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OZET

Cocuk Acil Poliklinigine Ates Sikayeti ile Bagvuran ve Lomber Ponksiyon Yapilan

Hastalarin Beyin Omurilik Sivis1 Orneklerinin Degerlendirilmesi

Merkezi sinir sistemi infeksiyonlar: siklikla viral etkenlerle meydana gelse de bakteriyel
etkenler nadir de olsa karsimiza ¢ikmaktadir. Bakteriyel menenjitte tedavinin gecikmesi ciddi
mortalite ve morbidite riski tagidigindan kiiltlir sonuglarindan dnce hastaligin taninmasi hayati

onem tasir

Amagc: Calismamizin ilk amact klinik ve laboratuvar bulgularinin lomber ponksiyon karari
alma tizerindeki performansimni degerlendirmek; ikincisi ise bakteriyel ve viral menenjit

ayriminda klinigimiz kosullarinda prediktif esik degerler elde etmektir.

Gere¢ ve Yontem: Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Bilim Dali’na
01.01.2014 - 30.04.2019 tarihleri arasinda ates nedeniyle bagvurup acil servis yatisi sirasinda
lomber ponksiyon yapilan 1 ay — 18 yas aras hastalar Istanbul Universitesi’ne ait hastane bilgi
yonetimi sistemleri (Ishop® ve ORACLE) ve hasta yatis dosyalar1 kullanilarak geriye doniik
olarak incelendi. Caligmaya dahil ettigimiz 117 hastanin yas, cinsiyet, 6n tani, dosyaya
kaydedilen viicut sicakligi, akut biling degisikligi varligi, fizik muayenede meningeal irritasyon
bulgusu varlig1, tam kan sayimi sonuglari, serum ve BOS laboratuvar sonuglari, hemositometri
ile BOS direkt hiicre sayimi, BOS Gram boyama sonuglari, bakteriyolojik ve virolojik sonuglar

geriye doniik olarak kaydedildi.

Bulgular: Lomber ponksiyon yaptigimiz hastalarimizin 13(%11.1)’linde bakteriyel menenjit,
17(%14.5)’sinde  viral menenjit, 37(%31.6)’sinde siipheli menenjit (aseptik menenjit)
saptanirken 50(%42.7) hastamizda menenjit saptanmamistir. Bakteriyle menenjit tanili
hastalarda viral menenjit tanili hastalara gore CRP ve BOS total protein degerleri arasinda

istatististiksel olarak anlamli yilikseklik mevcuttu.

Sonu¢: BOS’ta 16kositer hiicre artist MSS infeksiyonu tanist i¢in mutlak gerekliliktir; bu
infeksiyonlar siklikla viral nedenlerle meydana gelse de PCT basta olmak lizere CRP, BOS



WBC ve nétrofil sayisi, BOS protein konsantrasyonu, BOS/kan glikoz diizeyi, Gram boyama

sonuglar kiiltiir ¢gtkmadan bakteriyel etkenleri tanimamiza yardimer olurlar.



ABSTRACT

Evaluation of the Cerebrospinal Fluid Samples of the Patients Referred with Fever to

Pediatric Emergency Department and Underwent to Lumbar Puncture

Even though central nervous system infections are frequently caused by viral agents,
bacterial agents are rarely seen. Recognition of the bacterial meningitis before culture results

is vital because delayed treatment may cause the risk of mortality and morbidity increase.

Aim: The first aim of our study is to evaluate the performance of clinical and laboratory
findings on lumbar puncture decision making. The second is to obtain predictive thresholds for

bacterial and viral meningitis under the conditions of our clinic.

Materials and Methods: We studied retrospectively the results of 117 patients aged between
1 month and 18 years old who referred to Istanbul University Istanbul Faculty of Medicine
Pediatrics Emergency Department with fever and underwent to lumbar puncture between the
dates 01.01.2014 and 30.04.2019 by using Istanbul University hospital information systems
(Ishop® and ORACLE) and patients’ charts.

Results: From our 117 patients who underwent to lumber puncture; 13(%11.1) were diagnosed
with bacterial meningitis, 17(%14.5) were diagnosed with viral meningitis, 37(%31.6) were
diagnosed with suspected meningitis (aseptic meningitis) and central nervous system infection
hasn’t seen in 50(%42.7) of 117 patients. It is found that CRP and CSF total protein levels are
statistically higher in the patients diagnosed with bacterial meningitis than viral meningitis.
There was a statistically significant increase in CRP and CSF total protein values in patients

with bacterial meningitis compared to patients with viral meningitis.

Conclusion: Increase in the count of leukocytes in CSF is an absolute requirement to diagnose
CNS infections. Even though these infections are frequently caused by viral agents; primarily
PCT, CRP, CSF WBC and neutrophil counts, CSF protein level, CSF/serum glucose ratio,

Gram stain help to recognise bacterial agents before the cultures result.



1.GIRIS VE AMAC

Lomber ponksiyon(LP) yapilarak 6rneklenen beyin omurilik sivisi(BOS) incelemesi
merkezi sinir sistemi infeksiyonlarinin tanisinda altin standart yontemdir. Tiim popiilasyondaki
bakteriyel menenjit olgulart goz oniine alindiginda %80’1 ¢ocuklarda; siklikla da 1 yas altinda
goriilmektedir (1). Konjuge asilarin uygulamaya koyulmasiyla bakteriyel menenjit siklig1
belirgin azalma gostermis olsa da tani ve tedavinin gecikmesi mortalite ve morbidite oranlarini
yiikseltir (2). Buna karsin bakteriyel nedenlere gore daha selim seyirli olan viral menenjit ise
siklikla tedavi gerektirmez. Ancak viral, bakteriyel, paraziter veya fungal tiim merkezi sinir
sistemi infeksiyonlar1 benzer klinik sikayetlerle kendini gosterdiginden ozellikle viral
menenjitler uzun stireli hastane yatis1 ve gereksiz antibiyotik kullanimina neden olmaktadir.
Siit gocuklarinda ates, aglama, beslenememe, uyandirilamama gibi nonspesifik sikayetler; daha
biiyiik cocuklarda ates, uykuya meyil, bas agris1 gibi gene nonspesifik sikayetler ile klinik
olarak ayrimin yapilmasi pek miimkiin degildir (3). Laboratuvar sonuglari; 6zellikle periferik
total nétrofil sayisi, C- Reaktif Protein (CRP), prokalsitonin (PCT) etken ayriminda bize ipucu
saglasa da kesin tani kiiltlir sonuglariyla koyulur (4). Bakteriyel etken varliginda bakterinin
yogunluguna gore kiiltiirlerde tireme siklikla ilk 72 saat i¢inde olsa da kiiltiirlerin sonuglanmasi
120 saati bulabilmektedir (5). Buna ek olarak bakteriyel menenjitli olgularda BOS Kkiiltiir
pozitifligi %40’lardadir (6). Tiim bu sebepler goz oniine alindiginda hastanin klinik durumu ve
fizik muayene bulgularia goére lomber ponksiyon karari alinmali; bu bulgular ve laboratuvar
sonuclar1 birlikte degerlendirilerek, kiiltiir sonucglari beklenmeden tedaviye hizlica karar

verilmelidir.

Merkezi sinir sistemi infeksiyonu, subaraknoid kanama, intrakranyal basing artis1 gibi
hastaliklarda tan1 ve bazi malignitelerde intratekal tedavi yontemi olarak siklikla yapilan lomber
ponksiyon, dogru bir teknikle deneyimli kisiler tarafindan yapildiginda komplikasyon orani cok
az olsa da aileleri endigelendiren ve onay verme sirasinda tereddiitte kaldiklar1 bir islemdir.
Beyin 6demi, intrakranial yer kaplayici lezyon ya da kanama diatezi varliginda ciddi ndrolojik
durumlara sebep olabilmektedir. Tiim bu sebepler goz oniine alinarak lomber ponksiyon karari
verilirken hasta se¢imi dikkatlice yapilmali, islem ailelere etraflica agiklanmali ve sonuglara

gore tedavi karart hizlica verilmelidir.

Bu baglamda merkezi sinir sistemi infeksiyonu siiphesiyle lomber ponksiyon yaptigimiz



hastalarin klinik ve laboratuvar sonuglarini degerlendirdigimiz bu c¢alismamizin iki amaci
vardir. Birincisi klinik ve laboratuvar bulgularinin son tani iizerindeki performanslarini
degerlendirmek; ikincisi ise bakteriyel ve viral menenjit ayriminda klinigimizin kosullarina

gore ongoriilebilir tanisal esik degerler elde etmektir.

Arastirmamizin hipotezi, bazi klinik ve laboratuvar parametrelerinin daha net lomber
ponksiyon karart alinmasinda ve uzun siirede sonuglanan kiiltiir testleri beklemeden son tani

izerinde belirleyici olacagi ve tanisal dogrulugu iyilestirecegidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. COCUKLARDA ATES

Ates merkezi sinir sistemi tarafindan kontrol edilen, spesifik bir biyolojik yanitin pargasi
olarak ortaya ¢ikan, viicut sicakliginin anormal yiikselmesidir. Klinik pratikte en yaygin ates
ol¢tim bolgeleri timpanik membran, aksilla, agiz ve rektumdur. Bu bolgelerin her birinin kendi
normal degerleri vardir (7). Rektal 6l¢iim genellikle viicut sicakliginin 6l¢iilmesi i¢in referans
standart olarak kabul edilir (8). Atesli bebeklerde ve kii¢iik cocuklarda ciddi enfeksiyon riskini
ortaya koyan c¢aligmalarin ¢ogu, rektal sicakliklara dayanmistir. Notropenik hastalarda rektal
Ol¢iim kontrendikedir. Oral 6l¢im genellikle bilinci acik biiyiik ¢ocuklarda tercih edilir. Ancak
oral Ol¢tim rektal dlgiime gore agiz solunumundan dolay1 0.6 © C daha diistiktiir; bu fark
tasipneik hastalarda daha fazladir (7,9). Aksiller 6l¢tim rektal dlglime gore her zaman daha
diisiiktiir ancak aralarindaki fark cevresel kosullara goére degiskenlik gosterebilir (10).
Timpanik membran (TM) kiziltesi termometreler, TM tarafindan iiretilen 1s1 miktarini 6lger
ve vicut i¢ sicakligina yakin degerleri gosterir (9). Kizilotesi temasli ve temassiz alin
termometreleri temporal arterlerin {irettigi 1s1 miktarin1 6lger. Bu tiir 6lglimlerin dogrulugu

terleme veya vaskiiler degisikliklerden etkilenebilir (7).

2.1.1. Normal Viicut Sicakhig:

Ortalama normal viicut sicakligin genel olarak 37 © C oldugu distiniilmektedir (11).
Normal viicut sicakligi, hastaliklarin yani sira yas, giiniin saati, aktivite diizeyi ve adet
dongiisliniin evresine gore degisir (7,9). Bebekler ve kiiciik cocuklar, biiylik ¢ocuklar ve
yetiskinlere gore genellikle daha yiiksek viicut sicakliklarina sahiptir. Bu, bebeklerin ve kiiciik
cocuklarin daha biiyiik ylizey alani/tartt oranina ve daha yiiksek metabolik hiza sahip olmalar1
ile ilgilidir. Yenidogan déneminde (0 - 28 giin aras1), ortalama normal sicaklik 37.5 © C'dir

(rektal), normal iist limit 38 © C kabul edilir (12).

2.1.2. Artmus Viicut Sicakhgi

Artmig viicut sicaklig1 ates ( hipotalamik ayar noktasinin yilikselmesiyle ile artan viicut
sicaklig) veya hipertermi (normal hipotalamik ayar noktasi ile artan viicut sicakligl) sonucu

ortaya cikabilir.



2.1.2.1. Ates

Ates, merkezi sinir sistemi tarafindan kontrol edilen spesifik bir biyolojik yanitin pargasi
olarak ortaya ¢ikan viicut sicakliginin anormal yiikselmesidir. Saglikli yenidogan (0 ile 28- 30
giin) ve kii¢iik ¢cocuklar (1 ile 3 aylik) icin endise duyulan ates genellikle 38.0 © C (rektal) olarak
tanimlanir. 3-36 aylik ¢ocuklarda, genellikle >38.0 ila 39.0 © C (rektal) arasinda degisen
sicakliklar ile tanimlanir; eger fizik muayenede ates odagi yoksa >39.0 ° C endise duyulan
atestir. Daha biiyiik ¢ocuklarda ve yetiskinlerde ates >37.8 © C (oral) sicakliklarla tanimlanabilir
ve endise duyulan ates >39.5 © C’dir (12).

2.1.2.2. Patogenez

Ates, kan ve dokulardaki fagositik hiicreler kaynakli interlokin (IL)-1, IL-6, tiimor nekroz
faktori, interferon-alfa ve diger endojen pirojenik sitokinlerin sentezi ve saliimu ile periferik
olarak basglayan, olduk¢a koordineli bir olaylar dizisinin sonucudur (13). Bu sitokinler kana
girer ve prostaglandinlerin, 6zellikle prostaglandin E2'nin (PGE2) sentezinde ani bir artisa yol
actiklar1 anterior hipotalamusa tagmir. PGE2'nin beyine girisi, viicut sicakligi i¢in olan
hipotalamik ayar noktasini yiikseltir. Pirojenik sitokinler atese neden olmanin yani sira, akut
faz proteinlerinin karaciger tarafindan sentezini arttirirken serum demir ve ¢inko seviyelerini
diistirtir, 10kositozu tetikler ve iskelet kas1 proteolizini hizlandirir. IL-1 ayrica yavas dalga
uykusunu tetikleyerek atesli hastaliklar ile sikga iliskilendirilen uykuya meyilin agiklamasi da
olabilir. Periferik PGE2'deki artis, siklikla atese eslik eden miyaljiler ve eklem agrilarina sebep

olur. Artmis kalp hizi, atese normal bir fizyolojik cevaptir.

2.1.2.3. Hipertermi

Hipertermi, hipotalamustaki termoregiilator ayar noktasinda bir degisiklik olmadan
gerceklesen viicut sicakliginin anormal ytikselmesidir. Hipertermik hastalarda viicut sicakligi
antipiretik ajanlara cevap vermez. Hiperterminin karakteristik klinik 6zellikleri arasinda
cevresel 1stya maruz kalma Gykiisii veya normal termoregiilasyonu bozan ilaglarin kullanimi

(6r. Antikolinerjikler) bulunur.



2.1.3. Atesin Degerlendirilmesi

Ates, 0zellikle hasta gorliinlimlii gocukta nedeninin arastirilmas: gereken altta yatan bir
hastaligin belirtisidir. Atesin antipiretiklere yanitl olmasi infeksiyonun bakteriyel ya da viral
ayriminin yapilmasinda yardimei olmaz (14). Cogu durumda, atesli gocugun akut infeksiyonun
sebebini gosteren ek belirtileri vardir. Bununla birlikte 6zellikle altta yatan hastaligi olan

cocuklarda daha ciddi ve hatta yagami tehdit edici bir siirecin isareti olabilir.

Ates yonetiminde ilk adim nedenini saptamak olmalidir. Neden saptandiktan sonraki

adim ¢ocugun konforunu arttirmaktir.

2.1.4. 90 Giinden Kiiciik Atesli Cocuk

Ug ayliktan kiiciik bebeklerde atesi tespit etmek igin standart yontem rektal dl¢iimdiir ve
38 © C ve usti ol¢limler ates olarak degerlendirilir. Atesli bebegi degerlendirirken amag,
invaziv bakteriyel infeksiyon (IBI: bakteriyemi ve / veya menenjit) veya ciddi viral infeksiyon
(Herpes Simpleks Virus) agisindan yiiksek risk altindaki, antimikrobiyal tedavi ve hastane yatisi
gereken bebekleri tespit etmektir. Calismalarin bir kismi ¢ocukluk c¢agi asilarinin(konjuge
pnomokok, Haemophilus influenzae tip B, varicella, rota virus gibi) ve perinatal grup B
streptokok(GBS) profilaksisinin yayginlagsmasindan once yapilmistir. Bu nedenle bebeklerde

atesin infeksiyoz etiyolojisi konusundaki ¢alismalarin verilerini genellestirmek dogru olmaz

(15).

2.1.4.1. Etiyoloji

2.1.4.1.1. Viral infeksiyonlar

Viral infeksiyonlar bebeklerde en sik goriilen ates nedenidir. Spesifik patojene ve testin
tirline bagh olarak viral infeksiyonlar atesli bebeklerin %58'ine kadar belgelenebilirken
bakteriyel enfeksiyonlar ¢cocuklardaki atesin %10 ile 15'ini olusturmaktadir (16,17). 4000'in
iizerinde atesli kiiciik bebekten viral solunum paneli (VSP) alinarak yapilan bir ¢alismada
Rhinovirus en sik etken olarak saptanirken bunu Respiratuar Sinsityal Virus (RSV),
Parainfluenza ve Influenza viruslari izlemistir (17). Viral enfeksiyonu olan 28 giiniin altindaki
yenidoganlarda eszamanli invaziv bakteriyel hastalik riski de yiiksektir. 29 ile 90 giin arasi
bebekler invaziv bakteriyel hastalik i¢in daha diisiik riski tasirlar; ancak idrar yolu enfeksiyonu

icin hala 6nemli risk altindadirlar.



Atesli kiiciik bebeklerde ciddi infeksiyonlara neden olabilecek virusler sunlardir:

*  Herpes Simpleks Virus (HSV)
*  Varicella-Zoster Virus (VZV)
* Enterovirus

* Influenza virus

e RSV

Yenidogan ve kiiclik bebeklerde T hiicre kaynakli immunite diisiik oldugundan viral

infeksiyondan kaynaklanan mortalite daha ytiksektir.

2.1.4.1.2. Invaziv Bakteriyel Infeksiyon (IBI)

Kiiciik bebeklerde ates ile ilgili ¢calismalarinin bir ¢ogu invaziv bakteriyel infeksiyonu
(IBI) bakteriyemi, bakteriyel menenjit, bakteriyel pndmoni, cilt ve yumusak doku infeksiyonu,
osteomiyelit, bakteriyel gastroenterit, septik artrit veya tiriner sistem infeksiyonu gibi ciddi

bakteriyel infeksiyonlar (CBI) olarak tanimlamislardir (18).

Yakin bir tarihte, atesli bebeklerde bakteriyel enfeksiyonlarin prevalansinin azalmasi
nedeniyle spesifik infeksiyona odaklanma (iiriner sistem infeksiyonu-IYE-, bakteriyemi veya
menenjit) genel IBI kavraminin yerini almistir. Bakteriyemi ve menenjit anlamima gelen IBi

daha yaygin bir terim haline gelmistir.

2.1.4.1.2.1. Risk Faktorleri

* Yas, ozellikle 28 giiniin alti- Atesli yenidoganlarda bakteriyemi ve menenjit gibi
infeksiyonlar 28-90 giin arasindaki bebeklere gore daha siktir (19).
o 0-1 aylik bebeklerde %3-1.1
o 1-2 aylik bebeklerde %1.4-0.4
o 2-3 aylik bebeklerde 9%0.7-0

* Hasta goriiniim- Klinik deneyime ve ¢oklu gozlemsel ¢aligmalara dayanan kanitlarda
hasta goriiniimlii cocuklar daha yiiksek IBI riski ile iliskili oldugu bulunmustur (20).

Bununla birlikte, fizik muayenede iyi goriinen bebeklerde de IBI olabilir.
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Rektal atesin >40°C olmasi- Hiperpreksi, 3 aydan kii¢iik atesli bebeklerde nadirdir;
ancak ortaya ¢iktiginda IBI ile yiiksek oranda iliskilidir (21). Ornek olarak, 90 giinden
kiiciik 98 bebegin alindig1 gdzlemsel bir calismada, >40 ° C atesli bebeklerde CBI
sikliginda yilizde 29 mutlak artig goriilmiistiir (%38'e karsilik %9) (22).

Rektal atesin >38.6°C olmasi- Konjuge asilarin uygulanmasindan sonraki her yasta
IBI insidans:1 gittikce azalsa da bakteriyel etiyoloji icin risk artan atesle beraber
artmaktadir (23). Bir¢ok uzman, >38.6 ° C atesi tam sepsis degerlendirmesi i¢in ek bir

risk faktori olarak kullanir.

Asisiz olma (konjuge pnomok ve Haemophilus influenzae tip B-HiB asisinin ilk
dozlarim1 olmama)- Konjuge pndmokok asilari(KPA) ile immiinizasyon, kiigiik
bebeklerde ve ¢ocuklarda bakteriyemi oranlarin1 6nemli dlgiide azaltmustir (24). Ornek
olarak 3 yasindan kii¢iik asili 50 ¢ocuk ve 90 giinden kii¢iik asisiz 67 ¢cocugun dahil
edildigi gozlemsel bir kohart ¢alismasinda bakteriyel infeksiyon riskinin asisiz atesli

cocuklarda belirgin olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (%7 asisiz, %0 asil1).

Prematiirite (37 gestasyon haftasinin altinda dogma)- Immatiir immun sistem
nedeniyle, prematiir bebekler IBI i¢in ¢ok daha yiiksek bir risk altindadir. Ornegin,
preterm bebekler, ge¢ baslangicli sepsis de dahil olmak iizere term dogan bebeklere gore
yaklasik 10 ile 12 kat daha fazla sepsis oranlarina sahiptir. Bununla beraber preterm
bebekler diizeltilmis gestasyon yas1 géz Oniine alindiginda term bebeklerle benzer riske

sahiptirler (25).

Komorbite ya da kronik hastalik- Perinatal cerrahi ya da infeksiyon geciren bebekler,
total parenteral nutrisyon ya da ev tipi ventilator destegi alan bebekler ile konjenital
veya kromozomal anomalisi olan bebekler bakteriyel infeksiyon acisindan ek risk

tagimaktadirlar.

3-7 giin oncesinde antibiyotik alma- Kiiclik bebeklerde antibiyotiklerin yarilanma
omriinlin uzun olmasi nedeniyle, degerlendirmeden 7 gilin Oncesine kadar alinan

antibiyotik tedavisi IBi’nin belirti ve semptomlarini maskeleyebilir.
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Maternal infeksiyon riski- Maternal ates, uzamig erken membran riiptiirii, maternal
GBS tasiyiciligi ve genital herpes Oykiisii yenidoganlarda infeksiyon riskini arttirir.
Maternal GBS taramasi ve antibiyotik profilaksisi erken baslangi¢li yenidogan sepsis

riskini azaltir ama tamamen ortadan kadirmaz.

Hasta takibindeki sosyal engeller- Saglik calisaninin hastaligi saptamadaki
tecriibesizligi, ulasimdaki zorluk, iletisimdeki yetersizlik gibi nedenler IBI riski ile

direkt iligkilendirilmese de atesli bebeklerin yonetimini olumsuz etkilemektedir.

2.1.4.1.2.2. Bakteriyel Patojenler

Escherichia coli (E.coli) ve GBS, 3 aydan kiiciik atesli bebeklerde bakteriyemi ve
bakteriyel menenjite en sik neden olan patojenlerdir (26). Ayn1 zamanda bu yas
grubundaki IYE'lerin ¢ogunun da etkenidir.

Listeria monocytogenes hala bakteriyel menenjitin 6nemli bir nedenidir; ancak atesli
bebeklerde patojen olarak goriilme siklig1 azalmaktadir (26).

Atesli kiiciik bebeklerde CBI'nun diger etkenleri arasinda Staphylococcus aureus,
Streptococcus pneumoniae, Salmonella tiirleri, Enterococcus , Enterobacter, Moraxella

catarrhalis, Klebsiella tiirleri ve Citrobacter tiirleri yer almaktadir (27).

2.1.4.1.2.3. infeksiyon Odag

IBI olan 90 giinden kiiciik 440 atesli bebekle yapilan bir seride IYE nun bakteriyel

infeksiyonlarin yaklasik %80’inden sorumlu oldugu gorilmistiir (28). Bakteriyemi, seliilit,

menenjit ve pndmoni de diger énemli bakteriyel infeksiyon kaynaklarini olusturur (29). CBI

olan 3066 atesli ve 3 aydan kiiciik cocuklarin alindig1, cok merkezli yapilan bir calismada IYE

siklig1 bakteriyemi ve menenjit sikligina gore belirgin olarak daha fazla bulunmustur (%5.4’e

%0.4); ancak bu calismada ¢ocuklarmn yarisindan tam idrar tetkiki(TIT) bakildig: i¢in IYE

oraninin gergekte olandan daha diisiik ¢iktig1 diisiiniilmektedir (30). 60 giinden kii¢iik, >38°C

atesli, 1025 bebegin dahil edildigi ¢ok merkezli yapilan prospektif gézlemsel bir ¢aligmada

hastalarin %9’u IYE tams1 almistir. Bu calismada atesin >39 °© C olmasi IBI ile anlaml

derecede iliskiliydi (31).
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Salmonella, ozellikle diyaresi olan ve kakasinda kan bulunan atesli kiiciik bebeklerde

diistinilmelidir. Bu hastalarin nispeten az bir kisminda bakteriyemi olabilir; salmonella

bakteriyemisi olan bebeklerde salmonella menenjiti diglanmalidir (32).

2.1.4.2. Degerlendirme

Atesli kiiclik cocugu degerlendirirken esas amag antimikrobiyal tedavi ve hastane yatisi

gerektiren bakteriyemi, menenjit gibi IBI veya HSV gibi ciddi viral infeksiyonlar1 tanimak

olmalidir.

2.1.4.2.1. Anamnez

Eksiksiz bir anamnez atesli kiigiik bebeklerin degerlendirilmesinde 6nemli bir pargadir.

Doktor ilk dnce ates sikayetinin ger¢ek olup olmadigini rektal 6l¢iim yaparak tespit etmelidir.

IBI i¢in yiiksek risk olustan su durumlar taninmalidr:

Emmede azalma, irritabilite, letarji ve uykuya meyil gibi bakteriyel menenjit ya da
HSV ensefalitini diistindiiren davranis degisiklikleri,

Rektal >38.6 ° C ates

Son 7 giin i¢inde antibiyotik alma

Preterm dogum &ykiisii

Yenidogan bebekler icin artmis vertikal gecisli maternal infeksiyon riski; maternal
ates, maternal GBS kolonizasyonu, annede HSV, gonore ve klamidya gibi cinsel yolla
bulasan hastalik varligi, uzamis erken membran riiptiirii

Bebekte kronik hastalik ve komorbidite varligi

Asilanmamak (KPA ve HiB asisinin ilk dozlar1)

Rinore, oksiiriik, hisilti, kusma, ishal, diskida kan ya da mukus varligi, dokiintii

Aktif infeksiyonu olan bir bireyle temas

2.1.4.2.2. Fizik Muayene

Solunum veya dolasim depresyonu olan c¢ocuklar hemen taninmali ve

stabillestirilmelidir. Bu hasta goriiniimlii gocuklar IBI i¢in yiiksek risk altinda oldugundan tam
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sepsis degerlendirmesi yapilmali ve ampirik antibiyotik tedavisi hemen baglanmalidir.
[rritabilite, tonusun azalmasi ve letarji de IBI bulgularindandir. Atesli kiigiik bebeklerin
cogunlugunda muayenede infeksiyon odagi agisindan belirgin bir odak olmadigindan dolay1 su
odaklar agisindan tam bir fizik muayene yapilmalidir;
e Bakteriyel infeksiyonlar; akut otitis media, omfalit, artrit, osteomiyelit, seliilit ya da
abse, menenjit
* Viral infeksiyonlar; vezikiil, fasyal otomatizmalarla giden nobetler, fokal ndrolojik
bulgular, progresif ilerleyen pndmoni, sepsis benzeri hastalik varliginda HSV
infeksiyonu; tagipne, O0kstirlik, burun akintisi, ral, higiltt ve apne varliginda bronsiolit

diistiniilmelidir.

2.1.4.2.3. Tetkik

2.1.4.2.3.1. Hasta Goriiniimlii Bebek

Yiiksek IBI riskinden dolay1 hasta goriiniimii olan atesli ya da atessiz her bebege yasa
bakmaksizin tam sepsis taramasi yapilmalidir (33):

* Hemogram

¢ Kan sekeri

* Inflamatuar belirtegler (PCT- ve/veya CRP; 60 dakika iginde ilk hangisi miimkiinse)

¢ Kan kiiltiirii

* Tam idrar analizi

e Idrar kiiltiirii (sonda ya da suprapubik aspirasyon ile alinan idrar)

* Akciger Grafisi

* Kanli ya da mukuslu ishali olan bebeklerde diski kiiltiirii

* BOS hiicre sayimi1

* BOS glikoz ve total protein konsantrasyonu

* BOS kiiltiiri ve Gram incelemesi

e BOS’ta pleositoz veya HSV bulgulart varliginda BOS polimeraz zincir

reaksiyonu(PZR) veya BOS viral kiiltiirti

Hastada septik sok klinigi varsa ek olarak:
* Protrombin zamani1 (PT), aktive parsiyel tromboplastin zaman1 (aPTT) ve uluslararasi

normallestirilmis oran (INR)
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* Fibrinojen ve D-Dimer

¢ Serum laktat

* Serum bilirubin ve alanin aminotransferaz
* lyonize kalsiyum

bakilmalidir.

Hasta goriiniimlii bebeklerde bronsiolitin klinik bulgular1 varsa, RSV ve Influenza

prevelansinin yiiksek oldugu sezonlarda bu viruslar i¢in hizl viral testler yapilmalidir.

Mukokutandz vezikiil, konviilsiyon ve fokal norolojik bulgular gibi HSV infeksiyonunu
diistindiiren bebeklerde :
* Konjunktiva, agiz, nazofarenks ve rektum ylizey viral kiiltiir
* Vezikiillerden direkt immunfloresans inceleme ve viral kiiltiir
e Kandan HSV PZR
e HSV iligkili hepatit riskine karsi transaminazlar

bakilmalidir.

Konjenital kalp hastaliklar1, konjenital adrenal hiperplazi, metabolik hastaliklar, volvulus

gibi cerrahi nedenler hasta goriiniimlii bebeklerde karsilagabilecek diger dnemli hastaliklardir.

2.1.4.2.3.2. Iyi Géoriiniimlii Bebek

Iyi Gériiniimlii Atesli Yenidoganlar (28 giinden kiiciik bebekler)

Iyi goriiniimlii atesli yenidoganlarin da ©nemsenecek diizeyde IBI riski oldugu
gosterilmistir. Konjuge asilarin uygulanmaya baslamasindan sonra yapilan gozlemsel
caligmalar atesli yenidoganlardaki bakteriyel infeksiyon insidansinin asagidaki gibi oldugunu

belirtilmistir (34,35):

*  Menenjit %0.3-3
* Bakteriyemi ve sepsis %1-5

e IYE %28
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Ancak bu c¢alismalarda atesle gelen iyi goriiniimlii yenidoganlarin yaklasik %60’ 1na tam sepsis
degerlendirmesi yapilmistir. Tam sepsis degerlendirmesi yapilmayan hastalarin kiiltiir
sonuclar1 negatif olarak kabul edildiginden bu sonuglarin genellenmesi tam dogru olmaz.
Kiiciik gozlemsel ¢alismalardan elde edilen kanitlar, TIT’te IYE bulgusunun olmasi tiim
yenidoganlarda bakteriyel menenjit birlikteliginin de yaklasik %1-2 oldugunu gostermektedir
(36,37).

Iyi Goriiniimlii Atesli 28-90 Giinliik Bebekler

Iyi goriinen atesli kiiciik bebeklerin degerlendirilmesi igin birgok yaklasim 6nerilmistir.
Bu c¢alismalardan Cocuk Acil Bakim Uygulamali Arastirma Agi(PECARN) klinik tahmin
kurali ve “Adim-Adim Yaklasim”(Step-by-Step Approach) yaklasimlar: ¢ok merkezli yapilan
calismalardan onay almigtir. KPA ve HiB asilarinin uygulanmasindan 6nce gelistirilen
Rochester ve modifiye Philadelphia kriterleri gibi daha geleneksel kriterler tiim hastalar i¢in
rutin lomber ponksiyon gerektirmeden IBI riski diisiik olan bebeklerin belirlenmesi icin en

yiiksek basariy1 gostermistir (38,39)

2.2.4.2.3.3. Cocuk Acil Bakim Uygulamah Arastirma Ag1 (PECARN) Yaklasim

PECARN yaklagimi, CBI (IYE, bakteremi ve menenjit) i¢in diisiik risk altindaki 60
giinden daha kiiciik iyi goriinen atesli bebekleri tanimlamak ve dogrulamak icin gelistirilmistir.
TIT’i normal, PCT < 0.5 ng/mL, ve nétrofil sayist <4000/mikroL olan 1820 iyi gdriiniimlii
atesli kiiciik bebegin dahil edildigi prospektif gézlemsel bir ¢alismada; bu bebeklerin CBI igin
cok diisiik riske sahip oldugu goriilmiisiitiir. Dogrulama grubu icin negatif olasilik orani 0.04,
negatif prediktif deger %99.6 (CBI prevalansi: %9.3) ve 6zgiilliik %60°t1. Kohorttaki 1820
hastadan yanlis diisiik riskli olarak belirlenen 3 hastanin 2’sinde IYE, 1’inde de bakteriyemi
vardi. Bu modelin IBI 6ngérmek icin kullamldiginda da tahmin oranlar1 benzerdi. Bu tahmin
modeli, CBI riski diisiik olan atesi kiigiik bebekleri (29-60 giin aras1), lomber ponksiyon
uygulanmadan ve antibiyotik verilmeden ayaktan tedavi goren hastalar olarak tanimlanmasini

ongdrmektedir (40).

2.1.4.2.3.4. Adim Adim Yaklasim (Step-by-Step Approach)
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Bu yaklasimda 6nerilen; tam kan sayimi, PCT, CRP ve TiT sonuglar1 normal olan; iyi
goriiniimlii 22-90 giinliik bebeklere rutin olarak lomber ponksiyon yapilmamasi ve antibiyotik
verilmeden 24 saatlik klinik gozlemdir. Eger bu gézlem sonrasi hala iyi goriiniiyorlarsa taburcu
edilmesidir (41). Bu yaklasim yukaridaki kriterleri karsilayan iyi goriiniimlii atesli bebeklerin
prosektif gézlemsel calismasina dayanmaktadir ve bu kriterlere uyan bebeklerde menenjit
riskinin %0.2’den az ve bakteriyemi riskinin %2’den az oldugunu gostermistir. Cok merkezli
yapilan prospektif validasyon ¢aligmasinda bu yaklasimin bakteriyemi veya menenjit tespitinde
duyarliliginin ve 6zgiilliigliniin %92 ve negatif prediktif degerinin %99.3 oldugu saptanmistir

(20,34,41).
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Hasta gériiniimlii Cocuk?
Pediatrik Degerlendirme
Uggeninde Bozulma?

v Yiiksek Riskli Hasta

Yas < 21 giin?

v Yiiksek Riskli Hasta

Hayir

Piyiiri var mi1?

m Yiiksek Riskli Hasta

Hayir

PCT = 0.5 ng/mL ?

m Yiiksek Riskli Hasta

Hayir

CRP >20 mg/L veya
Nétrofil >10000/mm3 ?

m Orta Risk Hasta

Hayir

Diisiik Risk Hasta

Sekil 1. Adim Adim Yaklasim Algoritmast




2.1.4.2.3.4.5. Geleneksel Kriterler
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KPA ve HiB asilarmin uygulamaya konulmasindan 6nce, iyi goriinen atesli kiiclik

¢ocuklar i¢in IYE, pnémoni, bakteriyemi ve menenjit gibi CBI riski diisiik olan bebekleri

tanimada “Boston”, “Milwaukee”, “Rochester” ve “Philadelphia” gibi kriterler gelistirilmistir.

Tablo 1. Boston, Milwaukee, Philadelphia ve Rochester Kriterleri

Boston Milwaukee Philadelphia Rochester
Yas 28-89 giin 28-56 giin 29-60 giin <60 giin
Ates
>38.0°C >38.0°C >38.2°C >38.0°C
Anamnez -Son 48 saatte -Tanimlanmamis -Tanimlanmamis -Term
astlanmamak -Perinatal antibiyotik
-Son 48 saatte Oykiisii olmamasi
antibiyotik kullanmamak -Altta yatan hastaligin
-Dehidrate olmamak olmamas1
-Anneden daha uzun siire
hastanede yatmamis
olmak
Fizik Muayene -Iyi goriiniim -Iyi goriiniim -Iyi goriiniim -Iyi goriiniim
-Fokal infeksiyon -Dehidrate olmamak -Fizik muayene bulgusu -Fokal infeksiyon
bulgusu olmamasi -Fokal infeksiyon bulgusu olmamasi bulgusu olmamasi
olmamas1
Laboratuar -BOS<10/mm3 -BOS <10/mm3 -BOS<8/mm3 -BOS: Lomber
-WBC 20000/mm3 -WBC<15000/mm3 -WBC<15000/mm3 Ponksiyon gerekli degil
-TIT<10 WBC/hpf -TiT<5-10 WBC/hpf -TIT<10 wbe/hpf -WBC >5000 ve
-PAAG’de infiltrasyon (negatif 10ksit esteraz/nitrit) | -Negatif idrar Gram <15000/mm3
olmamas1 -PAAG’de infiltrasyon boyama -Bant sayis1 <1500
olmamas1 -Negatif BOS Gram -TiT< 10 WBC/hpf
boyama -Digki<5 WBC/hpf
-PAAG’de infiltrasyon (gerekli ise)
olmamas1
-Digkida kan ve WBC
olmamas1
-Bant/nétrofil orani <0.2
Diisiik Risk Yo6netimi -Ev/ayaktan izlem -Gtivenilir takip sart -Ev/ayaktan izlem -Ev/ayaktan izlem
-Ampirik antibiyotik -50 mg/kg IM seftriakson -Antibiyotik verme -Antibiyotik verme
-Takip gerekli ve 24 saat i¢inde tekrar -Takip gerekli -Takip gerekli
degerlendir
Yiiksek Risk Yonetimi -Yatir -Tanimlanmamis -Yatir Yatir
-Ampirik antibiyotik -Ampirik antibiyotik -Ampirik antibiyotik
basla basla basla
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2.1.5. 3-36 Ay Arasi Cocuklarda Odag Bulunamayan Ates

Rektal olarak olgiilen >39 °© C ates, fizik muayenede herhangi bir infeksiyon odagi
bulunmayan 3-36 aylik ¢ocuklarda idrar yolu enfeksiyonu (IYE) dahil olmak iizere gizli bir
bakteriyel infeksiyon kaynagi olabilecegini gosteren esik degerdir (42). 39 ° C’nin {izerindeki
atesler ek degerlendirme gerektirse de bu derecenin altindaki atesli cocuklarda da CBI riski
vardir. Gizli bir infeksiyona ek olarak 5 giiniin lizerinde uzamis ateste atipik Kawasaki Hastalig1
gibi hastaliklar i¢in ek degerlendirme yapilmasi sarttir. Atesle bagvuran ¢ocuklarin yaklasik
%355-60"1nda bakteriyel ya da viral infeksiyon odagi olarak fizik muayene bulgusu genellikle
vardir. Bu ¢ocuklarin ¢ogunda akut otitis media(AOM) klinigi olsa da asisiz veya asilari
tamamlanmamis, AOM kliniginde ve atesi >39 ° C olan ¢ocuklar hala gizli bakteriyemi riski
altindadir (43). 3-36 ay aras1 atesli gocuklarda menenjit, sepsis, pndmoni, septik artrit ve seliilit
gibi CBI’lar goriilebilir. KPA ve HiB asilar1 bulunmadan &nce, 36 aydan kiigiik atesli 996
cocukla yapilan bir ¢alismada menenjit riski <%1, yumusak doku infeksiyonu riski %10 ve
pndmoni riski %30 olarak bulunmustur (44). As1 reaksiyonlari, Kawasaki Hastalig1, ilag atesi,
merkezi sinir sistemi disfonksiyonlari, malignite ve kronik inflamatuar hastaliklar odagi
bulunamayan ateste olabilecek diger noninfeksiy6z nedenlerdir. Dis ¢ikarma da ates yiiksekligi
ile iligkilendirilebilse de 38°C’nin {izerindeki ateslerde ates odagi olarak

degerlendirilmemelidir.

Oncesi saghkli, iyi goriiniimlii, rektal atesi >39 ° C olan 3-36 aylik ¢ocuklarda tam bir
anamnez ve fizik muayene ile ates odagi saptanamazsa bu odagi olmayan ates olarak tanimlanir
(42) . Bu ¢ocuklarm yaris1 IYE, gizli bakteriyemi ve gizli pndmoni gibi infeksiyonlarin riskini

tagimaktadir.

Iyi gériiniimlii ve ates odag1 olmayan ¢ocuklarin cogunlugunda kendini smirlayan viral

infeksiyon bulunmaktadir (43,45) .

Uriner sistem infeksiyonlar1 (IYE), >39 ° C atesli bebekler ve kiigiik cocuklarda %8-10
siklikla en sik goriilen gizli bakteriyel infeksiyondur (46,47).

Iyi goriiniimlii atesli ¢ocuklardan alman kan kiiltiiriinde patojen izole edilmesi gizli
bakteriyemi olarak tanimlanir. Gizli bakteriyemi riski hastanin agilanma durumuna gore degisir.

Ciddi bakteriyel infeksiyonu olan hastalarda meydana gelen bakteriyemi kolayca taniabilir.
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Alt solunum yolu infeksiyonu olan atesli ¢ocuklarin ¢ogunda burun akintisi, dkstiriik,
tasipne, dinleme bulgusu gibi fizik muayene bulgulari vardir. Ancak giivenilir bir fizik muayene
bu yas grubu icin bazen zor olabilir ve pnomoni atlanabilir. Muayene ile pndmoni bulgusu
olmayan , periferik WBC>20000/mikroL olan, 5 yasin altindaki, atesli 270 ¢ocukla yapilan bir
calismada radyolojik olarak pndmoni bulgusu siklig1 %20-30 bulunmustur (48). Buna benzer
olarak WBC>25000/mikrolL olan 3-36 ay arasi ¢ocukla yapilan goézlemsel bir calismada
lober/segmental pndmoni orant %41 bulunmustur (49). Lokositoz ve pndmoni arasindaki bu

iliski KPA asisindan sonra da giiclii kalmistir (50).

Asilar1 tamamlanmis atesli ¢ocuklardaki gizli bakteriyemi riski %1’in altindadir (51).
Buna karsin 39° C’nin iizerindeki ateslerde asilanmamis 3-36 aylik cocuklarin gizli bakteriyemi
riski %3-11°dir (50). Bu gruba dahil olan hastalarda AOM ve {ist solunum yolu
infeksiyonlari(USYE) bulgular1 >39 ° C atesli ¢ocuklarda gizli infeksiyonun riskini diisiiren

sebepler olarak diigiiniilmemelidir.

Konjuge asilarin uygulanmasindan onceki dénemde 3-36 aylik >39 ° C atesli olup
>15000/mikroL l6kositozu olan hastalarda gizli bakteriyemi riski %5’in {izerindeydi. (52,53).
HiB agisinin bulunmasindan sonra yapilan gézlemsel bir ¢calismada gizli bakteriyemi i¢in total
notrofil sayisinin 10000/mikroL. nin {izerinde olmasi total l16kosit sayindan daha iyi bir gosterge
oldugu saptanmistir (54,55). Asilanma orani yiiksek olan hasta grubunda tek basma WBC
sayisinin CBI’lar i¢in diisiik 6zgiilliik ve duyarlilikta oldugu goriilmiistiir (54,56).

Bakteriyel infeksiyonlarda PCT cevabi CRP, WBC ve total notrofil sayis1 gibi diger
belirteclerden daha hizlidir (57). 12 ¢calismanin alindig1 bir meta analizde (cogunlugu 3 ay alt1
yaklasik 7300 cocugun degerlendirildigi) PCT’in 0.5 ng/mL limitinin iBI i¢in %82 duyarlilik
ve %86 ozgiilliikkte oldugu goriilmiistiir (58). Bu nedenle 3-36 ay arasi asisiz ya da asilari
tamamlanmamis c¢ocuklarda PCT Ol¢limii bakteriyel infeksiyonu tanimada makul bir

yaklagimdir.
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2.2. COCUKLARDA MERKEZIi SiNIiR SISTEMI INFEKSIYONLARI

Ensefalit, norolojik fonksiyon bozuklugu ile giden beyin parankiminin inflamasyonudur.
Karakteristik klinik bulgular1 arasinda ates, bas agrisi, bulanti ve kusmayla giden biling
degisikligi (biling bulanikligi, letarji, kisilik degisikligi, davranig bozuklugu), konviilsiyon ve

fokal norolojik bulgular vardir.

Menenjit, tipik olarak ates, bas agrisi, bulanti, kusma, ense sertligi ve fotofobi ile

seyreden meninkslerin inflamasyonudur.

Rombensefalit, miyoklonik kasilmalar, tremor, ataksi, kraniyal sinir bozuklugu, sok ve

komayla giden beyin sapinin inflamasyonudur.

Miyelit, kas giiciinde azalma, inkontinans, flask paralizi ve derin tendon reflekslerinin

azalmasi ile seyreden spinal kordun inflamasyonudur.

Radikiilit, kas giiciinde azalma, noropatik agri, dizestezi ve derin tendon reflekslerinde

azalma ile seyreden sinir kokii inflamasyonudur.

Ozellikle bazi viral patojenler, klinik ayrimin net yapilamadigi meningoensefalit ve

ensefalomiyelit gibi infeksiyonlara yol acabilir.

2.2.1. Cocuklarda Menenjit
2.2.1.1. Bakteriyel Menenjit

Menenjit, beyin ve ve spinal kordu saran dokular olan leptomeninkslerin inflamatuar bir
hastaligidir. Ug dokudan olusur; pia mater, araknoid mater ve dura mater. Menenjit 6zellikle
subaraknoid ile serebral ventrikiillerde dolasan beyin-omurilik sivisindaki(BOS) inflamasyonu
gosterir. Ozellikle tedavisiz vakalarda mortalite ve morbidite orani ¢ok yiiksek oldugundan

siipheli olgular 6nemli medikal aciller arasindadir.

Kesin insidans1 bilinmemekle birlikte Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO) verilerine gore
bat1 iilkelerinde yillik olarak bakteriyel menenjit 100.000°de 3, viral menenjit 100.000’de 10.9
olarak bildirilmistir. Centers for Disease Control (CDC) siirveyans verileri ile 1998-2007 yillar1
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arasinda Amerika’da toplam 3188 menenjit vakasi incelenmis ve bakteriyel menenjit
insidansinin ¢ocuk yas grubunda genel olarak %31 oraninda azaldigi (2/100.000’den
1.38/100.000’e geriledigi), 2 ay altindaki yas grubunda degisiklik olmadigi, diger ¢cocuk yas
gruplarinda ise %51-%64 arasinda azalma oldugu tespit edilmistir. Mortalite oraninin ise
%15.7°den %14.3’e geriledigi ancak istatistiksel anlamli farklilik olmadig1 saptanmistir. KPA
ve HiB agilamalar1 uygulamalarindan sonra menenjit insidans1 1 ay alt1 grup hari¢ tim yas

grubunda diismiistiir (1).

Menenjitin epidemiyolojisinde etkili olan baslica faktorler; yas, cinsiyet, anatomik
defektler (kafa travmalari, meningosel, meningomiyelosel), ¢evre doku infeksiyonlar1 (otitis
media, siniizit), bagisiklik durumu (immun yetersizlige yol acan hastaliklar, neoplaziler, ilaglar,
splenektomi, asilanma durumu), bazi kan hastaliklar1 (orak hiicreli anemi, diger
hemoglobinopatiler), mevsim, iklim ve cografi 6zellikler, sosyoekonomik kosullar, tibbi agidan

yeterlilik, saglik hizmetine ulasilabilirlik olarak sayilabilir (59,60).

2001-2004 yillar1 arasinda Amerika Birlesik Devletleri’nde 20 hastanenin acil biriminde
yapilan ve 1 ay-18 yas arasindaki bakteriyel menenjitli olgularla yapilan ¢aligmada en sik

goriilen patojenler Tablo-2’deki gibi bulunmustur (61):

Tablo 2. Cocuklarda Bakteriyel Menenjit Etkenleri

1-3 ay arasi e GBS-%39

* Gram negatif basil- %32
* S.pneumoniae- %14

*  N.meningitidis- %32

3-36 ay arasi * S.pneumoniae-%45
*  N.meningitidis- %34
* GBS- %11

*  Gram negatif basil- %9

3-10 yas arasi * S.pneumoniae-%47

*  N.meningitidis- %32

10-19 yas arasi * N.meningitidis- %55
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Amerika Birlesik Devletleri'nde HiB asilamasinin yayginlasmasindan once, Hib
cocuklarda bakteriyel menenjitin ana nedeni idi [60]. S.pneumoniae asilanmasinin
yayginlasmasindan sonra pndmokok menenjit insidanst %55-60 kadar diigse de bu patojen

cocukluk ¢ag1 menenjitlerinin hala en sik etkenidir (1,61,62) .

Akut bakteriyel menenjit kendini iki farkli sekilde gosterebilir. Ilkinde, menenjit atesli
durumdan bir veya birkag giin 6nce gelisebilir. Ikincisinde birkag saat i¢inde akut ve fulminan
ilerleyen sepsis ve menenjit ile gelisebilir (63). Hastalarin ¢ogu ates ve bulanti, kusma,
irritabilite, bas agrisi, suur bulanikligi, ense sertligi gibi meningeal inflamasyon bulgulariyla
kendini gosterir. Ancak bu nonspesifik bulgularin higbiri patognomik degildir (3). 1 yasin
altindaki ¢ocuklarda ates, hipotermi, letarji, solunum sikintisi, sarilik, beslenmede azalma,
kusma, ishal, konviilsiyon, huzursuzluk ve fontanel bombeligi goriilebilir. Daha biiyiik
cocuklarda ates, bas agrisi, fotofobi, bulantv/kusma, suur bulaniklii, uykuya meyil ve
huzursuzluk goriilebilir. Bakteriyel menenjitli cocuklarda genel olarak bir huzursuzluk vardir.
Bakteriyel menenjitli 103 ¢ocukla yapilan bir caligmada hastalarin 4’te 3’ilinde toksik goriiniim

saptanmistir (64).

Meningeal irritasyon bulgusu hastalarin ¢ogunda olmasina ragmen bazi hastalarda
bulunmayabilir. 1 aydan biiyiikk 1064 bakteriyel menenjitli hastanin degerlendirildigi bir
calismada %1.5 hasta tiim hastane yatis1 boyunca hi¢c meningeal irritasyon bulgusu
gostermemistir (65). Buna ek olarak ense sertligi 6zellikle kiigiik ¢ocuklarda ge¢ donem
bulgusu olabilir. Ense sertligi basin fleksiyona gelmesindeki kisitlilik ve Kernig ile Brudzinski
bulgulariyla tanimlanir. Meningeal irritasyon bulgusu olan vakalarin %60-80’inde bakteriyel
menenjit tablosu vardir (66). Vertebral infeksiyonlar, kollajen vaskiiler hastaliklar, mastoidit,
epiglotit, servikal lenfadenit, beyin absesi, retrofarengeal abse, beyin ve spinal kord kiitleleri

ve vertebral ossedz patolojiler gibi durumlarda da ense sertligi muayene bulgusu olabilir.

Konviilsiyon, bakteriyel menenjitli hastalarda tipik olarak jeneralize, hastaneye
bagvurudan Onceki ilk 48 saat i¢inde veya hastane bagvusundan sonra goriiliir. Hastaligin

ilerleyen donemlerinde fokal nobetler goriilebilir ve bu beyin hasarinin gostergesi olabilir (67).
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235 bakteriyel menenjit tanili cocukla yapilan bir ¢aligmada tiim vakalarin %16’sinda,
pnomokok vakalarinin da %34’{inde hemiparezi, fasyal paralizi ve gérme alan1 defekti gibi

fokal norolojik bulgular bulunmustur (68).

Petesi ve purpura gibi kutandz bulgular herhangi bir patojenle birliktelik gosterebilse de

en stk meningokok menenjitinde gortiliir.

Laboratuvar

Baslangic olarak hemogram, inflamatuar belirtegler, koagiilasyon testleri, uygun
miktarda kan ile kan kiiltiirii, siv1 tedavisi gereksinimine karsi serum elektrolitleri, kan iire
nitrojeni(BUN), kreatinin ve BOS glikozuyla oranlamak i¢in serum glikozu bakilmalidir.
Bakteriyel menenjitli hastalarin yarisinda hemokiiltiir pozitifligi oldugundan hemokiiltiir de

mutlaka alinmalidir (69).

BOS analizi, menenjit tanis1 ve bakterilerin diger etiyolojilerden ayrimi i¢in ¢ok kritiktir.
BOS analizi, nétrofil sayimi ile beraber WBC sayimi, glikoz ve protein konsantrasyonu, Gram
boyama ve kiiltiirii icermelidir. BOS kiiltiirli, menenjitten sliphelenilen her olguda BOS hiicre
sayisina bakilmaksizin yapilmalidir. Hastaligin erken evrelerinde BOS’ta pleositoz olmadan

BOS kiiltiiriinde iireme saptanabilir (70).

BOS’ta notrofil hakimiyetindeki pleositoz, BOS protein konsantrasyonunda artis, glikoz
konsantrasyonunda diisiis, Gram boyamada mikroorganizma, BOS ve kan kiiltliriinde lireme
bakteriyel menenjit i¢in esastir. Ancak bu testlerin herhangi birinin negatif olmasi bakteriyel
menenjit tanisini dislamaz. Hastaligin ilk evresinde, heniiz inflamatuar yanit baglamadan alinan
orneklerde BOS kiiltiirlinde {lireme olmasma ragmen BOS hiicre sayisinin artmadigi
goriilmistiir (70). Baz1 vakalarda pleositoz ve hemokiiltiirde ireme olmasina ragmen BOS’ta
iireme olmadig1 goriilmiistiir. Bu yiizden BOS kiiltiiriinde tireme olmamasi bakteriyel menenjiti
dislamaz (6,71). BOS kiiltiirii steril kalsa da BOS’ta pleositoz varliginda hemokiiltiirde tireme

olmas1 da bakteriyel menenjiti dogrular.

Akut bakteriyel menenjitte BOS WBC sayist genellikle =1000/mikroL. ve notrofil
hakimiyetindedir. Hastali§in baglangicinda BOS’ta ¢ok az sayida lokosit goriilebilir ya da hig
16kosit goriilmeyebilir. 3 aydan biiyiik cocuklarda >6 WBC/mikroL anormal sayilirken 29-90
giin aras1 bebeklerde >9 WBC/mikroL anormal sayilmaktadir (68,72,73). Travmatik lomber
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ponksiyon uygulamalar1 BOS’ta kanamaya sebep olarak hiicre sayimini bozabilir. BOS’ta eger
biiyiik miktarda kanama yoksa her pratik degerlendirme i¢in her 1000 RBC/mikroL i¢in 1 WBC
eklenebilir. BOS’ta tek bir notrofil varlig bile anormal bir bulgudur ancak bakteriyel menenjit

icin patognomik degildir; viral menenjitin ilk evrelerinde de BOS’ta notrofil goriilebilir (6) .

Tablo 3. Menenjitte BOS Biyokimya Ozellikleri

Glikoz(mg/dL) Protein(mg/dL) Total Lokosit Sayisi( /mikroL.)

<10 10-40 100-500 50-300 | >1000 100-1000 | 5-100

Etken | Bakteriyel | Bakteriyel | Bakteriyel | Viral Bakteriyel | Bakteriyel | Erken
veya Viral | Bakteriyel

veya Viral

Akut bakteriyel menenjitli vakalarin yarisinda BOS glikozu <40mg/dL’dir (68). Ek
olarak BOS glikozu kan glikozuna oranla 0.6’nin altindadir (74). Akut bakteriyel menenjitte
BOS proteini tipik olarak 100 ila 500 mg/dL araligindadir (68). Travmatik lomber ponksiyon
uygulamalarinda eritrosit lizisinden ag¢iga ¢ikan proteinlerden dolay: protein konsantrasyonu

yiikselir. Pratik degerlendirme i¢in her 1000 RBC/mikroL i¢in Img/dL protein eklenebilir (75).

BOS Gram boyamada mikroorganizma saptanmasi kiiltiir sonuglarindan 6nce muhtemel
patojen hakkinda bilgi verdigi i¢in ¢ok degerlidir ancak Gram boyamada mikroorganizma

yoklugu tanty1 dislamaz (76).

BOS Kkiiltiirtinden bakteriyel bir patojenin izole edilmesi, bakteriyel menenjit tanisini
dogrular. Bununla birlikte, belirli bir zaman i¢inde BOS kiiltiiriiniin negatif olmasi, menenjitin

saatler veya giinler sonra gelismeyecegi anlamina gelmez (70,71).

PZR ve lateks agglutinasyon testleri bakteriyel tanimlama i¢in yapilabilen diger tanisal

testlerdir.

Bakteriyel Menenjit Skoru (BMS) BOS’ta pleositoz (BOS WBC>10/mikroL) varliginda

bakteriyel menenjit riskini gdsteren bir skorlama sistemidir:
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Tablo 4. Bakteriyel Menenjit Skoru Kriterleri

* Gram boyamada mikroorganizma goriilmesi 2 Puan
*  BOS nétrofil sayis1 >1000/mikroL 1 Puan
*  BOS Proteini >80 mg/dL 1 Puan
e Kan Notrofil sayis1 >10000/mikroL 1 Puan
* Konviilsiyon varligi 1 Puan

* 0 puan: Aseptik Menenjit ¢ok olasi
* 1 Puan: Aseptik Menenjit az olasi

* 2-6 Puan: Bakteriyel Menenjit ¢ok olast

Bu skorlama sisteminine gore 0 puan aseptik menenjit i¢in, 2 puan ve iistii BM i¢in yiiksek risk

iken bu skorlama sisteminin duyarlilig1 %99.3 iken 6zgiilliigii %62.1°dir (77).

2.2.1.2. Viral Menenjit

Aseptik menenjit, bakteriyel patojenlerin rutin kiiltlirlerde {retilemedigi, BOS’ta
pleositozla seyreden, meninkslerin inflamasyonunu ifade eden klinik bir durumdur. Aseptik
menenjit infeksiydz ve noninfeksiydz nedenlerden dolayi olabilir. Infeksiydz nedenler arasinda
en sik viruslar(genellikle Enteroviruslar) vardir. Aseptik menenjitin en sik nedeni viruslar
oldugundan viral menenjit ve aseptik menenjit sikla es anlamli kullanilmaktadir.

Ensefalit kisilik degisikligi, uykuya meyil, motor hareketler ve duyu kaybi gibi ndrolojik
disfonksiyonlarla seyreden beyin parankiminin inflamasyonudur. Viral infeksiyon sirasinda ya

da sonrasinda goriilebilir. Anormal beyin fonksiyonlarinin varlig1 ensefaliti menenjitten ayirir.

Viral menenjit belirtileri genellikle bakteriyel menenjit ile benzerdir, ancak genellikle
daha az siddetlidir (78). Bebeklerde ve cocuklarda akut baslangicli ates, bas agrisi, bulanti,
kusma, ense sertligi ve fotofobi ile birlikte ortaya ¢ikabilir (79,80). Yenidoganlar 6zellikle HSV
menenjitinde sistemik hastalik i¢in risk altindadir. Sistemik HSV infeksiyonu pnémoni, akut

viral hepatit, miyokardit ve nekrozitan enterokolit gibi fatal durumlar yaratabilir (81).
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Poliovirus, Coxsackievirus, Echovirus gibi Enteroviruslar (EV) viral menenjitin en sik
sebebibir. EV kaynakli menenjit vakalarin ylizde 50'sinden fazlasinda 38-40°C arasinda
degisen ates eslik eder. Atesle beraber istahsizlik, bulanti, kisma, dokiintii, miyalji, iist ve alt
solunum yolu infeksiyonu bulgular1 gibi nonspesifik bulgular eslik eder (80,82). HSV ensefaliti
olan c¢ocuklar ve erigkinlerde ates, metal durumda bozulma, fokal nérolojik defisit ve
konviilsiyon goriilebilir. Viral menenjit yapabilen diger etkenler arasinda Arboviruslar,
Parechovirus, kuduz virusu, Influenza, VZV ve Zika virus vardir. Immunsuprese hastalarda

tiiberkiiloz, HIV, Cryptococcus gibi nedenler de diisiiniilmelidir.

Menenyjitten sliphelenilen hastalar bakteriyel menenjit dislanana kadar veya viral etkenler

bulunana kadar bakteriyel menenjit gibi tedavi edilmelidir.

Aseptik menenjitte genellikle BOS WBC sayis1 10-500/mikroL olsa da 6zellikle kiiciik
cocuklarda olan EV menenjitinde pleositoz goriilmeyebilir. BOS siklikla mononiikleer hiicre
hakimiyetinde olsa da hastaligin ilk 24-48 saatinde PNL hakimiyeti de olabilir (83,84). BOS
glikoz konsantrasyonu normal ya da hafifce diismiis olabilir ancak genellikle serum glikozunun
%40’ 1indan fazladir. BOS proteini normal veya hafifce yiiksek olabilir ancak genellikle 150
mg/dL’den diistiktiir. BOS analizi, ilgili BOS bulgularinda belirgin 6rtiisme olmadigindan viral
ya da bakteriyel infeksiyonun 6ngoriisii i¢in her zaman yeterli degildir. BOS’ta monontikleer
hiicre hakimiyetindeki WBC<500/mikroL olmasi, BOS glikozunun normal olmasi , BOS
proteininin<100 mg/dL olmasi, Gram boyamada patojen goriilmemesi ve klinik bulgular viral
menenjit tanisini destekler. PZR, viral menenjitte viral kiiltiiriin ve serolojik testlerin biiyiik

oOl¢iide yerini alarak tan1 dogrulugunu arttirmistir (85,86).

BOS’ta pleositoz varliginda Bakteriyel Menenjit Skoru’nun kullanilmasi taniya
yardimci olur. Ancak 2 ayin altindaki ¢ocuklarda, immunsuprese, hasta goriiniimlii ve

oncesinde antibiyotik tedavisi almis ¢ocuklarda bu skorlama kullanilmamalidir.

2.2.2. Cocuklarda Viral Ensefalit

Ensefalit akut, hayati tehlike arz eden bir acil durumdur. Acil tanima ve uygun tedavi i¢in
sistematik bir yaklagim gereklidir. Diger infeksiyonlarda oldugu gibi yenidoganlarda ve kii¢lik
bebeklerde ensefalitin baslangi¢ bulgular1 spesifik degildir. Ates, ndbet, beslenme bozuklugu,

letarji veya hipotonisitesi olan yenidogan veya kiigiik bebekte diistiniilmelidir. Daha biiyiik
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cocuklarda ve ergenlerde ensefalit ates, davranis degisikligi, hareket bozuklugu, ataksi, ndbet,
koma veya lokalize norolojik degisiklikler (6rnegin, hemiparezi, kraniyal sinir defekti) ile
ortaya cikabilir. Hasta stabilize edildikten sonra ayrintili bir 6yki, fizik muayene, ilk
laboratuvar testleri, lomber ponksiyon ve kranial goriintiileme yapilmalidir. Miimkiin olan en
kisa siirede elektroensefalografi (EEG) cekilmelidir. Fizik muayenede var olabilecek fokal
bulgulara ve olas1 viral etkenle ilgili karakteristik vezikiiler, makulopapiiler cilt lezyonlaria
ozellikle dikkat edilmelidir. Ensefalit siiphesi olan her hastada eger herhangi bir
kontrendikasyon yoksa lomber ponksiyon mutlaka yapilmalidir. BOS’tan hiicre sayimi, BOS
glikozu, protein, Gram boyama, bakteriyel kiiltiir, HSV PZR ve Enterovirus PZR 6rnekleri
gonderilmeli ve olasi otoimmun ve metabolik nedenlere yonelik ek tetkikler icin BOS
ayrilmalidir. Ancak ensefalit tanili hastalarin %5’inde BOS bulgular1 tamamen normal ¢ikabilir
(87). Hastalarin %60-70’inde kranial goriintiilemelerinde beyin 6demi, serebral korteks,
talamus veya bazal ganglionlarda inflamasyon gibi patolojik bulgular vardir ancak basvuru

aninda yapilan goriintiimelerde bu bulgular var olmayabilir.

Uluslararasi Ensefalit Konsorsiyumu’na gore ensefalit tanisi kriterleri sunlardir (88):

* Bagka bir sebep olmaksizin 24 saatten uzun siiren mental durum degisikligi (biling
bulanikligi, letarji veya kisilik degisikligi)
* Yukaridaki kritere ek olarak asagidaki kriterlerden 2 ya da daha fazlasinin olmasi veya
asagidaki kriterlerden 3 ya da daha fazlasinin pozitif olmasi
o Basvurudan 72 saat 6ncesine kadar atesin >38 © C olmasi
o Varolan epilepsi tanistyla agiklanamayan generalize ya da fokal ndbet
o Yeni baglangigl fokal ndrolojik bulgular
o BOS WBC > 5 hiicre/mikroLL
o Kranial goriintiillemede beyin parankiminde akut degisiklikler

o Bagka bir sebeple agiklanamayan pozitif EEG bulgular

2.3. FEBRIL KONVULSIiYON

Kiiciik bebeklerde ve kiiciik ¢ocuklarda en sik gdriilen norolojik bozukluk olan febril
konviilsiyon (FK), altta yatan intrakranial bir infeksiyonun olmadig: atesli durumlarda, 5 yas

alt1 cocuklarin %2-4’linde goriilebilen norolojik bir olaydir (89). 12-18 ay arasi pik yapar ve
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erkeklerde kizlara gore 1.6:1 oraninda daha sik goriiliir. Olgiilen ates ¢ogunlukla 39° C’nin
iizerinde olsa da vakalarin %25’inde ates 38-39 © C arasindadir. Nobetler siklikla atesin
yiikselmesi esnasinda goriiliirken indiikleyen faktor atesin ylikselme hizi degil ates

yiiksekliginin derecesidir.

FK epilepsinin bir formu degildir. Dolayisiyla daha 6nce atessiz nobeti olan ¢ocuklarda
olan atesli nobetler bu tanima uymaz. Genel kabul edilen FK kriterleri:
* 38° C stii ates
* 6 ay-5 yas arasi
* Merkezi sinir sistemi infeksiyonunun olmamasi
* Metabolik anormallik olmamasi

* Daha Once atessiz nobet gegirmemis olmak

En sik goriilen tipi olan basit FK 15 dakikadan daha kisa siiren, 24 saat icinde
tekrarlamayan, generalize karakterli nobetleri ifade eder. Komplike FK ise 15 dakikadan uzun

stiren, 24 saat i¢inde tekrarlayan veya fokal bulgular1 olan febril konviilsiyonlardir.

Bakteriyel infeksiyonlardan ziyade viral infeksiyonlar FK ile daha sik iligskilendirilmistir
(90). Human Herpesvirus-6 (HHV-6) febril konviilsiyonlarla en sik iliskilendirilen virusken
ABD’de ilk atak FK’larin 1/3’iinde HHV-6 tanimlandirilmistir. Ayrica HHV-6 infeksiyonu

nedenli FK’larda nobetin uzamasi ve komplike olmasi riski artmistir (91).

FK’larda BOS incelemesi menenjt ve ensefaliti dislamak icin yapilmalidir. Amerikan
Pediatri Akademisi’nin Onerileri:
* Meningeal irritasyon bulgusu ya da menenjit ve ensefalit diislindiirecek diger klinik
bulgular varsa LP yapilmalidir.
* Pnomokok ve HiB i¢in agilarini tamamlanmamis 6-12 ay arasi bebeklerde LP
diisiiniilmelidir.
* Antibiyotik tedavisi altindaki hastalarda meningeal irritasyon bulgular

maskelenebileceginden bu hastalarda LP diisiiniilmelidir.
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2.4. BEYIN OMURILIK SIVISI VE COCUKLARDA LOMBER PONKSiYON

Beyin omurilik sivis1 (BOS), lateral, ii¢lincii ve dordiincii ventrikiillerde koroid pleksus
tarafindan tretilir ve araknoid mater ile pia mater arasindaki subaraknoid boslukta dolasir.
Saglikli eriskinlerde BOS hacmi 125-150 cc’dir; %20’si ventrikiillerde bulunurken geri kalani
kraniumda subaraknoid alanda ve spinal kord etrafinda bulunur. Ust sagittal ve vendz siniisler
boyunca ve spinal sinir kokleri c¢evresinde bulunan araknoid villilerde reabsorbe olur.
BOS sekresyonu ve reabsorbsiyonu ¢ogu saglikli bireyde BOS basincint 150 mm H20'den
diisiik tutmak icin dengede kalir. Infeksiyon, kanama veya bir tiimdr gibi durumlar bu dengeyi

degistirerek intrakranyal hipertansiyona neden olabilir.

“Kan-Beyin Bariyeri” terimi beyin ve BOS’u kandan ayiran ve kandaki elektrolit ve diger
stvilarin pasif diffiizyonla BOS’a gecisini engelleyen bariyer sistemidir. Mikroorganizmalarin

kan-beyin bariyerini gecerek merkezi sinir sistemine ulasma mekanizmasi hala net degildir.

Normal BOS berrak ve renksizdir. Infeksiydz ve noninfeksiydz nedenler BOS rengini
degistirebilir. BOS normalde hiicre icermez. LP ile alinan 6rnekte eriskinlerde 5 RBC ve 5
WBC, yenidoganlarda 9 WBC/mikroL’ye kadar normal kabul edilir (72). BOS’ta 16kositer
hiicre artis1 anlamina gelen pleositozun infeksiyon anlamina gelmesi i¢in klinik bulgularla
korele edilmesi gerekir. BOS’ta ndtrofil hakimiyetindeki pleositoz genelde bakteriyel menenyjit
gostergesiyken EV menenjitinin ilk saatlerinde notrofil hakimiyeti bulunabilir. Buna ek olarak

bakteriyel menenjitin erken fazlarinda da lenfositik pleositoz goriilebilir.

Serumdaki proteinlerin BOS’a gecisi kan-BOS bariyeri tarafindan engellenir.
Eriskinlerde normal BOS protein konsantrasyonu 23-38 mg/dL iken yenidoganlarda bu 20-170
mg/dL’dir (73). Bu deger subaraknoid kanama, MSS infeksiyonu gibi durumlarda artar.
Kan/BOS Immmunglobulin G(Ig G) orant normalde 500:1 iken multipl skleroz, otoimmun

hastaliklar, beyin tlimorleri ve lenfoproliferatif hastaliklarda artar.

BOS glikoz konsantrasyonunun diismesi infeksiy6z ve noninfeksiydz ¢esitli nedenlerle
meydana gelitken BOS glikoz konsantrasyonunun artisi sadece hiperglisemide olur. Bu
konsantrasyondaki diisiisler bakteriyel menenjitte daha belirginken viral menenjitte belirgin

bir diisme beklenmez. Salisilat zehirlenmesi, leptomeningial karsinomatozis, MSS lenfomasi,
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ciddi subaraknoid kanama gibi noninfeksiyéz durumlar da BOS’ta glikoz diisiikliigiine neden

olabilir.

BOS laktat konsantrasyonu bakteriyel ve viral menenjit ayriminda kullanilsa da

dzgiilliigii diisiiktir.

Ik kez 1895 yilinda alman doktor Heinrich Iranaeus Quincke tarafindan yapilan lomber
ponksiyon islemiyle beyin omurilik sivisinin (BOS) incelenmesi ve bir ¢ok klinik durumda
temel tanisal bilgi saglanmistir. Cocuklarda acil yapilan lomber ponksiyon siklikla MSS
infeksiyonunu saptanmak icin yapilir. Diger sebepler arasinda subaraknoid kanama, intratekal

kemoterapi uygulamasi, idiopatik psédotiimor serebri, Guillian-Barre Sendromu vardir.

Kanama diyatezi ve intrakranial basingta artis lomber ponksiyonun kesin
kontraendikasyonlaridir. LP i¢in trombosit sayisinin >50000/mikroL. ve INR’nin <1.4 olmasi
gerekir. Intrakranial basing artiginda LP yapilmasi durumunda serebral herniasyon riski
oldugundan kaginilmalidir. Kardiyopulmoner instabilite ve uygulama alaninda yumusak doku

infeksiyonu olmasi rélatif kontrendikasyonlardandir.

Lomber ponksiyon spinal kordum distalinden, cauda equina seviyesinden yapilmalidir.
Eriskinlerde spinal kordun alt ucu L1 seviyesindeyken yenidoganlarda L3 seviyesindedir. Bu
yiizden 12 aydan kiigiik bebeklerde uygulama L2-L3 araliginin distalinden yapilmalidir. Her
iki Spina iliaca Posterior Superior’u birlestiren hayali ¢izgi yaklasik L4 seviyesine denk

gelmektedir. Bu hayali ¢izgi sayesinde L3-L4 ya da L4-L5 araligin1 bulabiliriz.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. HASTA SECIMi

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Bilim Dali’na 01.01.2014 -
30.04.2019 tarihleri arasinda ates nedeniyle basvurup acil servis yatigi sirasinda lomber
ponksiyon yapilan 1 ay — 18 yas aras1 hastalar Istanbul Universitesi’ne ait hastane bilgi yonetimi
sistemleri (Ishop® ve ORACLE) ve hasta yatis dosyalar1 kullanilarak geriye doniik olarak
incelendi. Arastrmanin yapilabilmesi igin gerekli etik kurul onay: Istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’un 09.08.2019 tarih ve 13 sayili
toplantisindan elde edildi. (Dosya Numarasi: 992)

Arsiv taramasi sonucu bu tarihler arasinda Cocuk Acil Bilim Dal1 tarafindan 163 hastaya
lomber ponksiyon islemi yapildig1 saptandi. Bu hastalarin dosya taramalarinda 33 hastada ates
olmadigi, 6 hastanin ventrikiiloperitoneal sant1 oldugu goriildiigii i¢cin bu hastalar ¢alismaya
dahil edilmedi. Kalan 124 hastanin 5’inin hastane bilgi yonetim sistemi, tibbi hasta dosyalar1
ve poliklinik kayitlarinin geriye doniik incelenmesine ragmen c¢alismamiz igin gerekli
mikrobiyolojik sonuglarma ulasilamadi. Kriterlere uyup lomber ponksiyon yapilan ancak

ornek icin BOS elde edilemeyen 2 hasta da ¢alisma dis1 birakild.

Calismaya dahil ettigimiz 117 olgu lomber ponksiyon &ncesi koagulasyon
parametreleriyle beyin herniasyonuna sebep olabilecek nedenleri dislamak i¢in kranial
goriintiileme sonuglartyla birlikte degerlendirildi. Bu olgular yas, cinsiyet, yatisa ve lomber
ponksiyon yapilmasina dair 6n tani, dosyaya kaydedilen viicut sicakligi, akut biling degisikligi,
fizik muayenede meningeal irritasyon bulgusu varligi, tam kan sayimi1 sonuglari, serum ve BOS
laboratuvar sonuglari, hemositometri ile BOS direkt hiicre sayimi, BOS Gram boyama

sonuglari, bakteriyolojik ve virolojik sonuglar geriye doniik olarak kaydedildi.

3.2. SONUC PARAMETRELERI
3.2.1. Klinik Parametreler

*  Viicut sicakligi: Covidien® Genius 2 kizil6tesi timpanik ates Olger ile yapilmig Slgiim

sonuclarina ulasildi. 38°C’nin {izeri ates olarak kabul edildi.
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* Akut biling degisikligi: Oykiide hasta dosyasina kaydedilen emmede bozulma, uykuya
meyil, uyandirilamama, hareketlerin ve kas tonusunun azalmasi, huzursuzluk ve kisilik
degisikligi gibi bulgular akut biling degisikligi olarak kabul edildi. Postiktal donem

olarak degerlendirilen bulgular diglandu.

* Meningeal irritasyon bulgusu: On fontaneli agik hastalarda én fontanelin bombe ve
pulsatil olmasi; daha biiyiikk hastalarda ense sertligi, Kernig veya Brudzinski

bulgularinin var olmasi pozitif olarak kabul edildi.

e Lomber ponksiyonun travmatizasyonu: Islem sirasinda subaraknoid alandaki vendz
pleksusun zedelenmesi sonrast makroskopik olarak hemorajik BOS 06rnegi elde
edilmesi olarak tanimlanmigtir. Kanama olmayan, berrak elde edilen BOS

nontravmatize olarak kabul edilmistir.

* BOS pleositoz varligi: Hemositometrik olarak Thoma® lamiyla mikroskobik hiicre
sayimi, Gram boyamada polimorf niiveli 16kosit (PNL) varlig1 ve Cell-Dyn 3700® ile

otomatik hiicre sayimi1 korelasyonuna gore degerlendirilmistir.

* Menenjit tanis1: BOS’ta pleositoz varliginda,

o Hemokiiltiirde ve/veya BOS kiiltiiriinde bakteriyel patojen tiremesi “bakteriyel
menenjit”

o Viral menenjit panelinde etken saptanmasi “viral menenjit”

o Viral ya da bakteriyel herhangi bir patojen saptanamamas1 “siipheli menenjit”
olarak tanimlanmis olup BOS 6rneginde pleositoz olmamasi “negatif” olarak

degerlendirilmistir.

* Bakteriyel Menenjit Skoru: BOS’ta pleositoz varliginda BOS Gram boyama, BOS
ndtrofil sayisi, BOS proteini, kan nétrofil sayisi ve konviilsiyon varligi sonuglarina gore

hesaplanmaistir (78).
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3.2.2. Laboratuvar Parametreleri

Hastalarin bagvurularina ait tam kan sayiminda toplam l6kosit(WBC), notrofil, lenfosit

sayist, C-Reaktif Protein(CRP), parmak ucu kan sekeri, BOS’a ait glikoz ve protein

konsantrasyonu, Thoma® lamiyla hemositometrik olarak mikroskopta direkt hiicre sayimi,

BOS Gram boyama, BOS otomatik hiicre sayimu, kan kiiltiirii, BOS kiiltiirii, BOS viral menenjit

paneli sonuclar1 kaydedildi. Klinigimizde bu laboratuvar tetkiklerinin ¢alisilma yontemlerinden

asagida bahsedilmistir.

Tam kan sayimi1: Lazer ve reaktif empedans 29 yontemlerine dayanan Cell-Dyn 3700®

isimli cihazda calisilmisti.

CRP (mg/L): Toshiba Accute® otoanalizorii kullanilarak immunoturbidimetrik

yontem ile calisilmigti. 0-5 mg/L aras1 normal kabul edilir

Parmak ucu kan sekeri: Accu-Check® isimli cihazla LP’den hemen 6nce 6l¢tilmiistiir.

BOS glikoz konsantrasyonu: Toshiba Accute® otoanalizorii kullanilarak
immunoturbidimetrik yontem ile c¢alhisilmisti ve parmak ucu kan sekeri ile

oranlamasinda %60’1n alt1 anlamli kabul edilmistir.

BOS protein konsatrasyonu: Toshiba Accute® otoanalizorii kullanilarak

immunoturbidimetrik yontem ile ¢alisilmisti. 15-40 mg/L arasi normal kabul edilmistir.

Hemositometre ile mikroskobik direkt hiicre sayimi: BOS 6rnegi alindiktan ilk 10
dakika icinde Thoma® lamiyla yapilan mikroskobik direkt incelemedir. 1 mm x Imm
x 0.1 mm boyutlarindaki alanin birbirine paralel ¢izgilerle olusan 16 orta boy kare
icindeki hiicrelerin 10X okiiler ile sayilmasi esasina dayanir. Hesaplanan hiicre sayisi

0.1 mm?(0.1 mikroL)’liikk hacimdeki hiicre sayisini verir.

BOS Gram boyama: Alkolden geg¢irilmis lam iizerine 1-2 damla 6rnek damlatilarak
dagitilmadan kurutulmus, {lizerine tiim yiizeyi kaplayacak sekilde Jansiyen moru
dokiilerek 2 dakika beklenmisti. Sulu lugol eriyigi konarak boya artiklar1 uzaklastirilip
tekrar lugol konularak 2 dakika bekletilip dokiilmiistii. Alkol damlatilarak renk
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giderilmis, su ile yikanmisti. Sulu fuksin eriyiginde 1 dakika boyanip, su ile yikanarak
kurutulmustu. Gram preparatlari, mikrobiyoloji uzmanlar1 tarafindan incelenerek

mikroorganizma ve PNL goriiliip goriilmedigi raporlanmuisti.

BOS otomatik hiicre sayimi: Lazer ve reaktif empedans 29 yontemlerine dayanan Cell-
Dyn 3700® isimli cihazda c¢alisilmigti. Ancak tam kan sayimi i¢in 6zellestirilmis olan

bu cihaz diger viicut sivilarinin hiicre sayiminda net sonuglar vermemektedir.

Kan kiiltiirti: Pediatrik aerob BACTEC sisesine en az 0.5 mL 6rnek alinarak steril
olarak ekim yapildi.

BOS Kkiiltiirii: Intravendz antibiyotik tedavisine baslanilmadan énce en az 0,5 ml olarak
ornek almarak, pediatrik acrob BACTEC sisesine steril olarak ekim yapildi. Ornekler
otomatize, her giin okuyan sistem tarafindan 35°C’de etiivde 5 giin boyunca takip edildi.
Sistemden pozitif sinyal alindiginda Gram, EZN boyama ve 6zel besiyerlerine (koyun
kanl1 agar, ¢ikolatamsi1 agar, Saboroud-dekstroz agar, MacConkey agar) ekim yapilarak

bakteri tanimlamasi yapildi.

BOS Viral Menenjit Paneli: Multiplex Real-Time PCR yontemi ile ¢aligilmugtir.

3.3. ISTATISTIKSEL INCELEMELER

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, en diisiik, en

yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov-Simirnov

Test ile olgiildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde, Kruskal-Wallis, Mann-Whitney U test

kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde Ki-Kare test, Ki-Kare Test kosullari

saglanmadiginda Fischer Test kullanildi. Analizlerde SPSS 26.0® programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Genel Ozellikler

Arastirmaya dahil edilen 117 olgunun 51°1 (%43.6) kiz, 66’s1 (%56.4) erkekti. Hastalarin
bagvuru anindaki ortanca yas1 10 ay olup, yas dagilimlar1 1.1 ay ile 204 ay arasindadir.

Tablo 5. Genel Hasta Popiilasyonunun Demografik ve Klinik Ozellikleri

Min-Mak Medyan Ort.+s.s./n-%
Yas (Ay) 1,1 - 204,0 10,0 347 + 494
o Kiz 51 43,6%
Cinsiyet
Erkek 66 56,4%
On Tam
Komplike Febril Konviilsiyon 32 27,4%
Sepsis 30 25,6%
MSS Infeksiyonu 29 24,8%
Odag1 Bulunamayan Ates 20 17,1%
Bas Agrisi 2 1,7%
Akut Biling Degisikligi 1 0,9%
Ensefalopati 1 0,9%
Lenfadenit 1 0,9%
Papilédem 1 0,9%
Yok 50 42,7%
Menenjit Siipheli 37 31.0%
Bakteriyel 13 11,1%
Viral 17 14,5%

Hastalarin yatis anindaki On tanilarmma baktigimizda 32’°si(%27.4) komplike febril
konviilsiyon, 30’u(%25.6) sepsis, 29’u(%?24.8) MSS infeksiyonu, 20’si(%17.1) odag1
bulunamayan ates, 2’si(%1.7) bas agrisi, 1’1(%0.9) akut biling degisikligi, 1’1(%0.9)
ensefalopati, 1’1(%0.9) lenfadenit, 1’1(%0.9) papilodem oldugu goriilmistiir. Yapilan tetkikler
sonucunda hastalarin 50’sinde(%42.7) menenjit saptanmamistir. 37’sinde(%31.6) BOS’ta
pleositoz olmasina ragmen herhangi bir patojen saptanmadig i¢in slipheli menenjit, 13(%11.1)

hasta bakteriyel menenjit, 17(%14.5) hasta viral menenjit tanis1 almigtir.
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4.2. Genel Popiilasyondaki Fizik Muayene ve Laboratuvar Sonuclari

Tablo 6. Genel Popiilasyonudaki Akut Biling Degisikligi ve Meningeal Irritasyon Bulgusu

Akut Biling ) 56 47,9%
Degisikligi (+) 61 52,1%
Meningeal ) 92 78,6%
[rritasyon Bulgusu ) 25 21,4%
Ense Sertligi 19 16,2%

OF Bombe ve Pulsatil 5 4,3%

Kernig, Brudzinski 2 1,7%

Hastalarin 56’sinda(%47.9) akut biling degisikligi gézlenmezken 61’inde(%52.1) akut
biling degisikligi saptanmistir. Fizik muayenede meningeal irritasyon bulgusu hastalarin
25’inde(%21.4) saptanmistir. Meningeal irritasyon bulgusu olan hastalardan 19’unda (%16.2)
ense sertligi, 5’inde(%4.3) bombe ve pulsatil 6n fontanel, 1’inde(%0.9) Kernig ve Brudzinski,

1’inde(%0.9) hem ense sertligi hem de Kernig ve Brudzinski mevcuttu.

Tablo 7. Genel Popiilasyondaki Laboratuvar Degerleri

Min-Mak Medyan Ort.+s.s./n-%

Ates 38,0 - 41,0 38,5 38,7 £ 0,6
(°C)

Kan WBC 2,1 - 49,8 12,2 13,3 £ 7,3
(/mikroL) (x10%)

Kan Noétrofil 0,1 - 40,0 6,3 8,1 £ 5,9
(/mikroL) (x10)

Kan Lenfosit 0,5 - 233 3,1 39 £ 3,0

(/mikroL) (x10)
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Tablo 8. Genel Popiilasyondaki BOS Bulgular

Min-Mak Medyan Ort.+s.s./n-%
) 95 81,2%
BOS Gram PNL
+) 22 18,8%
BOS Gram ) 117 100,0%
Mikroorganizma (+) 0 0,0%
. ) 50 42,7%
BOS Pleositoz
+) 67 57,2%
BOS Glikoz 28,0 - 106,0 64,0 66,7 £ 15,0
(mg/dL)
Bos/Kan Sekeri 0,2 - 1,3 0,6 0,6 £ 0,2
Orani
BOS Total Protein 0,6 - 336,0 27,0 439 + 448
(mg/dL)
BOS WBC 20,0 - 10600 100,0 331,3 £ 1055.,8
(/mikroL)
BOS RBC 0,0 - 1500,0 10,0 28,3 + 1388
(/mikroL)
Hemositometri ) 57 48.7%
Hiicre +) 60 51,2%
) 108 92,3%
Travmatizasyon ) 9 7.7%

Hastalarin 22’sinde(%18.8) Gram boyama ile BOS’ta polimorf niiveli 16kosit goriiliirken
hi¢birinde mikroorganizma goriilmemistir. Hastalarin 67’sinde(%57.2) pleositoz saptanmaistir.
BOS’ta pleositoz olan 67 hastanin 60’1nda(%51.2) hemositometride hiicre goriiliirken 5
hastanin hemositometride hiicre goriilmemesine ragmen otomatik hiicre sayiminda
WBC>500/mikro/L  oldugu i¢in ve 2 hastanin da hemositometride hiicre goriilmemesine
ragmen Gram boyamada PNL goriildiigii i¢in pleositoz var kabul edilmistir. Otomatik hiicre

sayiminda hastalarin medyan BOS WBC degeri 100/mikroL(20-10600/mikroL) bulunmustur.

LP yaptigimiz 117 hastanin 9’unda (%7.7) makroskopik kanama goriildigi icin
travmatize kabul edilmistir. Otomatik hiicre sayiminda hastalarin medyan BOS RBC degeri

10/mikroL(0-1500/mikroL) bulunmustur. Min6ér kanamalar degerlendirilmemistir.
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Tablo 9. Genel Popiilasyondaki Kiiltiir Ureme Sonuglar

Kan Kiiltiirii

Steril 104 88,9%
Brucella 1 0,9%
Escherichia Coli 2 1,7%
Klebsiella pneumoniae 1 0,9%
MRKNS 5 4,3%
Neisseria meningitidis 1 0,9%
Streptococcus pneumoniae 3 2,6%
BOS Kiiltiirii

Steril 109 93,2%
Gram Negatif Comak 1 0,9%
Iéiel?szella pneumoniae+ Escherichia 1 0.9%
MRKNS 3 2,6%
Neisseria meningitidis 2 1,7%
Pseudomonas aeruginosa 1 0,9%

Tiim hastalarimizdan gonderdigimiz kan kiiltiirlerinin 104°1i(%88.9) steril sonuglanirken
orneklerin  5’inde(%4.3) metisilin resistant koagiilaz negatif stafilokok(MRKNS),
3’iinde(%2.6) Streptococcus pneumoniae, 2’sinde(%1.7) Escherichia Coli, 1’inde(%0.9)
Neisseria meningitidis, 1’inde(%0.9) Brucella, 1’inde(%0.9) Klebsiella pneumoniae tiremesi

saptanmistir.

Tim hastalarimizdan gonderdigimiz BOS kiiltiirlerinin -~ 109°u(%93.2)  steril
sonuclanirken 3’tinde(%2.6) MRKNS, 2’sinde(%]1.7) Neisseria meningitidis, 1’inde(%0.9)
Klebsiella pneumoniae+ Escherichia Coli, 1’inde(%0.9) Pseudomonas aeruginosa ve

1’inde(%0.9) tiplendirilmesi sonuglandirilamayan Gram Negatif Comak liremesi olmustur.

BM kabul ettigimiz 1 hastamizin hem kan kiiltiiriinde hem de BOS kiiltlirlinde MRKNS
iiremesi, 1 hastamizin hem kan kiiltiiriinde hem de BOS kiiltiiriinde Neisseria meningitidis, 1
hastamizin hem kan kiiltiiriinde hem de BOS Kkiiltiiriinde Escherichia Coli (BOS kiiltliriinde ek

olarak Klebsiella pneumoniae) liremesi olmustur.
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Tablo 10. Genel Popiilasyondaki Viral Menenjit Paneli Sonuglar

Viral Menenjit Paneli

Adenovirus 3 2,6%
Cytomegalovirus 2 1,7%
Enterovirus 4 3,4%
Human Herpes Virus 6 3 2,6%
Human Herpes Virus 7 2 1,7%
Parechovirus+Enterovirus 1 0,9%
Influenza A 2 1,7%
Negatif 99 84,6%

Tiim hastalarimizdan gonderdigimiz viral menenjit panellerinin 4’iinde(%3.4) Enterovirus,
3’inde(%2.6) Adenovirus, 3’tinde(%2.6) Human Herpes Virus 6, 2’sinde(%1.7)
Cytomegalovirus, 2’sinde(%1.7) Human Herpes Virus 7, 2’sinde(%]1.7) Influenza A,
1’inde(%0.9) hem Parechovirus hem de Enterovirus antijeni pozitif gelmistir; 99(%84.6)

hastada herhangi bir antijen saptanmamustir.

4.3. Genel Popiilasyondaki Son Tamlar

Tablo 11. Menenjit Durumuna Gére On Tanilar

Menenjit yok Menenjit Siipheli BM veya VM

n % n % n % P
On Tam
Komplike Febril Konviilsiyon 14 28,0% 10 27,0% 8 26,7%
Sepsis 12 24,0% 8 21,6% 10 33,3%
MSS Infeksiyonu 11 22,0% 11 29,7% 7 23,3%
Odag1 Bulunamayan Ates 11 22,0% 5 13,5% 4 13,3%
Bas Agrisi 0 0,0% 1 2,7% 1 3,3%
Akut Biling Degisikligi 0 0,0% 1 2,7% 0 0,0%
Ensefalopati 1 2,0% 0 0,0% 0 0,0%
Lenfadenit 1 2,0% 0 0,0% 0 0,0%
Papilddem 0 0,0% 1 2,7% 0 0,0%
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Bakteriyel veya viral menenjit saptadigimiz 30 hastanin 10°u(%33.3) sepsis, 8’1(%26.7)
komplike febril konviilsiyon, 7°si(%23.3) merkezi sinir sistemi infeksiyonu, 4’1(%13.3) odagi

bulunamayan ates, 1°1(%3.3) bas agris1 6n tanisiyla yatirilmistir.

Komplike febril konviilsiyon 6n tanisiyla yatirdigimiz hastalarin 8’inde(%25) bakteriyel
veya viral menenjit saptanirken 10’unda(%31.2) menenjit tanist herhangi bir patojen

saptanamadigi i¢in siipheli kalmistir, 14’{inde(%43) menenjit saptanmamastir.

Sepsis 0n tanisiyla yatirdigimiz hastalarin 10°unda(%33.3) bakteriyel veya viral menenjit
saptanirken 8’inde(%?26.6) menenjit tanis1 herhangi bir patojen saptanamadig i¢in siipheli

kalmistir,12’sinde(%40) menenjit saptanmamastir.

Merkezi sinir sistemi infeksiyonu 6n tanistyla yatirdigimiz hastalarin 7’sinde(%24.1)
bakteriyel veya viral menenjit saptanirken 11°inde(%37.9) menenjit tanist herhangi bir patojen

saptanamadigi icin siipheli kalmistir,11’inde(%37.9) menenjit saptanmamustir.

Odag1 bulunamayan ates on tanisiyla yatirdigimiz hastalarin 4’tinde(%20) bakteriyel
veya viral menenjit saptanirken 5’inde(%25) menenjit tanis1 herhangi bir patojen saptanamadigi

icin siipheli kalmistir,11’inde(%355) menenjit saptanmamustir.
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4.4. Genel Popiilasyondaki Son Tamiya Gore Fizik Muayene Bulgular:

Tablo 12.Menenjit Durumuna Gére Fizik Muayene Bulgular

Menenjit yok Menenjit Stipheli BM veya VM
n % n % n % P
Akut Biling ) 27 54,0% 13 35,1% 16 53.3% 0y
Degisikligi (+) 23 46,0% 24 64,9% 14 46,7%
Mgningeal ) 41 82,0% 25 67,6% 26 86,7% "
gﬂf;ﬁgn ) 9 18,0% 12 32,4% 4 1330 012
Ense Sertligi 7 14,0% 9 24,3% 3 10,0%
Of Bombe 2 4,0% 2 5,4% 1 3,3%
Of Pulsatiil 2 4,0% 2 5,4% 1 3,3%
Kernig, Brudzinski 1 2,0% 1 2, 7% 0 0,0%

X Ki-kare test

Bakteriyal veya viral menenjit saptanan 30 hastanin 14’iinde(%46.7) akut biling

degisikligi varken 16’sinda(%53.3) saptanmamistir. Bakteriyel veya viral menenjit saptanan

30 hastanin 4’linde(%13.3) meningeal

saptanmamistir.

irritasyon bulgusu varken 26’sinda(%86.7)

Akut biling degisikligi olan hastalarin 14’iinde(%22.9) bakteriyel veya viral menenjit

saptanirken, 24’{inde(%39.3) menenjit tanis1 siipheli kalmistir, 23’tinde(%37.7) menenjit

saptanmamistir.

Meningeal irritasyon bulgusu olan 25 hastanin 4’iinde(%16) bakteriyel veya viral

menenjit saptanirken, 12’sinde(%48) menenjit tanis1 siipheli kalmistir, 9’unda(%36) menenjit

saptanmamistir.
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4.5. Genel Popiilasyondaki Son Tamya Gore Laboratuvar Bulgular

Tablo 13.Menenjit Durumuna Gére Laboratuvar Bulgulart

Menenjit Yok Siipheli Menenjit Bakteriyel veya Viral
Menenjit P
Ort.£s.s./n-% Med Ort.£s.s./n-% Med Ort.#s.s./n-% Med
Yas (Ay) 28,1 + 43,1 10 47,5 + 59,1 16 30,0 £ 44,5 8 0,199
Kiz 17 34,0% 19 51,4% 15 50,0% 0,194
Cinsiyet
Erkek 33 66,0% 18 48,6% 15 50,0%
Ates 38,8 + 0,6 39 38,7 + 0,6 39 38,5 £ 0,5 38 0,052
(°C)
Kan WBC 129 + 7,7 11 124 £ 54 11 15,1 = 8,5 14 0,401
(x10%)
Kan Notrofil 7,7 £ 6,6 6,2 8,0 £ 5,1 7,3 8,8 £ 5,6 7,6 0,460
(x10%)
Kan 38 £ 23 3,2 33 £ 2.2 3,0 4,6 + 44 34 0,498
Lenfosit (x103)
CRP 66,4 £ 954 36 482 + 75,9 13 51,5 = 77,9 15 0,334
(mg/L)

K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / X Ki-kare test

Menenjit olmayan, stipheli menenjit olan ve bakteriyel veya viral menenjit olan grupta
hastalarin yaglart anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. Bakteriyel veya viral menenjit

saptanan hastalarin ortanca yasi 8 ay, siipheli menenjitte 16 ay olarak hesaplanmstir.

Menenjit olmayan, siipheli menenjit olan ve bakteriyel menenjit veya viral menenjit olan

grupta cinsiyet dagilimi anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir.

Menenjit olmayan, stipheli menenjit olan ve bakteriyel veya viral menenjit olan grupta
hastalarin atesi anlamli (p > 0.05) farklilik géstermese de menenjit olan ve olmayan grubun
medyan ates degeri menenjit olmayan grupta 1°C daha yliksektir. Menenjit olmayan, siipheli
menenjit olan ve bakteriyel veya viral menenjit olan grupta periferik WBC degeri, notrofil

degeri, lenfosit degeri ve CRP degeri anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir.
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Tablo 14.Menenjit Durumuna Gére BOS Analizleri

Menenjit Siipheli

Menenjit

Ort.ts.s./n-% Md Ort.£s.s./n-% Md P

BOS G PNL 27 69,2% 20 66,7% 0.002
ram 12 30,7% 10 33,3% ’

BOS Glikoz 67,4 + 14,6 63 64,0 £ 179 64 0,458 ¢
(mg/dL)
Bos/Kan Sekeri Orani 0,6 £ 0,1 0,6 0,6 £ 0,2 0,6 0,195 ¢
BOS Total Protein 54,8 + 60,0 35 43,6 + 38,3 30 0,224 ¢
(mg/dL)
BOS WBC 346,8 + 440,6 200 743,0 + 1981 225 0,000 ¢
(/mikroL)
BOS RBC 18,7 + 23,8 13 64,2 + 2716 10 0,142 ¢
(/mikroL)

1,3 £ 1,3 1,0 1,4 £ 1,3 1,0 0,636 X

Bakteriyel Menenjit Skoru

X Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / X Ki-kare

BOS WBC (/mikroL)
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Sekil 4.Tanilara Gére BOS WBC Dagilimi

Tablo 15. Tanilara Gore BOS WBC Degerleri

Menenjit | Menenjit | BM veya
Yok Stipheli VM
BOS WBC 72,9 346,8 7430
(/mikroL)
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Stipheli menenjit ve bakteriyel veya viral menenjit olan grupta BOS WBC degeri anlamli

(p>0.05) farklilik gostermemese de ortalama degerleri arasinda belirgin fark vardir.

4.6. On Tamlara Gore Bakteriyel ve Viral Menenjit Dagilimi

Tablo 16. Tanilara Gére Dagilim

Bakteriyel Menenjit Viral Menenjit
n % n % P

On Tani

Komplike Febril Konviilsiyon 2 15,4% 6 35,3%
Sepsis 5 38,5% 5 29,4%
MSS 1nfeksiyonu 4 30,8% 3 17,6%
Odag1 Bulunamayan Ates 1 7,7% 3 17,6%
Bas Agrisi 1 7,7% 0 0,0%
Akut Biling Degisikligi 0,0% 0,0%
Ensefalopati 0,0% 0,0%
Lenfadenit 0,0% 0,0%
Papilodem 0,0% 0,0%

Bakteriyel menenjit tanis1 alan hastalarimizin 5’1 sepsis, 4’ii MSS infeksiyonu, 2’si

komplike FK, 1’1 odagi bulunamayan ates, 1’1 de bas agrisi 6n tanilariyla yatirilmist.

Viral menenjit tanist alana hastalarimizin 6’s1 komplike FK, 5’1 sepsis, 3’1t MSS

infeksiyonu, 3’li odag1 bulunamayan ates 6n tanilariyla yatirilmigti.

Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta akut biling pozitifligi anlamli (p > 0.05)

farklilik gostermemistir.

Bakteriyel menenjit tanisi alana hastalarimizin yalnizca 1’inde(%7.7) meningeal
irritasyon bulgusu vardi. Viral menenjit tanist alan hastalarimizin 3’{inde(%17.6) meningeal
irritasyon bulgusu vardi. Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta meningeal irritasyon

bulgusu varligi anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir.
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4.7. Bakteriyel ve Viral Menenjit Tanilh Hastalarin Klinik Bulgular:

Tablo 17. Bakteriyel ve Viral Menenjite Gére Fizik Muayene Bulgular

Bakteriyel Viral Menenjit
Menenjit p
n % n %
Akut Biling ) 7 53,8% 9 52,9% -
c i 0,961
Degisikligi (+) 6 46,2% 8 47,1%
Meningeal ) 12 92,3% 14 82,4% 0,613 *
[rritasyon Bulgusu (+) 1 7,7% 3 17,6% ’
Ense Sertligi 0 0,0% 3 17,6%
Of Bombe 1 7,7% 0 0,0%
Of Pulsatiil 1 7,7% 0 0,0%

X Ki-kare test

Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta akut biling pozitifligi anlamli (p > 0.05)

farklilik gostermemistir. Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta meningeal irritasyon

bulgu anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir.



4.8. Bakteriyel ve Viral Menenjit Tamih Hastalarin Laboratuvar Bulgular

Tablo 18. Bakteriyel ve Viral Menenjitte Demografik ve Laboratuvar Sonuglar
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Bakteriyel Menenjit

Viral Menenjit

Ort.#s.s./n-% Medyan Ort.+s.s./n-%  Medyan p
Yas (Ay) 222 £ 329 8,0 35,9 + 51,8 9,0 0,476 m
Kiz 7 53,8% 8 47,1% i
Cinsiyet Erkek 6 46,2% 9 52,9% 0,713
Ates 384 + 0,5 38,2 38,6 =+ 0,5 38,5 0,283
(°C)
Kan WBC 16,3 + 8,2 15,9 14,2 + 8,9 13,1 0,414
(x10%)
Kan Notrofil 10,5 £ 6,3 9,6 75 = 4,7 5,8 0,161
(x10%)
Kan Lenfosit 44 + 27 4,0 48 + 5,5 3,1 0,601 .,
(x10%)
Crp 100,9 £ 98,0 51,0 13,7 + 16,8 8,9 0,001
(mg/L) 8

™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test

Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta hastalarin yaslari anlamli (p > 0.05)
farklilik gostermemistir.

Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta cinsiyet dagilimi anlaml (p > 0.05)
farklilik gostermemistir.

Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta hastalarin atesi anlamli (p > 0.05)
farklilik gostermemistir.

Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta WBC degeri, ndtrofil degeri, lenfosit

degeri anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir
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Sekil 5.Bakteriyel ve Viral Menenjite Gére CRP Degeri

Tablo 19. BM ve VM'e gore CRP Degeri

Bakteriyel Viral
Menenjit | Menenjit

CRP (mg/L) 100,9 13,7

Bakteriyel menenjit olan grupta CRP degeri viral menenjit olan gruptan anlamli (p <0.05)

olarak daha yiiksekti.
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Tablo 20. Bakteriyel ve Viral Menenjitte BOS Degerleri

Bakteriyel Menejit Viral Menenjit
Ort.+s.5./n-% Medyan Ort.+s.s./n-%  Medyan P
) 7 53,8% 13 76,5% ,
BOS Gram PNL 0,193 *
+) 6 46,2% 4 23,5%
BOS Gram ) 13 100% 17 100,0% 1,000 ¥
Mikroorganizma +) 0 0,0% 0 0,0% ’
BOS Glikoz 60,5 + 19,9 62,0 66,7 + 16,4 64,0 0,600 m
Bos/Kan Sekeri Orani 0,6 + 0,2 0,6 0,7 £ 0,2 0,6 0,217 m
BOS Total Protein 68,9 + 464 49,0 243 + 11,2 22,0 0,000
(mg/dL)
BOS WBC 1413,1 + 2930,8 350,0 230,6 + 1749 170,0 0,086
(/mikroL)
BOS RBC 136,1 + 410,3 15,0 9,2 £ 55 10,0 0,056 n
(/mikroL)
1,9 + 1,2 2,0 1,1 £ 1,2 1,0 0,038 m

Bakteriyel Menenjit Skoru

™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test

Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta BOS/kan sekeri oran1 anlamli (p > 0.05)

farklilik gostermemistir.

Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta otomatik sayimla BOS WBC sayis1

anlamli (p > 0.05) farklilik géstermese de medyan degeri ve ortalamasi bakteriyel menenjitte

belirgin olarak daha fazladir.
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Sekil 6. Bakteriyel ve Viral Menenjitte BOS Total Protein Degeri

Tablo 21. BM ve VM'te BOS Total Protein Degeri

Bakteriyel Viral
Menenjit | Menenjit
BOS Total 68,9 24,3
Protein(mg/dL)

Bakteriyel menenjit olan grupta BOS total protein degeri viral menenjit olan gruptan

anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.
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5.TARTISMA

Kilavuzlarda cocuklarda ates Olgiim standardi olarak rektal Olgiim belirlense de
hastanemiz kosullarinda bu yontem c¢ok uygulanabilir degildir. Uzun siiredir kullandigimiz
timpanik ates Olcer ile iyi bir performansla ¢alismaktayiz. TM tarafindan iiretilen 1s1 miktarini
Olcen bu yontemle viicut i¢ sicakligma yakin degerlerin 6l¢iildiigli ve viicut i¢ sicakligin
gosteren rektal Ol¢iime gore anlamli farkin olmadigi bilindiginden timpanik Slglim bizim
klinigimiz i¢in halen uygun tercih gibi goriinmektedir (9). Nigrovic ve ark.larinin BM tanili
cocuklarla yaptig1 bir calismada hastalarin ates ortalamasi 38.4 (37.5-39.3) ° C bulunmustur
(61). Bilavsky ve ark.larinin yaptig1 bagka bir ¢aligmada da, BM tanisi alan 11 olgunun (%28)
atesinin 38° C’nin altinda oldugu ve yalnizca 4 (%10) olgunun atesinin 39 ° C’nin iizerinde
oldugu goriilmistiir (92). Biz hastalarimizi segerken kriter olarak 38° C’nin {izerini
belirledigimiz i¢in ategsiz menenjit vakalarini ¢alismamiza dahil etmemis olduk. Bizim BM
veya VM tanisi alan hastalarimizin ates ortanca degeri 38 © C iken menenjit olmayan ve slipheli
menenjit olan grupta 39 °© C ‘dir. Menenjit tanis1 alan gruba baktigimizda ise bu deger BM’te
38.2°C ve VM’te 38.5° C ‘dir. Bu yiizden atesin derecesi menenjit tanis1 koymakta bir kriter
olmamalidir. Caligmalar da gosteriyor ki ates varligi menenjit i¢in mutlak bir bulgu olmadigi

gibi bir sepsis kriteri olan hipotermi de menenjit tanili hastalarda bir bulgu olabilir.

2013-2014 yillarinda Tiirkiye’de 12 ¢ocuk kliniginin katildig1 ¢ok merkezli bir menenjit
calismasinda 665 hastaya LP yapilmis; bu ¢alismada ¢ocuklarin yas ortalamasi 3.5 yas ve
erkek:kiz orani 1.29:1 olarak bulunmustur (93). Bizim genel hasta popiilasyonumuzda ortanca
yas 10 ay (1.1-204 ay) ve erkek:kiz oran1 1.29:1 olarak saptanmistir; ancak bu BM tanis1 alan
hastalarimizda 8 ay, VM tanisi alan hastalarimizda 9 aydir. Nigrovic ve ark.larinin 1 ay- 19 yas
aras1 125’1 BM, 571’1 AM olan toplam 696 hastayla yaptig1 calismada hastalarin yas ortalamast
5 ay bulunmustur (61). Bu sonuglardan da anlasilabilecegi gibi 1 yas alt1 cocuklarin menenjit

riski daha biiylik cocuklara gore belirgin daha yiiksektir.

Hastalarimizin yaklagik yarisinda emmede bozulma, uykuya meyil, uyandirilamama,
hareketlerin azalmasi, huzursuzluk ve kisilik degisligi olarak tarif ettigimiz akut biling
degisikligi vardi. Bu oran BM, VM ve menenjit olmayan hasta grubunda yaklasik ayni kalirken
stipheli menenjit olarak tanimladigimiz grupta %64.9 olarak saptanmistir. Konjuge asilarin
rutin yapilmadigi donemde Finlandiya’da 286 BM olgusuyla yapilan bir ¢calismada hastalarin

%79’unda akut biling bozuklugu saptanmis; bunlarin %36’s1 hafif, %36’s1 orta, %7’si agir
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diizeyde oldugu goriilmiistiir (94). Bagka bir ¢calismada 1 ay- 4 yas aras1 75 BM tanili hastanin
%71’inde, 5 yas- 17 yas aras1 28 BM tanili hastanin %46’sinda mental durumlarinda bozulma
goriilmiis (95). 78 aseptik menenjit tanili cocukla yapilan bir ¢caligmada hastalarin ise %44 linde
akut biling¢ degisikligi goriilmiis (96). Yukarida tarif edilen klinik degisiklikler 6zellikle kiigiik
yas grubundaki bir¢ok hastalikta goriilebilir. Menenjite spesifik bir durum olmadigi gibi
bakteriyel ve viral menenjit ayriminda da yol gosterici bir bulgu degildir; ancak 6zellikle BM’te
%80’lere kadar varan birliktelik oldugundan, akut biling degisikligi varliginda durumu
aciklayabilecek bagka bir neden bulunamadiysa ve herhangi bir kontendikasyon yoksa LP

yapmaktan kacinmamaliy1z.

Van de Beek ve ark.larinin eriskinlerle yaptig1 bir calismada 696 akut BM olgusu
incelenmis ve BM’in klasik triadi olan ates, ense sertligi ve biling bulaniklig1 hastalarin
%44’ linde goriilmiis (97). Boston Cocuk Hastanesi Acil Servisi’nde 2001-2004 yillar1 arasinda
BM tanist almig 29 giin- 19 yasindaki 231 olguyla yapilan bir ¢aligmada hastalarin ancak
%40’ inda meningeal irritasyon bulgusu saptandigi bildirilmistir (61). Bizim genel hasta
poplilasyonumuzda meningeal irritasyon bulgusu ancak %21.4 hastada mevcutken BM veya
VM tanisi alan grubun %13.3’{inde mevcuttu. Meningeal irritasyon bulgusu var olan yalnizca
1 hastada BM saptanirken ense sertligi olan yalnizca 3 hastada VM saptanmistir. Meningeal
irritasyon bulgular1 arasinda ense sertligi, Kernig ve Brudzinski bulgularindan Kernig
bulgusunun varligi BM i¢in en yiiksek 6zgiilliige sahiptir oldugu bildirilmistir (92). Kernig ve
Brudzinski bulgular1 pozitif olan 2 hastamizin menenjit tanis1 herhangi bir patojen
saptanamadig i¢in slipheli kalmistir. Pulsasyon veren 6n fontanel varligi kiigiik bebeklerde
menenjit riskini 3.5 kat arttirirken 6n fontanelin pulsatil olmamas1 menenjit riskini hafifce
diisiiriir (98). On fontanel bombeligi ve pulsasyonu gdsteren 5 hastamizin yalmzca 1’inde BM
saptanmugtir; nitekim pulsasyon veren OF aglayan siit cocuklarinda siklikla gériilebilen bir
bulgudur. Menenjit ve diger intrakranial patolojiler diginda lenfadenit, iist lob pnémonisi, otit,
farenjit de ense sertligini taklit edebilir (66). Lenfadenit 6n tanisiyla yatirdigimiz bir hastada
ense sertligi saptanmasi iizerine LP yapilmis ve MSS infeksiyonu diglanmistir. Bu 6rneklerde
de goriilecegi iizere meningeal irritasyon bulgusu ve MSS infeksiyonu birlikteligi ¢ok giiclii
degildir; olmamast MSS infeksiyonunu diglamadigi gibi var olmast MSS infeksiyonu i¢in

spesifik degildir.

Kanda total 16kosit, nétrofil ve bant notrofil saymin hem LP karari alinmasinda hem de

BM o6ngoriilmesinde yeri vardir. 3 ay alt1 atesli bebeklerde sepsis riskini dngéren ve yaklasim
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onerilerinde bulunan “Adim-Adim Yaklasim” ve daha klasik kriterlerden olan “Boston”,
“Milwaukee”, “Philadelphia”, “Rochester” gibi kriterlerin hepsinde bu parametreler
kullanilmaktadir. Boston Kriteri’nde WBC>200000/mm3 olmas1 tek basinda yiiksek risk kabul
edilmis ve LP yapilip ampirik antibiyotik baglanmas1 6nerilmistir. Milwaukee, Philadelphia ve
Rochester kriterleri WBC>15000/mm3 olmasin1 yiiksek risk kabul etmistir. Daha giincel ve
daha konservatif bir yaklasim olan “Adim-Adim Yaklasim”da ise 2015 yilinda 2185 hasta ile
valide edilmistir. Bu yaklasimda periferik total ndtrofil say1sinin>10000/mm3 olmasi tek basina
hastay1 orta risk siifina dahil ederek LP yapilmasini 6nerir. BOS’ta pleositoz varliginda BM
riskini 6ngdren Bakteriyel Menenjit Skoru’nda ise periferik total nétrofil say1sinin>10000/mm3
olmasi risk puanini 1 arttirir. Hastalarimizin periferik total 16kosit ve 16kosit alt gruplariyla son
tanilar1 arasinda istatistiksel anlamli bir sonug¢ bulunamamaistir. BM tanisi alana hastalarimizdan
9’unda ve VM alan hastalarimizin 9’unda 16kositoz yoktur. Menenjit tanis1 alan grupta WBC
ortalama ve ortanca degeri (15100 ve 14000 /mikroL) menenjit olmayan grubun ortalama ve
ortanca degerinden (12900 ve 11000/mikroL) daha yiiksek saptanmistir. Lokositozu olan
(WBC>15000/mikroL) hastalarimizdan 4’i BM, 9’u VM ve 12’si de siipheli menenjit tanisi
almistir. BM tanili hastalarla yapilan bir calismada 1 ay- 4 yas arasi hastalarin %65’inde, 5 yas-
17 yas arasi hastalarin %24’linde 16kositoz saptanmistir (95). Bizim c¢alismamizda da diger
caligmalarda oldugu WBC sayis1 ve alt gruplar arasinda istatistiksel anlamli, bir kriter
sayilabilecek esik deger saptanmamustir. Bu degerlerin tani kriteri olarak kullanilmasi miimkiin
goziikmemekle beraber risk hesaplamada ve LP karar1 almada kullanilabilecegine dair kriterler

cesitli yayinlarca kanitlanmigtir.

Calisma grubumuzu segtigimiz donem igerisinde prokalsitonin (PCT) hastanemizde
sadece mesai sartlarinda calisilabilen bir tetkik oldugu i¢in ¢alisgmamiza inflamatuar belirteg
olarak sadece C-reaktif protein (CRP)’i dahil edebildik. CRP ve PCT'nin tek veya kombine
degerlendirilmesi WBC, total notrofil sayist ve bant notrofil sayisinin tek bagina
degerlendirilmesine gore atesli bebeklerde CBI ve IBI saptama kabiliyetini arttirmaktadir (99).
1112 hastayla yapilan ¢ok merkezli gozlemsel bir ¢alismada PCT =0.5 ng/mL olmasi iyi
goriiniimlii bebeklerde IBI riskini tek basina gdsteren bir belirtec olmustur (100). Kiiciik
bebeklerde IBI riskini éngoren “Adim-Adim Yaklasim”da sadece PCT=0.5 ng/mL olmasi
hastay1 ytiksek risk sinifina sokarken sadece CRP>20 mg/L ise hastay1 orta risk sinifina sokar
ve her iki risk siifa da LP yapmay1 6nerir. BM ve VM karsilastirmasi yapan bir calismada BM
tanis1 alana hastalarda CRP degeri ortalama 159 mg/L ve PCT degeri ortalama 17 ng/mL iken
VM tanist alan hastalarda CRP degeri ortalama 42 mg/L ve PCT degeri ortalama 0.09 ng/mL
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saptanmugtir (101). Bizim genel hasta popiilasyonumuzda menenjit olmayan, siipheli menenjit
olan ve BM veya VM olan hasta grubunda CRP degeri istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmasa da BM ve VM grubu arasinda anlamli olarak fark vardir; BM’te ortalama 100.9
mg/L iken VM’te 13.7 mg/L’dir (p<0.05). Avrupa’da 5 iilkeden 6 ¢ocuk acil servisiyle yapilan
198 hastanin dahil edildigi bir ¢calismada PCT’in 0.5 ng/mL sinirtyla BM ve VM ayrimu i¢in
99% duyarlilik ve 83% ozgiilliik gosterdigi saptanmistir (4). CRP degeri BM’te belirgin olarak
daha yiiksek olsa da PCT, BM ve VM ayirimda daha iyi bir yol gosterici test gibi
goziikmektedir. Hem de artik hastanemiz laboratuvarlarinda giiniin her saatinde

calisilabilmektedir.

BOS’ta tiimor nekroz faktdr a’nin, IL-1 ve IL-10’un pozitif olmast BM’in VM’ten
ayrimini sagladigini savunan calismalar olsa da rutin kosullarda yapilabilecek bir tetkik degildir
(102,103). 2006 yilinda yapilan bir ¢calismada BOS laktat konsantrasyonunun BM’te >6
mmol/L, parsiyel tedavi edilmis BM’te 4-6 mmol/L ve AM’te <2mmol/L oldugundan BM ve
VM ayrimi igin giizel bir belirteg oldugu One siiriilmiistiir (104). Ancak BOS laktat
konsantrasyonunun BM igin diger klasik BOS belirte¢lerinden daha anlamli olmadigini da
savunan c¢aligmalar vardir (105). 2010’da yayinlamis ve bu konuyla alakali 25 makalenin
incelendigi bir meta-analizde yiiksek BOS laktat konsantrasyonu durumlarinda BM i¢in BOS
glikoz, BOS/kan glikoz orani, BOS protein konsantrasyonu ve BOS hiicre sayisindan daha
anlamli oldugu, ancak diisiikk konsantrasyonlarda da BM’in diglanamayacagi ortaya
koyulmustur (106). Biz menenyjit sliphesiyle LP yaptigimiz hastalarimizin BOS 6rneklerinden
rutin olarak laktat 6l¢iimii yapmiyoruz ancak bu meta-analiz ¢aligmasiyla ortaya ¢ikan sonuca
gore yiiksek BOS laktat degerinde, siiphede kaldigimiz sonuglarda yol gosterici olarak

kullanabiliriz.

Lomber ponksiyon igleminin travmatizasyonu ¢alismalarda iki sekilde tanimlanmaistir:
*  Mindr travma: BOS’ta otomatik hiicre sayiminda RBC>400/mm3 olmasi
* Makro travma: islem sonrasinda alinan BOS 6rneklerinde gozle goriilebilir kanama
ve otomatik hiicre sayiminda RBC>1000/mm3 olmasi.

Otomatik hiicre sayim cihazimizin kan dist viicut sivilarmin tetkiki i¢in 6zellesmemis
oldugundan travmatizasyon olarak biz BOS’ta makroskopik kanamayi kabul ettik. 117
hastamizin 9’unda(%?7.7) makroskopik olarak kanama gordiik. Shah ve ark.larmin erigkin ve
cocuk karma bir popiilasyonla yaptig1 bir calismada LP yapilan hastalarin %15.6’sinda
RBC>400 mm3; %10.5’inde RBC>1000 mm3 oldugu saptanmistir. Sasirtict bir sekilde acil
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serviste yapilan LP’larin %13.3’li travmatizeyken serviste yapilan LP’larin %20’sinin
travmatize oldugu gorilmistiir (107). Travmatize LP ile elde edilen BOS’ta protein
konsantrasyonu ve 10kosit sayist hafif artig gosterebilir. Boyle Orneklerde karisiklig
onleyebilmek i¢in otomatik hiicre sayiminda her 1000 RBC i¢in 1 WBC azaltilarak ve protein
konsatrasyonu i¢in her 1000 RBC i¢in 1 mg/dL azaltilarak dogruya yakin bir hesaplama
yapilabilir (75).

Boston Cocuk Hastanesi’nin 1992-2005 yillar1 arasinda topladigi 17569 farkli BOS
ornegiyle yaptiklari bir calismada BM olarak degerlendirilen 63 6rnegin 42(%60)’sinde Gram
boyamada mikroorganizma saptanmistir. Ancak BM olarak degerlendirilmeyen 28 hastada da
yanlis pozitif deger verdigi goriilmiistiir. Bu ¢calismada Gram boyamada patojen goriilmesinin
duyarliligt %67 olarak belirlenirken Nigrovic ve ark.larin yaptigi ¢calismada %72 bulunmustur
(76,61). Bizim caligma hastalarimizin higbirinde Gram boyamasinda patojen goériimemistir.
Gram boyamada PNL goriilmesi infeksiy0z bir belirti olsa da BM ya da VM’e spesifik degildir.
Gram boyamalarinda PNL goriilen 22 ¢alisma hastamizin 6’s1 BM, 4’4 VM, 12’si stipheli

menenjit tanis1 almigtir.

Spanos ve ark.larinin 134 BM tanili hastayla yaptig1 bir ¢aligmada olgularin medyan BOS
glikoz diizeyi 62 mg/dL, medyan BOS/kan glikoz oranini ise 0.23 olarak hesaplanmistir (108).
Viallon’un 218 VM tanili hastayla yaptigi calismada da medyan BOS glikoz diizeyini 62 mg/dL
hesaplanmis olup medyan BOS/kan glikoz oranini ise 0.51 olarak bulunmustur (101). BM i¢in
klasik tanimlamalardan olan BOS/kan glikoz orani bizim ¢alismamizdaki BM tanili hastalarin
6’sinda(%46.1) 0.6’nin altindaydi. Ayrica bu oran 5 VM, 11 siipheli, 21 negatif hastada da
0.6’'nin altindaydi. 158 menenjit tanili hastayla yapilan bir calismada BOS protein
konsantrasyonu VM i¢in ortalama 61.5 mg/dL ve BM igin ortalama 242 mg/dL olarak
saptanmistir (83). Konjuge asilarin yayginlasmasindan sonra Amerika’da 2001-20014 yillar1
arasinda 20 c¢ocuk acil biriminin katildig1 bir ¢alismada 231 BM tanil1 olgu degerendirilmis ve
bu olgularin medyan BOS protein konsantrasyonu 117 mg/dL(87-282) medyan BOS glikozu
32 mg/dL(10-53) olarak hesaplanmistir (61). Menenjitte goriilebilen BOS biyokimya
degerleriyle ilgili goriildiigii gibi pek ¢cok ¢aligma yapilmistir. Bu ¢aligmalarda BOS proteininin
menenjit lehine arttig1 goriillmekle beraber bu artis BM’te daha yiiksektir. Bir BMS kriteri olan
BOS protein konsantrasyonunun 80 mg/dL’nin iizerinde olmast bizim BM tanili

hastalariminizin yalnizca 3’tinde(%23) mevcuttu. Ayrica 3 VM tanil, 6 siipheli menenjit tanili
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ve 6 negatif hastada da 80 mg/dL’nin {izerindeydi. BM olan grupta BOS total protein degeri
68.9 mg/dL’a kars1 24.3 mg/dL ile VM olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.

Hem BOS total proteini >80 mg/dL hem de BOS/kan glikoz oran1 <0.6 olan 11 hastamizdan
2’si BM, 1't VM, 3’ siipheli menenjit tanis1 alirken 5 hastamizda menenjit negatif
saptanmistir. Bu kadar ¢ok sayida ve kapsamda ¢aligmaya ragmen BOS biyokimyasiyla ilgili
bir iist limit ya da oran belirlemek miimkiin géziikmemektedir. Ciinkii ne glikoz ne de protein
degeri kesin tan1 koyduramayacagi gibi bunlarin normal sinirlardaki degerleri de menenjit

tanisin1 diglamayacaktir.

Normal BOS renksiz ve berrak goriiniimdedir. Infeksiydz ve noninfeksiydz durumlar
BOS goriiniimiinii degistirebilir. 200 WBC/mikroL veya 400 RBC/mikroL hiicre varligi
BOS’un bulanik gériinmesine sebep olur. BOS’ta normalde hiicre goriilmesi beklenmez ancak
saglikli erigkinlerde lenfosit ve monositten olusan 5 WBC/mikroL ve 5 RBC/mikroL’ye kadar,
saglikli cocuklarda 10 WBC/mikroL’ye kadar ve saglikli yenidoganlarda 30 WBC/mikroL’ye
kadar normal olabilir. Thomas ve ark.lar1 tarafindan Yale New Haven Hastanesi’nde ¢ok sayida
hastayla yapilan bir calismada 6-100 WBC/mikroL hafif, 100-1000 WBC/mikroL orta ve
=1000 WBC/mikroL ciddi pleositoz olarak tanimlanmistir (109). BOS’ta tek bir ndtrofil varligi
bile anormal bir bulgudur ancak bakteriyel menenjit i¢in patognomik degildir; viral menenjitin
ilk evrelerinde de BOS’ta notrofil goriilebilir (6). BM’te BOS WBC genellikle
1000/mikroL.’nin {izerinde ve polimorfoniikleer lenfosit(PNL) hakimiyetindedir. VM’te BOS
WBC genellikle 50-500/mikroL arasindadir ve ilk 48 saatte PNL hakimiyeti olabilse de 48
saatten sonra lenfosit hakimiyeti goriiliir. Diger menenjit etkenlerinden Lyme hastalig1 ve
tiiberkiiloz menenjitte VM’te oldugu gibi lenfosit hakimiyetinde 50-500 WBC/mikroL
pleositoz goriiliir (110). Parazitik MSS infeksiyonlarinda, Mycobacterium tuberculosis,
Mycoplasma pneumoniae, Rickettsia rickettsii infeksiyonlarinda BOS’ta eozinofil sayisinda
artts goriilebilir (111). Infeksiyon olmadan Guillain-Barre Sendromu, multipl skleroz,
ventrikiiloperitoneal sant, maligniteler ve bazi ila¢ yan etkileri de BOS’ta pleositoza neden
olabilir (112). 1999°da yayinlanan ¢ocuk hastalarla yapilmis bir ¢caligmada pleositoz BOS’ta
20/mikroL. tizeri WBC goriilmesi olarak tanimlanirken 2008’de yayimlanan benzer bir
calisgmada BOS’ta 10/mikroL. ve iizerinde WBC goriilmesi pleositoz olarak tanimlanmigtir
(83,61). Ancak bu degerin BM ve AM tanili hastalarla yapilan ¢ok sayida ¢aligmada her iki
hastalik grubu i¢in de ¢ok daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (61,83,113). 48 BM ve 1068 VM
tanil1 hastayla yapilan bir calismada BOS WBC ortalamasi sirayla 5472/mikroL ve 288/mikroL

bulunmustur (113). Bakteriyel Menenjit Skoru’nun Avrupa’da yapilan validasyon ¢aligsmasinda
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bir skor kriteri olan BOS nétrofil degerinin hastalarin %54.6’sinda 1000/mikroL’nin iizerinde
oldugu goriilmiistiir (114). Cok merkezli yapilan bir baska ¢alismada BOS bant nétrofil
varliginin ve sayisinin BM ile bagimsiz olarak iliskilendirilemeyecegi goriilmiistiir (113).
Bizim hasta grubunun BOS 6rnekleri Cell-Dyn 3700® isimli otomatik hiicre sayimi cihaziyla
calisilmisti. Tam kan sayimi i¢in 6zellestirilmis olan bu cihaz viicut sivilarinin hiicre sayiminda
net sonuglar vermemektedir; BOS, eklem sivis1 ve periton sivist gibi steril viicut sivilarmin
hiicre sayimi i¢in 6zel gelistirilen Sysmex XE-5000® ve GloCyte® gibi cihazlar hastanemizde
bulunmamaktadir. Ozellikle Sysmex XE-5000® cihaz1 ile BOS igin 18kosit alt birimleri dahil
gercege yakin dl¢iimler elde edilebilmektedir (115). Buna ragmen ¢alismamizda menenjit tanisi
alan grup ile negatif olan grup arasinda belirgin fark vardir; BM ve VM tanisi alan hastalarin
ort. BOS WBC 743/mikroL, siipheli menenjitte 346/mikrol iken negatif olan grupta
72.9/mikroL’dir. Cell-Dyn 3700® isimli cihazla ol¢tiigiimiiz en yiiksek deger 10600
WBC/mikroL ile Pseudomonas menenjiti tanist almistir; olgiilen en diisiik deger ise 20
WBC/mikroL ile negatif kalmistir. Gram boyamada PNL goriiliip hemositometride ¢ok sayida
hiicresi olan ama otomatik sayimda 100 WBC/mikroL nin altinda kalan olgular da vardir. Bu
sebeple suan halen kullanimda olan bu cihaz icin bir iist ve alt limit belirlemek miimkiin
gozilkkmemektedir. Ayrica klinik pratigimizde tecriibe ettigimiz kadariyla ornekleri hizlica
laboratuvara ulagtirsak bile ilk 60 dakika icinde calisilmasi laboratuvar sartlarindan dolay1
miimkiin olmamaktadir. Bu da hiicrelerin lizise ugrayip yanlis negatif sonu¢ vermesine neden
olmaktadir. Bizim kosullarimiz i¢in en dogru hiicre sayim yontemi simdilik hemositometre ile
mikroskobik hiicre sayimi gibi goéziikkmektedir. Bu yontemde az bir miktar BOS 06rnegi
islemden sonraki yaklasik 10 dakika i¢inde, mikroskop ile 10X’luk biiylitmede incelenir. Her
biri 25 kii¢lik kareden olusan 16 orta boy karenin toplam hacmi 0.1 mikroL’dir ve bu alanda
sayilan hiicre sayis1 10’la ¢arpilarak 1 mikroL’deki hiicre sayisina ulasilir. Bu yontemin kisiye
bagli olmasi, 16kosit alt birimlerinin degerlendirilememesi, WBC ile RBC’nin baz1 kosullarda
net ayrilamamasi gibi dezavantajlar1 vardir. Bu ylizden BOS hiicre sayisini net hesaplayamamis

olmamiz ¢alismamizin en biiyiik kisitliligidir.

BM tanisinda altin standart BOS’ta pleositoz olmasiyla beraber BOS ve/veya kan
kiiltiiriinde bakteriyel patojen liremesidir. Baz1 vakalarda BOS’ta pleositoz ve hemokiiltiirde
tireme olmasina ragmen BOS’ta iireme olmadig1 goriilmiistiir. Bu yilizden BOS Kkiiltiiriinde
tireme olmamasi bakteriyel menenjiti diglamaz (6,71). BM tanili hastalarin yarisinda
hemokiiltiir pozitiftir (69). Biz de hasta grubumuza son taniy1 belirlerken 6nce BOS’ta pleositoz

varligint degerlendirdik; pozitif olan hastalarin BOS ve/veya kan kiiltiirlinde bakteri tiremesi
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varsa BM, VMP’de antijen saptandiysa VM, bu iki durum da yoksa siipheli menenjit olarak
tamimladik. Eger BOS’ta pleositoz durumu yoksa negatif olarak tanimladik. Uygun
sterilizasyon kosullar1 altinda da kontaminasyon goriilebilmekte ve bu tedavi kararinda kafa
karigikligina, gereksiz antibiyotik kullanimma ve wuzun hastane yatislarina neden
olabilmektedir. Boysen ve ark.lar1 2000-2005 yillar1 arasinda acil servislerinde yapilan 2057
lomber ponksiyon drneklerini retrospektif olarak incelenmis ve 137 6rnegi kontamine kabul
etmistir. Bu 137 6rnegin %38’sinde MRKNS, %24’tinde Propionibacterium Acnes iiremesi
goriilmistiir. Kontamine orneklerde iireyen diger patojenler ise S.Viridans, Diphteroidler,
Peptostreptococcus, anaerobik Gram-pozitif comak, Enterococcus ve S.Agalactiae’dir.
Kontamine orneklerde ortalama iireme siiresi 3.1 giin, patojen tanimlanma siiresinin 5.3 giin
oldugu goriilmiistiir (116). 410 kiiltiir pozitif BOS tiremesiyle yapilan bir ¢aligmada tiremelerin
%87.1°1 kontamine kabul edilmis ve bu kontamine 6rneklerde de ¢ok tireyen patojen MRKSN
ve Propionibacterium Acnes olmus. Ureme saatlerinin de hesaplandig1 bu ¢alismada gercek
iiremelerin %81’inin 36 saatten once oldugu goriilmiis ve 36 saatten uzun siiren liremelerin
%96.8’inin kontamine oldugu goriilmiis (5). Genel hasta grubumuzun laboratuvar sonuglarina
baktigimizda 5 olguda MRKS iiremesi oldugunu gordiik. Bunlarin 1’inde BOS’ta pleositoz
olmadig1 i¢in kontaminasyon olarak degerlendirdik. Kalan 4 6rnegin hepsinde BOS’ta pleositoz
vardi; bunlarin 2’sinin hem kan kiiltiirinde hem de BOS Kkiiltiiriinde, 1’inin sadece BOS
kiiltiiriinde, 1’inin de sadece kan kiiltiirinde MRKNS {iremesi oldugu i¢in BM kabul ettik.
Calismalarda sik karsilasilan MRKNS dis1 kontaminasyona sebep olan diger patojenler bizim
hasta grubumuzda goriilmemistir. Kontaminasyon kararinda iireyen patojenin tiirii kadar tireme
stiresinin de ¢ok Onemli oldugu caligmalarla dogrulanmistir. Toplam 410 pozitif kiiltiirle
yapilan bir calismada gercek tireme oldugu diisiiniilen 53 ornekte ortalama iireme siiresi
28.6+16.8 saat olarak hesaplanmis olup gercek iiremelerin %81.1’inin 36 saatin altinda iiredigi
gozlemlenmistir (5). Ancak hastanemizin mikrobiyoloji laboratuvar ve hasta sonug takip
sisteminde iireme saatini kaydeden bir sistem olmadig: gibi kiiltiir tireme sonucu takibi hastay1
takip eden doktor tarafindan yapilmaktadir. Mikrobiyoloji laboratuvarinda iireme sinyali olsa
bile bu takip eden doktor tarafindan goriilmemekte ve hatta ireme nobet sartlarinda oldugunda
gozden kacabilmektedir. Bu sebeple kiiltiir alarm sistemlerinde bir iyilestirme yapilmasi karar

stirecini olumlu yonde etkileyecektir.

Haemophilus influenzae tip B’ye karst gelistirilen konjuge asi 1987 yilinda,
Streptococcus pneumoniae’ye karsi gelistirilen konjuge as1 ise 2000 yilinda siit cocuklarinda

kullanilmak iizere Amerika ila¢ ve Gida Idaresi’den lisans almistir. Konjuge asilar 6ncesi
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donemde BM’te goriilen en sik etkenler Haemophilus influenzae tip B, Streptococcus
pneumoniae ve Neisseria meningitidis iken konjuge asilarin yayginlagsmasindan sonra Hib’e ve
pnomokoka bagli menenjit insidansinda belirgin bir azalma goriilmiistiir (68,117,118). Konjuge
Hib asis1 2006’da, 7 valanli konjuge pnoémokok asis1 2009°da, 13 valanli konjuge pndmokok
asist ise 2011 yilinda Tiirkiye Ulusal Asilama Programi’na alinmistir. Bu sebeple 2005 ten beri
BM’e neden olan patojenler yakindan takip edilmektedir. Konjuge asilar sonrasi 2005’ten
2014’e kadar Tiirkiye’de genel BM insidanst 3.5/100000°ten 0.9/100000’a, Streptococcus
pneumoniae’ye bagli BM insidansi ise 0.8/100000’den 0.08/100000’¢e kadar diistiigii siirveyans
caligmalarinda goriilmiistiir (2). Tirkiye’de 2013-2014 yillarinda yapilan 7 tip fakiiltesi
hastanesinin katildig1 bir siirveyans c¢aligmasi yapilmistir. Menenjit sliphesiyle toplamda 665
cocuk hastanin degerlendirildigi bu ¢aligmada 94(%14.1) hastada BOS’ta PZR yontemiyle
bakteriyel menenjit saptanmistir. Bu patojenlerden 85°1 Neisseria meningitidis(36’s1 serogrup
W-135, 28’1 serogrup B) 9'u Streptococcus pneumoniae olarak belirlenirken Haemophilus
influenzae tip B higbir hastada saptanmamistir (93). CDC(Centers for Disease Control and
Prevantion) verilerine baktigimizda ise konjuge asilar sonrasi1 5 yas altt BM’li ¢ocuklarda etken
olarak pnomokok ilk sirada , meningokok ikinci siradadir. Ad6lesanlarda ve geng eriskinlerde
meningokok daha sik goriiliir (119). Ancak Nigrovic ve ark.larinin 231 BM tanili ¢ocukla
yaptig1 ¢calismada 17(%7) hastada Escherichia coli, 10 (%4) hastada Haemophilus influenzae
tip B, 11(%3) hastada Klebsiella, Pseudomonas, Salmonella gibi diger Gram negatif ¢omaklar
da saptanmistir (61). Bizim ¢alisma grubumuzda 4 hastada MRKNS, 3 hastada Streptococcus
pneumoniae , 2 hastada Neisseria meningitidis, 1 hastada Klebsiella pneumoniae ve
Escherichia coli, 1 hastada Pseudomonas aeruginosa, 1 hastada Brucella, 1 hastada ise
tiplendirilmesi yapilamayan Gram negatif ¢omak saptanmistir. Hicbir hastamizda HiB
saptanmamistir. BM sikliginin - bu derece azalmasinda ve etkenlerin neredeyse ortadan
kalkmasindaki en biiylik basarinin asilara ait oldugu bir gergektir. Calismamizin
kisitliliklarindan  biri de hastalarin agilanma durumlariyla ilgili bilgilerin olmamasidir.
Neisseria meningitidis aslinda asis1 olan bir bakteri olmasina ragmen rutin as1 takviminde
olmayis1 ve yiiksek maliyetinden dolay1 toplum hala invaziv meningokok infeksiyonu riski
altindadir. Cesitli nedenlerden &tiirii as1 karsithiginin tiim diinyada giderek popiiler olmasi,
toplum sagliginda ¢ok ciddi tehditler yaratacagindan as1 karsithigiyla ilgili 6nlemler ivedilikle

alinmalidir.

LP Oncesi uygunlanan antibiyotik tedavisi kiiltlir pozitifligini azaltmaktadir. Kanegaye

ve ark.larinin 2001°de yaptig1 calismada meningokok menenjitinde 3.kusak sefalosporin
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uygulamasindan 15 dakika sonra, pnodmokok menenjitinde ise beta-laktam antibiyotik
uygulamasindan 4.3 saat sonra BOS kiiltiiriiniin steril sonuglanabildigini gostermislerdir (120).
Benzer bir ¢alisma 2015 yilinda Isveg’te yapilmis ve antibiyotik uygulamasidan sonra alinan
hi¢bir drnekte BOS kiiltiiriinde tireme olmadigi ancak yapilan BOS PZR c¢aligmasinda 1.-3.
giinlerde %89, 4.6-.giinlerde %70, 7.-10.gilinlerde %33 oraninda antijen saptandigi goriilmiistiir
(121). Tiirkiye en cok antibiyotik kullanan iilkeler arasindadir. Diinya Saglik Orgiitii’niin 2018
yilinda yayinladig1 antibiyotik siirveyans ¢alismasinda antibiyotik kullanimi Tiirkiye’de 38.1,
Almanya’da 11.4, Ingiltere’de 20.4 DDD(*“Defined Daily Dose” / Tanimlanmis Giinliik Doz)
bulunmustur (122). Giinliik klinik pratigimizde de dncesinde antibiyotik kullanarak hastaneye
basvuran hastalarla siklikla karsilasmaktayiz. Calismamiza ait diger bir kisitlilik da hastalarin
oncesinde antibiyotik kullanim oykiisti bilgilerinin olmamasidir. Siipheli menenjit olarak
tanimladigimiz hastalarin bir kisminda 6énceden kullandiklar1 antibiyotikler patojen iiremesine

engel olarak aslinda var olan BM tablosunu bozmus olabilir.

Aseptik menenjit, herhangi bir bakteriyel patojenin saptanamadigi meningeal
inflamasyon olarak tanimlanir. 4 hastanin 1’inde tanimlayici etken bulunabilirken saptanan en
sik etken viriislerdir. Viral menenjit her yasta goriilebilse de en sik ¢ocukluk ¢aginda goriiliir.
Finlandiya’da genis bir kohortla yapilan bir calismada yillik viral menenjit insidansi 1 yas alt1
cocuklar i¢cin 219 vaka/100000, 14 yas alt1 cocuklar i¢in 27.8 vaka/100000 bulunmustur (123)
Kabakulak, kizamik ve kizamikgik asilarindan sonra Enteroviruslar en sik viral menenjit etkeni
olarak kabakulagin yerini almistir (124). %52.9’u VM tanisiyla sonuglanan 295 hastanin
incelemesinde hastalarin %98.1’inde Entereovirus, %1.3’tinded HSV-1 ve %0.6’sinda VZV
saptanmistir (125). Cinsel yolla bulagan hastaliklarla beraber genital herpes sikligi da
arttigindan dolay1 gelismis iilkelerdeki addlesanlarda ve erigkinlerde Herpes menenjiti viral
menenjitler arasinda 2. siradadir (126). Viral tanimlama i¢in BOS’ta Enterovirus, HSV, VZV
icin PZR calisilmasinin viral kiiltiire oranla 3-1000 kat daha hassas oldugu goriilmiistiir (127).
Bizi hasta grubumuzda VM tanisi alan hastalarimizin 4’{inde Enterovirus, 3’iinde HHV-6,
3’tinde Adenovirus, 2’sinde HHV-7, 2’sinde Influenza A, 2’sinde Cytomegalovirus ve 1 hastada
Enterovirusla beraber Parechovirus saptanmistir. Kupila ve ark.larinin yaptig1 bir ¢calismada
Enterovirusa bagl akut hastalikta 2 glinden sonra BOS PZR’da pozitifligi belirgin azalirken
feges oOrneklerindeki pozitiflik 2 giinden sonra da devam etmektedir (86). Bu ylizden
Enterovirus menenjiti diisiiniilen hastalarda BOS negatif saptansa da ilerleyen giinlerde bile
fekal PZR bakilabilir. VM te kranial goriintiilemede beyin parankiminde bir patoloji goriilmesi

beklenmez. BOS orneginde HSV saptanmasi bazen menenjit ve ensefalit ayriminda bazen
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tedirgin edici olabilir ¢linkii Herpes ensefaliti hayati tehdit edici bir tabloyken Herpes menenjiti
immunitesi normal hastalarda kendini simirladigi bilinmektedir (128). Influenza iligkili
norolojik hastalik(IAND) tanimi basit febril konviilsiyon, akut ataksi, transvers miyelit ve
Influenza iliskili ensefalit-ensefalopati(IAE) gibi genis spektrumda norolojik hastaliklara yol
acan bir durumdur (129). BOS 6rneginde Influenza A pozitif saptanan 2 ¢aligma hastamizda da
Influenza A’ya bagh komplike febril konviilsiyon goriilmiistiir; ancak Influenza PZR LP
yapilan her hastadan degil sadece Influenza infeksiyonun pik aylarda, bazi hastalarda
calisilmistir. Bu da c¢aligmamizin kisithliklarindan biridir. Hall ve ark.larinin yaptigr bir
calismada Human Herpes Virus-6’nin febril konviilsiyon tanili hastalarin 3’te 1’inde pozitif
oldugu ve bu virusun febril konviilsiyon rekiirrens riskini anlamli derecede arttirdigini
saptanmistir (130). Prospektif olarak yapilan ¢ok merkezli “Cocukluk Cagindaki Febril
Nobetlerin Sonuglar” (FEBSTAT) calismasinda HHV-6 ve HHV-7 infeksiyonlarinin febril
konvulsiyonun hem uzamasinda hem de tekrar etmesinde dnemli rolii oldugu gosterilmistir
(131). Bizim komplike febril konvulsiyon 6n tanisiyla aldigimiz hastalarin 2°si CMV, 1’inde
Enterovirus, 1’inde HHV-6, 1’inde Enterovirus + Parechovirus, 1’inde Adenovirus menenjiti
saptanirken 2 hastada BM saptanmistir. Status epileptikus On tanisiyla yatirilan hastalarla
yapilan diger ¢alismalar da gdstermistir ki postiktal donemdeki pleositoz ve total protein artis
gibi BOS degisiklikleri sadece nobet aktivitesine baglanmamali, 6zellikle pleositoz varliginda

eslik edebilecek infeksiyonlar arastirilmalidir (132,133).

“Bakteriyel Menenjit Skoru”(BMS) 2003 yilinda Nigrovic ve ark.larmin Boston Cocuk
Hastanesinde topladigi 125’1 BM, 571’1 VM olan toplam 696 hastayla gelistirdikleri bir risk
hesaplama yontemidir. BOS’ta pleositoz varliginda (WBC=z=10/mikroL) Kkiiltiir sonucu
cikmadan, kisa silirede ulagilabilecek laboratuvar sonuclartyla bakteriyel ve viral menenjit
olasiligini ortaya koyar. 0’dan 6’ya kadar puan alan bu sistemde 0 puan BM i¢in “cok diisiik
risk”, 1-6 puan “diisiik risk degil” olarak belirlenmistir. Skorlama sisteminde BOS Gram
boyamada bakteri goriilmesi 2 puan, BOS proteini=80mg/dL olmasi 1 puan, periferik notrofil
say1sinin=10000/mikroL olmas1 1 puan , BOS nétrofil sayisinin =1000/mikroL olmasi 1 puan
ve bagvurudan 24 saat 6nce veya bagvurudan sonra nobet ge¢irmis olmasi 1 puan alir (61). 2003
yilinda yayinlanan bu skorlama sistemi, gelistiren arastirmaci ekibi tarafindan 2012 yilinda 8
calisma ve 4896 hastayla yapilan bir meta-analizde degerlendirilmistir. Bu arastirma sonucunda
BMS sisteminin genel duyarliliginin %99.3, “diisiik riskli degil” sonucu i¢in pozitif olasilik

oraninin (LR+) 2.6 ve “cok diisiik risk” sonucu i¢in negatif olasilik oraninin (LR-) 0.01 oldugu
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goriilmistiir (134). BOS noétrofil sayist hari¢ diger 5 kriter ulasabilecegimiz sonuglar oldugu
icin parsiyel bir hesaplamay1 klinik pratigimizde kullanabiliriz. 2004°te Oostenbrik, 1989°da
Spanos ve 1995°te de Hoen BOS’ta pleositoz varliginda klinik ve laboratuvar bulgulara gore
BM riskini 6ngdren skorlama sistemleri gelistirmislerdir ancak en yaygin kabul goren ve farkl

iilkelerde ¢ok sayida validasyon ¢aligmasi yapilan Nigrovic’in gelistirdigi skorlama sistemidir.

Kapsiillii mikroorganizmalarin hizli tespiti i¢in kullanilan lateks aggliitinasyon testi
Neisseria Meningitidis serogrup A, B, C, Y, WI35, Escherichia coli, Streptococcus
Pneumoniae ve Haemophilus Influenzae tip b’yi saptayabilir (135). Tani testi olarak

rutinimizde kullanilmamaktadir.

Klinik olarak menenjit sliphesi bulunduran hastada BOS biyokimya diger laboratuvar
sonuglar1 yol gosterici olabilse de esas tan1 mikrobiyolojik testlerle koyulmaktadir. Ancak bu
ozellikle BM i¢in en erken 24-48 saati bulabilmektedir ve tedavinin gecikmesi durumunda agir
norolojik sekellere neden olabildiginden daha hizli sonug verebilecek yeni molekiiler yontemler
gelistirilmeye baslanmistir. Qiagen firmasi tarafindan Almanya’da iiretilen LightMix®
Multipleks RT-PZR  Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Neisseria
meningitidis, Streptococcus agalactiae ve Listeria monocytogenes patojenleri i¢in 1 saat icinde
BOS’ta antijen tanimlamas1 yapabilmektedir (136). bioMérieux firmasi tarafindan Amerika
Birlesik Devletleri’nde gelistirilen BioFire® FilmArray® menenjit/ensefalit paneli ise
Escherichia coli K1, Haemophilus influenzae, Listeria monocytogenes, Neisseria meningitidis,
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus agalactiae, Cytomegalovirus, Enterovirus, Herpes
Simplex virus 1 ve 2, Human Herpesvirus 6, Human Parechovirus, Varicella-Zoster Viriis ve
Cryptococcus neoformans/Cryptococcus gatti icin 1 saat icinde molekiiler ¢alisma
vapabilmektedir (137). Cok kisa siirede sonu¢ vermesi, cok az BOS materyali(0.2-0.5 mL) ile
calisma yapabilmesi, en sik goriilen bakteriyel/viral/fungal etkenleri kapsamasi, antibiyotik
kullanimindan etkilenmemesi ve canli patojene ihtiya¢ duymamasi gibi oldukca giizel yonleri
vardir. Yiiksek maliyetli olmalariin yani sira prediktif degerlerini tanimlamak i¢in de daha ¢ok

analize ihtiya¢ vardir.

Hastanemiz bilgi yOnetimi sistemi ve hasta dosyalar1 {izerinden retrospektif olarak
yaptigimiz bu calismamizda higbir hastamizin kranial goriintiilemelerine ait radyoloji

sonuglarinda ensefalit, abse gibi beyin parankimini etkileyen bir durum raporlanmamistir. Tim
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hastalarimizin sifa ile taburcu olmasi da hicbir hastamizda tiiberkiil6z menenjit, Lyme hastaligi

ya da paraziter MSS infeksiyonlar1 gibi hastaliklarin olmadigina kanaat getirtmistir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Ates nedeniyle klinigimizde yapilan lomber ponksiyon sonuglarini retrospektif olarak
degerlendirdigimiz ¢alismamizda bakteriyel veya viral merkezi sinir sistemi infeksiyonu olan
hastalarin her birinin ¢ok farkli klinik ve laboratuvar bulgulartyla kendini gosterebilmektedir.
Konjuge asilar sonrasi insidansi belirgin azalmig olsa da goriildiigiinde mortalitesi ve
morbiditesi hala ¢ok yiiksek olan bakteriyel menenjiten siiphelenip erkenden tanimak g¢ok
hayatidir. Bunun i¢in gelistirilmis pek ¢ok risk skorlama kriteri vardir; hatta bu kriterler i¢cinde
ates, MSS infeksiyonu i¢in bir kriter degildir. Skorlama sistemlerinin kriterlerine baktigimizda
iist limitlerin yiiksek olmasi heniiz baslangic asamasindaki ya da c¢ok alevli seyretmeyen
infeksiyonlar1 atlamamiza neden olur. BM tanis1 alan hastalarimizin bir kismina baktigimizda
saptanan bu limitlerin altinda kaldigin1 goérmekteyiz. Bu nedenle kriterleri karsilamayan

hastalarda BM diglanamaz; ancak tereddiitte kaldigimiz hastalarda yol gosterici olabilir.

Kilavuzlar 3 ay alt1 bebekleri bakteriyel infeksiyonlar i¢in daha riskli bulsa da agilama
stirecinin devam etmesinden dolay1 1 yas alti ¢ocuklara invaziv bakteriyel infeksiyonlar

acisindan daha dikkatli davranilmalidir.

Meninkslerin inflamasyonu sonucu goriilebilen meningeal irritasyon bulgulart MSS
infeksiyonlar1 ic¢in spesifik olmadig1 gibi akut biling degisiklikleri de ¢ok farkli nedenlerle
meydana gelebilmektedir. Endiselendiren bir akut biling degisikligi varliginda ya da ates ile
ense sertligi birlikteliinde MSS infeksiyonlarinin mutlaka dislanmasi gerektiginden bu

olgulara herhangi bir kontrendikasyon yoksa lomber ponksiyon yapilmalidir.

BOS’ta 16kositer hiicre artist MSS infeksiyonu tanisi i¢in mutlak gerekliliktir; bu
infeksiyonlar siklikla aseptik menenjit tanis1 alsa da PCT basta olmak tizere CRP, BOS WBC
ve notrofil sayisi, BOS protein konsantrasyonu, BOS/kan glikoz diizeyi, Gram boyama
sonuglar1 bakteriyel nedenleri tanimamizda yardimci olurlar. Bu degerlerle BM’ten
siiphelenilen hastalarda, en erken 16-24 saatte sonuglanan kiiltiir sonuglar1 beklenmeden

tedaviye baslanilmas1 mortalite ve morbidite oranlarini 6nemli dl¢iide azaltacaktir.
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