

 

 
ekil 27: Kontrol grubu glukoz de eri da  
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 Menenjit olgular nda yap lan laboratuvar  tetkiklerinde ortalama CRP 

(mg/dL) de eri 8,12±1,4 iken, kontrol grubu olgular nda 0,344±0,145. Menenjit 

tan  alm   hastalar n CRP de erlerine bak ld nda  39 (% 79.5)’ unda CRP de eri 

yüksek, 5 (%20.5)’ inde ise normal saptand . Kontrol grubu hastalar n tamam nda 

ise CRP de erleri normal aral kta gözlendi. Menenjit tan  hastalar n ortalama CRP 

de erleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlaml  derecede yüksek tespit 

edildi (p: 0,00; p<0,05) ( ekil 28, 29). 

 

 
ekil 28: Menenjit CRP de eri da  

 

 
ekil 29: Kontrol grubu CRP de eri da  

 

 Menenjit olgular nda yap lan laboratuvar tetkiklerinde ortalama PT (sn) 

de eri 15,1±2,84 idi. Menenjit tan  hastalar n 25 (%51.1)’inde parsiyel 
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tromboplastin de eri yüksek saptan rken 24 (%48.9)’ ünde normal de erlerde tespit 

edildi. ( ekil 30) Menenjit tan  hastalar ile kontrol grubu aras nda ortalama PT 

de erlerine göre mukayese edildi inde istatistiksel olarak anlaml  derecede farkl k 

saptand  (p: 0,01;  p< 0,05). 

  

 
                                 ekil 30: Menenjitli hastalarda PT de erleri da  

 

          Menenjit olgular nda yap lan laboratuvar tetkiklerinde ortalama APTT (sn) 

de eri 29,85±6,4 olarak saptand . 17 (%34.6)’sinde dü ük, 2 (%4)’sinde yüksek, 30 

(%61.4)’unda normal de erlerde idi. Menenjit tan  hastalar ile kontrol grubu 

hastalar  APTT ortalama de erlerine göre da mlar  yap ld nda istatistiksel olarak 

anlaml  bir farkl k izlenmedi (p: 0,66; p> 0,05). 

 Menenjit olgular nda yap lan laboratuvar tetkiklerinde ortalama INR de eri 

1,17±0,24 olarak saptand . Menenjit tan  alm  49 hastan n 9 (%18.4)’unda INR 

de eri yüksek iken, 40 (%81.6)’ nda normal olarak tespit edildi. ( ekil 31) Menenjit 

tan  hastalar kontrol grubu ile ortalama INR de erlerine göre mukayese edildi inde 

istatistiksel olarak anlaml  derecede farkl k saptand  (p: 0,009; p<0,05). 
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ekil 31: Menenjitlilerde INR de eri da  

 

        Menenjit olgular nda tetkiklerde ortalama WBC (103/uL) de eri 17,3 ± 9,3 iken, 

kontrol grubu olgular nda ortalama de er 10,8 ± 13 olarak saptand . Menenjit tan  

alm   49 hastan n 28 (%57.1)’ inde WBC de eri yüksek (>12 103/uL) iken, 21 

(%42.9)’ inde normal (4-12 103/uL) aral kta tespit edildi ( ekil 32).  Kontrol grubu 

hastalar nda ise 9 (%14.7)’ unda WBC de eri yüksek iken, 52 (%85.3)’ sinde ise 

normal olarak tespit edildi ( ekil 33). Menenjit tan  hastalarda ortalama WBC 

de erleri daha yüksek olarak tespit edildi. Bu da istatistiksel olarak anlaml yd  (p: 

0,003;  p<0,05). 

 

 
ekil 32: Menenjitlilerde WBC de eri da  
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ekil 33: Kontrol grubu WBC de eri da  

 

           Menenjit olgular nda yap lan laboratuvar tetkiklerinde ortalama hemoglobin 

(g/dl)  de eri 12,14±2,21 saptan rken, kontrol grubu olgular nda ortalama de er 

12,73±1,169 olarak tespit edildi. Menenjit tan  hastalar ile kontrol grubu hastalar  

ortalama hemoglobin de erlerine göre da mlar  yap ld nda istatistiksel olarak 

anlaml  farkl k saptanmad  (p: 0,09; p> 0,05). 

 Menenjit olgular nda laboratuvar tetkiklerinde ortalama RBC (M/Ul) de eri 

4,639±0,8416 saptan rken, kontrol grubu olgular nda ortalama de er 4,856±0,5042 

olarak tespit edildi. Menenjit tan  hastalar n ortalama RBC de erleri kontrol 

grubuna göre daha dü ük olarak tespit edildi. Bu da istatistiksel olarak anlaml  

de ildi (p: 0,9; p> 0,05). 

 Menenjit olgular nda ortalama MCV (fL) de eri 76,622±5,669 iken, kontrol 

grubu olgular nda 79,754± 4,528 idi. Menenjit tan  alm  49 hastan n 33 (%67.3)’ 

ünde MCV de erleri dü ük, 16 (%32.7)’ s nda ise normal olarak saptand . ( ekil 34) 

Kontrol grubunun 19 (%31.1)’ unda MCV (fL) de eri dü ük iken 42 (%68.9)’sinde 

normal olarak tespit edildi. Menenjitli hastalarda ortalama MCV de erleri kontrol 

grubuna göre daha dü ük olarak saptand  ( ekil 35). Bu da istatistiksel olarak anlaml  

derecede farkl yd  (p: 0,002;  p<0,05). 
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ekil 34: Menenjitlilerde MCV de eri da  

 

 
ekil 35: Kontrol grubu MCV de eri da  

 

 Menenjit olgular n laboratuvar tetkiklerinde ortalama RDW (%) de eri 

13,62±2,41 saptan rken, kontrol grubunda 12,11±1,54 olarak tespit edildi. Menenjit 

tan  alm  hastalar n 10 (%20.4)’unda RDW (11,5-14,5) dü ük, 22 (%45)’sinde 

yüksek, 17 (%34.6)’sinde normal olarak tespit edildi. ( ekil 36) Kontrol grubu 

hastalar n 25 (%41)’ inde RDW de eri dü ük, 8 (%13.1)’inde yüksek, 28 

(%45.9)’inde  ise normal olarak tespit edildi. ( ekil 37) Menenjit tan  hastalarda 

ortalama RDW de erleri daha yüksek olarak saptand . Bu da istatistiksel olarak 

anlaml  derecede farkl yd   (p: 0,00; p<0,05). 
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ekil 36: Menenjitlilerde RDW de eri da  

 

 
ekil 37: Kontrol grubu RDW de eri da  

 

 Menenjit olgular n yap lan laboratuvar tetkiklerinde ortalama trombosit 

say  321,587±131,376 (x103/mm3) iken, kontrol grubu olgular nda 308,716±85,883 

(x103/mm3) olarak saptand . Trombosit say  menenjit tan  alm  hastalar n 3 (%6)’ 

ünde dü ük (<150000),  12 (%24.5)’ sinde yüksek (>400000) iken 34 (%69.5)’ ünde 

normal (150000-400000) de erler aras nda idi. Kontrol grubu olgular ndan 5 (%8.2)’ 

inde trombosit say  yüksek, 56 (% 91.8)’ s nda normal de erler aras nda idi. 

Menenjit tan  hastalarda ortalama trombosit say  kontrol grubu ile mukayese 

edildi inde daha yüksek olarak saptanm  olmas na ra men istatistiksel olarak 

anlaml  derecede farkl k yoktu (p: 0,55;  p> 0,05). 

 Menenjit olgular nda laboratuvar tetkiklerinde ortalama MPV (fL) de eri 

7,10±1,40 saptan rken, kontrol grubu olgular nda ise 7,74±1,47 olarak tespit edildi. 

Menenjit tan  hastalardan 44 (%90)’ ünde MPV dü ük (8,7-11.01fL) iken, 5 (% 
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10)’ inde normal idi ( ekil 38). Kontrol grubu vakalar n 49 (%80)' unda MPV 

de erleri dü ük, 2 (%3)' sinde yüksek, 10 (%17)’unda ise normal olarak tespit edildi. 

ekil 39) Menenjit tan  hastalarda ortalama MPV de erleri kontrol grubuna göre 

daha dü ük olarak saptand . Bu da istatistiksel olarak anlaml  derecede farkl yd  (p: 

0,02; p<0,05). 

 

 
ekil 38: Menenjitlilerde MPV de eri da  

 

ekil 39: Kontrol grubu MPV de eri da  

  

Menenjit olgular nda ortalama Nötrofil say  (x103/mm3) 13,79±9,51 iken, 

kontrol grubu olgular nda 4,06±2,108 idi. Menenjit tan  hastalarda ortalama nötrofil 



 
 

73 

say  daha yüksek olarak tespit edildi. Bu da istatistiksel olarak anlaml  derecede 

farkl  idi (p: 0,00;  p<0,05). 

 Menenjit olgular nda ortalama Lenfosit say  (x103/mm3) 2,18±2,26 olarak 

saptan rken, kontrol grubu olgular nda 3,91±2,36 olarak tespit edildi. Menenjit tan  

hastalar kontrol grubuna göre ortalama lenfosit say  daha dü ük idi. Bu da  

istatistiksel olarak anlaml  derecede farkl  oldu u saptand  (p: 0,00;  p<0,05). 

              Menenjit olgular nda nötrofil / lenfosit say  oran  ortalama de eri 

14,48±18,23 olarak saptan rken, kontrol grubu olgular nda 1,37±1,1 olarak tespit 

edildi. Menenjit tan  hastalarda nötrofil /lenfosit say  kontrol grubuna göre daha 

yüksek idi. Bu da istatistiksel olarak anlaml  derecede farkl  idi (p: 0,00;  p<0,05). 

Menenjit tan  hastalar ile kontrol grubu hastalar n kar la rmal  olarak 

biyokimyasal, hemogram ve koagülasyon de erleri tablo 7 ve tablo 8’ deki gibidir. 

 

Tablo 7: Menenjit-Kontrol grubu biyokimya de erleri 

 Menenjit tan  

hastalar 

Kontrol grubundaki 

ki iler 

 

Ya  8 ya ,6 ay 8 ya , 8ay p: 0.061 p>0,05 

Cinsiyet Erkek:30  K z:19 Erkek:37  K z:24 p: 0,99 p>0,05 

Sodyum 

(mmol/L) 

133,857±4,2131 137,271±1,9013 p: 0,00;  p<0,05 

Potasyum 

(mmol/L) 

4,116± 0,6606 4,437±0,5044 p: 0,006 ; 

p<0,05 

Kalsiyum (mg/dl)   9,367±0,5498 9,641±0,4602 p: 0,007 ;  

p<0,05 

Üre(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 

Ürik 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 koagülasyon-hemogram de erleri 

 Menenjit tan  
hastalar 

Kontrol 
grubundaki ki iler 

 

HGB (g/dl) 12,1429±2,21105 12,7300±1,16993 p: 0,09 ; p> 0,05 

WBC (103/uL) 17306,939 ± 9370,22 10817,774 ± 
13046,73 

p: 0,003;  p<0,05 

RBC (M/Ul) 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 

Trombositsay  

(x103/mm3) 

321,587±131,376 308,716±85,883 p: 0,55;  p> 0,05 

MPV(fL)   7,10±1,40   7,74±1,47 p: 0,02;  p<0,05 

Nötrofil say  
(x103/mm3) 

13,790±9,5137   4,061±2,1087 p: 0,00;  p<0,05 

Lenfosit say   
(x103/mm3) 

2,18±2,26 3,916±2,369 p: 0,00;  p<0,05 

Nötrofil 
/Lenfosit oran  

14,48±18,23 1,37±1,11 p: 0,000 p<0,05 

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 

 

 Kültür sonuçlar  ve lokal flora göz önüne al narak tedavide seçilen antibiyotik 

da  tablo 9’daki gibidir. 

 

 

 

 



 
 

75 

Tablo 9: Menenjitlilerde tedavi da  

Menenjit tan  
hastalar 

Tedavi alan 
hastalar 

Tedavi almayan 
hastalar 

Tedavi alan hasta 
yüzdesi 

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. TARTI MA   

 

 Bakteriyel menenjit özellikle küçük çocuklarda ya larda morbiditesi ve  

mortalitesi yüksek bir hastal kt r (186). Ya , enfeksiyon tipi, toplumun sosyo-

ekonomik yap  ve altta yatan hastal klar önemli faktörlerdir (187). Hemen her ya  

grubunda ortaya ç kabilir. Hastalar n ya  ortalamas  ve cinsiyetleri için farkl  

çal malarda farkl  sonuçlar elde edilmi tir. Wen-Li Lin ve ark. çal malar nda 175 

hastan n %63.4 ’ü erkek, %36.6’s  k z idi. Hastalar n %61.1’i 1ay ile 1 ya  aras nda 

oldu u bildirildi (188).  Vashishtha ve ark. 67 çocuk hastada yapt klar  çal mada 

olgular n 46 (%68.7)’s  erkek, 21 (%31.3)’inin k z hastalardan olu tu unu ve ya  

ortalamas n da 3 ya  5 ay oldu unu belirtmi lerdir (189). Abuhandan ve 

arkada lar n yapt klar  çal mada menenjitli hastalar n %54.3’ ü erkek, %45.7’si 

z, ya  ortalamas  4.2 ya  olarak saptam lard r (190). Papavasileiou ve ark. 

çal malar nda menenjit tan  konulan 289 hastan n 167 (%57.7)’si erkek idi. Ya  

ortalamas  da 3-5 ya  olarak tespit ettiklerini bildirdiler (191). I kay ve ark. yapt  

çal mada hastalar n %50’ si erkek,%50’ si k z, ya  ortalamas  da 4.7 ya  olarak 

saptam r (192). Bizim çal mam zda menenjit tan  49 hastan n 30 (%61.2)’u 

erkek, 19 (%38.8)’u k z hastadan olu maktayd . Hastalar n ya  ortalamas  8 ya  6 ay 

olarak tespit edildi. Kontrol grubu olgular nda ise 61 hastan n 37’si (%60.6) erkek, 

24’ü (%39.4) k zd . Ya  ortalamas  8 ya  8 ay olarak tespit edildi. Daha önce 

yap lm  çal malar ile birlikte de erlendirildi inde menenjit vakalar n her ya  

grubunda görülebilece i ve literatürle uyumlu olarak erkeklerde k zlara nazaran daha 

k ortaya ç kt  ifade edilebilir. 

 Menenjit genellikle ate , ba  a , bulant , kusma, bilinç de ikli i ve ense 

sertli i ikayetleri ile ba lar. Abuhandan  ve ark.’n n çal malar nda  menenjit tan  

konan 92 hastan n s ras yla klinik bulgular ; (%91.3)’ünde ate , (%87)’sinde kusma,  

(%68.5)’inde  ba  a , (%60.9)’unda ense sertli i, (%50)’sinde brudzinski, 

(%46.7)’ sinde kernig belirtisi,  (%20.7)’sinde konvülziyon, (%16.3)’ünde  bilinç 

de ikli i,  (%5.4)’ünde  fontanel bombeli i, (%2.2)’sinde  döküntü tespit ettiler 

(190). Vashishtha ve ark. 67 çocuk hastada yapt klar  çal mada hastalar n 

bulgular  s ras yla, ate  (%91), bilinç bulan kl  (%62.7), kusma (%50.8), 

konvülziyon (%47.8) olarak bildirmi lerdir (189). Ta kesen ve ark. Çal malar nda 
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santral sinir sistemi enfeksiyonlu 73 hastan n hastaneye ba vuru ikayetlerinin  

(%90.4)’ü ate , (%73.9)’ u kusma, (%32.8)’i ba  a , (%23.2)’si  havale geçirme, 

(%15)’i ishal ve (%4.1)’i öksürük olarak bildirirken, hastalar n (%57.5)’inde 

meninks irritasyon bulgular  (ense sertli i, kernig belirtisi, brudzinski fenomeni) ve 

(%9.5)’inde bilinç de ikli i bulundu unu vurgulam lard r (193). I kay ve ark. 20 

menenjit olgusunun bulgular n s ras yla ate  (%80), bulant -kusma (%60), meninks 

irritasyon bulgular  (%50), ba  a  (%35), bilinç de ikli i (%15), döküntü 

(%10) olarak bildirmi lerdir (192). Özdemir ve ark. 44 hastada yapt klar  çal mada 

en s k semptomlar  s ras yla ate  (%90.9), kusma (%61.4), uykuya meyil (%40.9), 

ba  a  (%38.6) ve konvülsiyon (%25) olarak, meninks irritasyon bulgular  ise 

ras yla ense sertli i (%56.8), kernig belirtisi (%45.5) ve brudzinski belirtisi (%43.2) 

olarak belirtmi lerdir (70). Çal mam zda menenjitli hastalar n klinik bulgular  

de erlendirildi inde; ate   (%100), bulant -kusma (%79.5), ba  a  (%67), 

meninks irritasyon bulgular  (ense sertli i/kernig/brudzinski)  (%20.5) bilinç 

de ikli i  (%6.1) olarak saptand . 18 ayl ktan küçük olan hastalarda fontanel 

bombeli i  (%28.5) olarak tespit edildi.  Sonuçlar za göre bakteriyel menenjit 

tan  alan hastalar n en s k semptomu ate , ard ndan ise bulant -kusma ve ba  

 olarak bulundu. Sonuçlar z literatür verileriyle uyumlu olup kendi içinde 

kl k s ralamam za göre ate , ba  a , kusma ikayetleri ile ba vuran hastalarda 

ay  tan da mutlaka menenjitin de akla gelmesi gerekti ini dü ünmekteyiz. 

 Beyin omurilik s , birçok önemli metabolik i levi olan bir vücut s r. 

BOS’ un de erlendirmesinde protein, glukoz, laktat, albumin, immünglobulin, 

hücresel de iklik, enfeksiyöz ajanlara ait antijenler gibi birçok de kenin beraber 

incelenmesi tan sal duyarl  ve özgüllü ü art r. Normal BOS protein miktar  15-

45 mg/dL aras ndad r. BOS protein konsantrasyonu bakteriyel menenjitte 40-440 

mg/dL aral nda de mektedir. Di er parametreler ile birlikte de erlendirilmeleri 

gereklidir. Normal BOS glukozu ise kan glukozunun %50-60’  kadard r. BOS 

glukozu kan glukozuna ba ml  oldu u için BOS al nd ktan hemen sonra glukoz 

de erine h zl ca bak r. Bakteriyel menenjitte BOS glukoz de eri dü mektedir (194). 

Önal ve ark. stanbul’da 30 menenjitli hastan n (16 bakteriyel menenjit, 14 viral 

menenjit) laboratuvar bulgular  de erlendirmi lerdir. Bu 16 bakteriyel menenjtili 

hastan n 14 (%87.5)’ ünde BOS protein düzeyi 100 mg/dL’ nin üzerinde iken, 13 
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(%81)’ ünde BOS/kan glukoz oran  <0.6 idi (195). Abuhandan ve arkada lar  

anl urfa’ da çocuk ya taki menenjit tan  92 olgunun de erlendirilmesi adl  

çal malar nda bakteriyel menenjitlilerde BOS glukoz ortalamas  52,1 mg/dl, BOS 

proteini 105 mg/dl olarak tespit ettiler. Olgular n 13’ünde (%14,1) BOS kültüründe 

üreme saptand . Bunlar n 6’ s nda Streptococcus pneumonia, 4’ ünde Staphylococcus 

aereus, 1’ inde Acinetobacter baumanii, 1’ inde Neisseria meningitidis ve 1’ inde 

Psödomonans spp üremesini bildirdiler (190). Konstantina Papavasileiou ve 

arkada lar n Atina’da bir çocuk hastanesinde 2000-2008 y llar  aras nda akut 

bakteriyel menenjit tan nda kültür ve PCR ile ilgili bir çal ma yapm lard r. 

Çal mada 289 hastan n 56 (% 19.37)’s nda kültür ve / veya PCR ile bakteriyel 

menenjit tan  konulmu . Bu 56 olgunun 44'ü (%78.6) sadece PCR, 12 (% 21.4)’ si 

PCR ve kültür ile te his edilmi . Bask n 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 saptanm  (191). Santos ve arkada lar n çal mas nda 142 hastan n 

%70.6’s nda beyin omurilik s nda kültürde üreme elde etmi ler (138). 

Curibata’n n çal mas nda, 3545 akut bakteriyel menenjitli hastan n 436 (%12)’ 

nda bakteri izole edilebilmi  (196). Harald ve arkada lar n çal mas nda 21 

bakteriyel menenjitli hastan n 14 (%66.6)’ ünde beyin omurilik s  kültüründe 

üreme oldu u görülmü tür (197). Ceyhan ve arkada lar n çal mas nda ise 243 

bakteriyel menenjitli hastan n sadece 41’inde beyin omurilik s  kültüründe üreme 

oldu u saptanm r (87). 

 Çal mam zda menenjit tan  konulmu  hastalar n biyokimyasal sonuçlar  

BOS/kan glukoz de erleri ve BOS protein (mg/L) de erleri yönünden 

de erlendirildi. Çal mam zdaki menenjitli hastalar n 35 (%71.4)’inde BOS/kan 

glukoz de erleri <0.5 iken, 14 (%28.6)’ ünde BOS/kan glukoz de erleri > 0.5 idi. 

BOS glukozu 23(%47) hastada 45 mg/dl den küçük iken, BOS glukozu ortalamas   

45,837 mg/dl olarak tespit ettik.  BOS proteini menenjitli hastalar n 7 (%14.2)’sinde 

45 mg/L den küçük, 22 (%24.4)’sinde 45-100 mg/dl iken 30 (%61.2)’unda 100 mg/dl 

den büyük idi. BOS proteini ortalama 158,957 mg/dl olarak bulduk. Bakteriyel 

menenjit tan  alan hastalar zda genel olarak BOS/kan glukoz <0.5 olarak tespit 
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edildi.  BOS glukozunun dü ük ve BOS proteinin yüksek olmas  daha önce yap lan 

çal malar ile uyumlu oldu u tespit edildi (195). Çal mam zda beyin omurilik s  

kültüründe hastalar n 10 (%20.4)’ unda üreme görüldü. Bunlar n %4.1 (n=2)’inde 

Staphylococcus Aureus, Streptococcus Pnemoniae ve Staphylococcus Hominis 

üremi tir. %2 (n=1)’sinde Streptococcus Viridans, S.Epidermidis, E.Faecalis ve 

S.Capitis üremi tir. Yap lan çal malar ile k yasland nda bizim hastalar zda BOS 

kültüründe dü ük oranda mikroorganizma izole edilebildi. Standart kültür 

yöntemlerinin yan nda PCR ve multipl kompleks ekim yöntemlerinin de yap lmas  

durumunda daha iyi sonuçlar n elde edilebilece ini dü ünmekteyiz. 

 CRP özellikle bakteriyel enfeksiyonlarda h zl  bir art  gösterir. Artm  serum 

CRP konsantrasyonu, aktif doku hasar  gösterir. Hem h zl  hem de kesin 

labarotuvar metodlar yla saptanabilme kolayl  CRP’nin klinik çal malardaki 

önemine katk da bulunur (198-201). Konya Selçuk Üniversitesi T p Fakültesi 

Enfeksiyon Hastal klar  klini inde yap lan Menenjitlerin tan  ve izleminde serum C-

reaktif protein çal mas nda, menenjitli hastalar n serum CRP düzeyleri ölçülmü tür. 

Çal maya 61 hasta al nm  ve olgular n 28’i akut bakteriyel, 13’ü tüberküloz ve 

20’si aseptik menenjit tan  alm lard r. Akut bakteriyel menenjit ve tüberküloz 

menenjit olgular nda serum CRP düzeyleri çok yüksek olarak belirtilmi tir (202). 

Çal mam zda CRP menenjit tan  49 hastan n 39 (%79.5)’unda yüksek olarak tespit 

edildi. Bizim çal mam zda da menenjit tan  alm  hastalarda CRP de eri yüksek 

iken, konrol grubunda CRP normal de erler aras ndayd . Sonuçlar z daha önce 

yap lm  olan çal ma sonuçlar  ile benzer oldu u saptand  (202). Bu sonuçlarla 

bakteriyel menenjitli hastalar n tedaviye yan  ve enfeksiyonun iddetini 

belirlemede CRP’ nin yard mc  bir belirteç olaca  dü ünmekteyiz. 

Ceyhan ve arkada lar n çal mas nda seçilen bakteriyel menenjitli 408 

hastan n 243 tanesinden kan kültürü tetkiki çal lm . Bunlar n  138’sinde (%56.5) 

N.meningitis, 55 (% 22.5)’inde S. pneumoniae, 50 (%20.5)’sinde ise Hib 

saptanm r (87). Çal mam zda menenjitli hastalar n kan kültürü 

de erlendirilmesinde 47 (%95.8)’ sinde üreme olmad . 1 (%2.1)’ inde Streptoccus 

pneumoniae, 1 (%2.1)’ inde Staphylococcus epidermidis üredi. Bizim olgular zda 

kan kültüründe üreme oran  azl  sebebi kültür alma tekni i, kültür besiyeri ve 

laboratuar kaynakl  eksikliklere ve hatalara ba  olabilece ini dü ünüyoruz. Kan 
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kültürü ard k ekilde 2 ayr  koldan ve 24 saat içinde 3 defa al rsa, alma esnas nda 

deri antisepsisi yap ld  takdirde üretilebilecek mikroorganizma say n 

artabilece i dü ünüldü. 

Abuhandan ve arkada lar  çal malar nda bakteriyel menenjitli hastalar n 

ortalama AST de eri 29,4 (U/L), ALT de eri ise 21.2 (U/L) olarak tespit ettiler. 

statistiksel olarak anlaml  bir sonuç de ildi. Bizim çal mam zda ise menenjit tan  

alm  hastalar n 4 (%8.2)’ünde AST yüksek, 45 (%91.8)’ inde AST de erleri normal 

iken, ortalama AST de eri 26.3(U/L)  olarak saptand . Kontrol grubu olgular zdan 

5 (%8.2) 'inde AST de eri yüksek saptan rken, 56 (%91.9)’ s nda normal olarak 

saptand  (190). ALT de eri menenjit tan  hastalarda sadece 1’ inde yüksek; kontrol 

grubunda ise 4’ ünde yüksek saptand . ALT ortalama de eri 15.9 (U/L)  olarak tespit 

edildi. Menenjitlilerde AST ve ALT enzimleri ile ilgili yap lan çal malarla benzer 

sonuç elde edilmi tir. Bunun sonucunda bakteriyel menenjit olgular nda karaci er 

fonksiyon testlerinin etkilenmedi i görülmü . Ancak ald  tedavinin yan etikisine 

ba  olarak karaci er fonksiyon testlerinde bozukluklar görülebilece i ve ara ara 

kontrol edilmesi gerekti ini dü ünüyoruz. 

 Wen-LiLin ve arkada lar n Tayvan’ da yapt klar  pediatrik bakteriyel 

menenjitte beyin omurilik s  pleositozu olmayan hastalarda klinik sonuçlar n 

analizi adl  çal malar nda bakteriyel menenjit tan  alm  175 hasta seçilmi . 175 

hastan n 129’ unda serum sodyum de erlerine bak lm . Bunun 112 (%86.8) 

tanesinde serum sodyum de erleri normal iken, 17(%13.2)' sinde hiponatremi (serum 

Na <130 mmol/L olmas )  saptanm r (188). Bizim çal mam zda ise menenjit tan  

alm  49 hastan n  5 (10.2)’inde hiponatremi saptan rken, 44 (%89.8) ‘ ünde sodyum 

de erleri normal olarak saptand . Menenjit tan  alm  hastalarda kontrol grubu 

olarak seçilen hasta grubuna göre ortalama sodyum de erleri daha dü ük saptand . 

statistiksel olarak anlaml  idi. Hastalarda hiponatremiye sekonder konvülziyon gibi 

nörolojik komplikasyonlar görülebilir. Bu nedenle bakteriyel menenjit tan  

hastalarda serum sodyum düzeylerine belirli aral klarla bak lmas n yararl  olaca  

dü ünmekteyiz. 

           ran’da Nazifi ve arkada lar n buza lar üzerine yapt klar  bakteriyel 

menenjitte hematolojik, serum biyokimyasal ve beyin omurilik s  

parametrelerinin de erlendirilmesi çal mas nda potasyum konsantrasyonlar  anlaml  



 
 

81 

olarak artt  tespit edildi. (203).  Bizim çal mam zda ise potasyum de eri menenjit 

tan  alm  hastalar n 7 (%14.2)’sinde dü ük, 3(%6.1)’ünde yüksek, 

39(%79.5)’unda ise normal de erler aras nda tespit edildi. Kontrol grubunda ise 1 

(%1.6)' inde hipopatesemi saptan rken, 60(%98.3)’ nda potasyum de erleri normal 

olarak saptand . Menenjit tan  alm  hastalar kontrol grubu ile mukayese 

edildi inde ortalama potasyum de eri daha dü ük saptand . Ancak bu konuda 

literatürde yeterli çal ma olmad  için daha geni  kapsaml  ara rmalar yap lmas  

gerekmektedir. 

Kalita ve arkada lar n Hindistan’ da yapt klar  pulmoner milier tüberküloz 

ile birlikte tüberküloz menenjit adl  klinikopatolojik bir çal mada 65 tbc menenjit 

tan  hastan n 18’inde hipokalsemi saptad  (204). Bizim çal mam zda menenjit 

tan  alm  hastalar n 3(%6.1)’ünde hipokalsemi görülürken 46 (%93.9)’s nda 

kalsiyum de erleri normal de erlerde tespit edildi. Kontrol grubu hastalar nda ise 

sadece 2 (%3.2)’sinde hiperkalsemi görülür iken 59 (%96.8)’ unda kalsiyum 

de erleri normal olarak tespit edildi.  Menenjit tan  alm  hastalar kontrol grubu ile 

ortalama kalsiyum de erine göre mukayese edildi inde daha dü ük saptand . 

Bakteriyel menenjitli olgularda kalsiyum metabolizmas n etkilenmesine dair yeterli 

çal ma olmay p, bu konuda daha fazla çal ma sonras  elde edilecek verilere ihtiyaç 

duyulmaktad r. 

Camara-Lemarroy CR ve arkada lar n yapt  Tüberküloz ve bakteriyel 

menenjitin ay  tan  adl  çal malar nda kreatinin düzeyi yüksek olarak tespit 

edildi (205). Bizim çal mam zda kreatinin (mg/dl)  ortalama de eri menenjit tan  

hastalarda kontrol grubuna göre yüksek olarak tespit edildi. Menenjit tan  alan 49 

hastan n 15 (%30.6)’ inde kreatinin de eri yüksek iken 34 (%69.4) hastada normal 

aral kta idi. Kontrol grubu hastalar nda ise 14 (%23)’ünde kreatinin de eri yüksek 

iken 47 (%77)’sinde ise normal de erlerde idi. Bir çok hastal kta olabilece i gibi 

akut bakteriyel menenjitli hastalarda da hastal k süresince böbrek fonksiyonlar nda 

bozulmalar görülebilece i ve de hastalar n takibinde bu aç dan dikkat edilmesi 

gerekti i sonucuna var ld . 

 Çal mam zda menenjit tan  alm  hastalar n 25 (%51.1)’inde parsiyel 

tromboplastin de eri yüksek saptan rken 24 (%48.9)’ünde normal de erler aral nda 

tespit edildi. INR tetkiki menenjit tan  hastalar n 9 (%18.4)’ unda yüksek 
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saptan rken 40 (%81.6)’ nda normal olarak tespit edildi. Aktivite parsiyel 

tromboplastin zaman  menenjit tan  alm  49 hastan n 17 (%34.6)’sinde dü ük, 2 

(%4)’ sinde yüksek, 30 (%61.4)’ unda normal de erlerde idi. Bakteriyel ve viral 

enfeksiyonlarda koagülopatiler görülebilir. Çal mam zda da koagülasyon 

parametrelerini bozabilecek sonuçlar elde ettik. Bulgular z sonucunda bakteriyel 

menenjitli hastalar n koagülopati aç ndan mutlaka tetkik edilmesi gerekti i 

sonucuna vard k. 

 Camara-Lemarroy CR ve arkada lar n çal malar nda kontrol grubunda 

MPV de eri bakteriyel menenjit tan  hastalara göre dü ük iken Tüberküloz 

menenjitli hastalara göre yüksek idi. Ayn  çal mada bakteriyel menenjit tan  

olgularda kontrol grubuna göre trombosit say  daha dü ük, serum kreatinin düzeyi  

yüksek, WBC daha yüksek olarak tespit edildi (205). Nakao ve arkada lar  

Japonya’da 2011-2016 y llar  aras nda peritonsiller abse olmayan tonsillitlerdeki 

MPV de erinin tan sal de eri adl  retrospektif çal may  yapm . Çal maya tonsillit 

tan  alan 30 hasta ile kontrol grubu olarak seçilen 62 ki i al nm r. Çal mada 

WBC tonsillit hastalar nda anlaml  derecede daha yüksekti (206). Bizim 

çal mam zda WBC de eri; menenjit tan  alm  49 hastan n 28 (%57.1)’inde 

yüksek (>12 103/uL) iken, 21 (%42.9)’inde normal (4-12 103/uL) de erlerde tespit 

edildi. Kontrol grubu hastalar nda ise 9 (%14.7)' unda WBC de eri yüksek iken 52 

(%85.3)’ sinde  normal de erlerde tespit edildi. Menenjit tan  hastalarda kontrol 

grubuna göre ortalama WBC de eri daha yüksek tespit ettik. Ve istatistiksel olarak 

amlaml yd . Birçok enfeksiyonda WBC’nin art  göstermesi beklenen bir bulgu 

olmakla beraber bizde çal mam zda literatür bilgileri ile uyumlu sonuçlar elde ettik. 

Akut bakteriyel menenjitli hastalar n takibinde tedaviye yan t ile birlikte WBC ‘deki 

de ikliklerin izlemde kullan labilecek bir parametre olaca  dü ünmekteyiz. 

            Elrazi A. Ali ve arkada lar  Sudan’da 2014-2015 y llar  aras nda s tma 

hastalar nda trombosit da m geni li i, ortalama trombosit hacmi ve hematolojik 

parametreler adl  çal may  yapt lar. Çal mada 162 s tma hastas  ve 162 ki i kontrol 

grubu olarak seçildi. Komplike olmayan s tma hastalar  kontrol grubu ile 

kar la ld nda hastalarda hemoglobin düzeyleri, lökosit, lenfosit, nötrofil ve 

trombosit say lar  anlaml  derecede dü ük iken, RDW, PDW ve MPV daha yüksek 

idi (207). Bizim çal mam zda menenjit tan  alm  hastalar n 10 (%20.4)’unda 
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RDW (11.5-14.5) dü ük, 22 (%45)’sinde yüksek, 17 (%34.6)’ sinde normal olarak 

tespit edildi. Kontrol grubu hastalar nda ise 25 (% 45)’inde RDW de eri dü ük, 8 

(%13.1)’ inde yüksek, 28 (%45.9)’ inde ise normal de erler aras nda tespit edildi. 

Çal mam zda menenjitli hastalarda kontrol grubu hastalar na göre ortalama RDW 

de erleri anlaml  derecede yüksek tespit edildi. Bu sonuçlara dayanarak RDW’nin 

enfeksiyonlarda yol gösterici bir parametre olmas  aç ndan daha geni  çal malara 

ihtiyaç oldu unu dü ünüyoruz. 

Camara-Lemarroy CR ve arkada lar n yapt  Tüberküloz ve bakteriyel 

menenjitin ay  tan nda ortalama trombosit hacmi adl  çal mada bakteriyel 

menenjit tan  olgularda kontrol grubuna göre trombosit say  daha dü ük tespit 

edildi ( 205). Nakao ve arkada lar  yapt klar  çal mada trombosit say  tonsillit 

hastalar nda anlaml  derecede daha yüksekti (206). Bizim çal mam zda da menenjit 

tan  alm  hastalar n 3(%6)’ünde platelet de erleri dü ük (<150000), 12 

(%24.5)’ünde yüksek (>400000) iken 34 (%69.5)’ünde normal (150000-400000) 

de erler aras nda idi. Kontrol grubu hastalar nda 5 (%8.1)’inde platelet de erleri 

yüksek, 56 (% 91.9)’s nda normal de erlerde idi. Trombosit say  ortalama de eri 

menenjit tan  alm  hastalarda daha yüksek de erlerde tespit edildi. Literatürdeki 

çal malar dikkate al nd nda enfeksiyonlara sekonder trombosit say nda 

dü üklükler veya bizim çal mada oldu u gibi trombosit say nda art lar 

görülebilmekte olup trombosit say n enfeksiyonlarda de kenlik gösterebilece i 

sonucuna vard k. 

Nakao ve arkada lar  yapt klar  çal mada MPV tonsillit hastalar nda kontrol 

grubuna göre anlaml  derecede dü ük bulmu lard r (206). Camara-Lemarroy CR ve 

arkada lar n yapt klar  çal mada kontrol grubunda MPV de eri bakteriyel 

menenjit tan  hastalara göre dü ük iken TBC hastalar na göre daha yüksek idi (205). 

Elrazi A. Ali ve arkada lar n yapt klar  çal malar nda s tma hastalar nda ortalama 

trombosit hacmi kontrol grubuna göre daha yüksek idi (207).  Güçlü ve 

arkada lar n Türkiye’de yapt klar  H.pylori enfeksiyonu ile MPV ve 

nötrofil/lenfosit oran  aras ndaki ili ki adl  çal malar nda H.pylori pozitif 98 hasta 

ile H.pylori negatif olan 101 ki i çal maya dahil edilmi . H.pylori pozitif hastalar 

negatif olanlara göre MPV de anlaml  farkl k yoktu (208).  Bizim çal mam zda 

menenjit tan  hastalarda kontrol grubuna göre MPV de eri daha dü ük saptand . 
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Literatürdeki çal malar incelendi inde enfektif hastal klarda MPV de erleri 

de kenlik göstermekte olup ortalama trombosit hacminin enfektif hastal klarda 

takip ve tedavide bir belirteç olarak kullan labilmesi için daha geni  ve spesifik 

çal malara ihtiyaç oldu u kanaatindeyiz. 

Elrazi A. Ali ve arkada lar n s tma hastalar nda yapt klar  çal mada  

komplike olmayan s tma hastalar nda  kontrol grubuna göre lenfosit ve nötrofil 

say lar n anlaml  derecede dü ük olarak saptad lar (207). Bizim çal mam zda ise 

menenjit tan  hastalarda kontrol grubuna göre nötrofil say  yüksek, lenfosit say  

ise daha dü ük olarak tespit edildi.  

Nakao ve arkada lar  yapt klar  çal malar nda tonsillit grubunda nötrofil/ 

lenfosit oran  (NLO) kontrol grubuna göre anlaml  derecede yüksek olarak tespit 

ettiler (206). Güçlü ve arkada lar n yapt klar  çal malar nda H.pylori pozitif 

hastalar ile  H.pylori negatif olanlar aras nda NLO de eri aç nda anlaml  bir 

farkl k yoktu (208). A.Mentis ve arkada lar  Yunanistan’da 2006-2013 y llar  

aras nda yapt klar  akut bakteriyel menenjitin ay  tan nda nötrofil/lenfosit oran  

adl  çal malar nda 4399 hasta seçtiler. Çal mada, NLO'nun bakteriyel 

enfeksiyonlarda viral enfeksiyonlara göre istatistiksel olarak anlaml  derecede 

yüksek oldu u tespit edildi (209). Ot ve arkada lar  Türkiye’de yapt klar  Bruselloz 

tan na nötrofil/lenfosit oran n katk lar  adl  retrospektif çal malar nda NLO 

de eri brucella ile anlaml  derecede ili kili bulundu (210). Sa k Bilimleri 

Üniversitesi Okmeydan  ve Ara rma Merkezi Acil T p Klini i Merkezinde Akut 

Apandisit Olgular nda Nötrofil / Lenfosit oran n tan da ve hastal n iddetini 

belirlemedeki prediktif de eri ve bu olgularda görüntüleme yöntemlerinin tan sal 

de eri adl  çal mas nda 519 hasta seçilmi  ve NLO de erinin yüksek olmas  akut 

apandisit tan  ile anlaml  düzeyde ili kili oldu u bildirilmi tir (211). Bizim 

çal mam zda da akut menenjit tan  alan hastalarda nötrofil / lenfosit oran  kontrol 

grubuna göre daha yüksek de erlerde tespit edildi. Bu da akut bakteriyel menenjit 

tan nda NLO de erinin tan da destekleyici bir laboratuvar parametresi olarak 

kullan labilece i kannati olu mu tur.  
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6. SONUÇ ve ÖNER LER 

 

Menenjit tan  hastalarda erkek cinsiyet hakimdi.  

Menenjit tan  hastalar zda en s k gözlenen semptom ve bulgu ate  

yüksekli i idi. Menenjit tan  hastalarda BOS glukozu dü ük, BOS proteini yüksek 

olarak tespit edildi.  

            Menenjitli hastalar n ço unda BOS/kan glukoz de erleri <0.5 idi. 

            Bizim hastalar zda BOS kültüründe dü ük oranda mikroorganizma izole 

edilebildi. Standart kültür yöntemlerinin yan nda PCR ve multipl kompleks ekim 

yöntemlerinin de yap lmas  durumunda daha iyi sonuçlar n elde edilebilece ini 

dü ünmekteyiz. 

             Bakteriyel menenjitli hastalar n tedaviye yan  ve enfeksiyonun iddetini 

belirlemede CRP’ nin yard mc  bir belirteç olaca  dü ünmekteyiz. 

            Bakteriyel menenjitlilerde tedavinin yan etkisine ba  olarak karaci er 

fonksiyon testlerinde bozukluklar görülebilece i ve ara ara kontrol edilmesi 

gerekmektedir. 

           Menenjit tan  hastalarda böbrek fonksiyonlar nda bozulmalar görülebilece i 

ve hastalar n takibinde bu aç dan dikkat edilmesi gerekmektedir. 

           Çal mam zda da koagülasyon parametrelerini bozabilecek sonuçlar elde ettik. 

Bakteriyel menenjitli hastalar n koagülopati aç ndan tetkik edilmesi gerekti ini 

dü ünmekteyiz. 

          Akut bakteriyel menenjitli hastalar n takibinde, tedaviye yan t ile birlikte WBC 

‘deki de ikliklerin izlemde kullan labilecek bir parametre olaca  dü ünmekteyiz. 

          Trombosit say n enfeksiyonlarda de kenlik gösterebilece i bu aç dan 

dikkatli olunmas  gerekmektedir. 

          MPV’nin menenjitli hastalarda takip ve tedavide bir belirteç olarak 

kullan labilmesi için daha geni  ve spesifik çal malara ihtiyaç oldu u kanaatindeyiz. 

          Akut bakteriyel menenjit tan nda NLO de erinin tan da destekleyici bir 

laboratuvar parametresi olarak kullan labilece i kanaati olu mu tur.  
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