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ÖZET 
 

Çocuk Acil Polikliniğine Ateş Şikayeti İle Başvuran ve Lomber Ponksiyon Yapılan 

Hastaların Beyin Omurilik Sıvısı Örneklerinin Değerlendirilmesi 

 

         Merkezi sinir sistemi infeksiyonları sıklıkla viral etkenlerle meydana gelse de bakteriyel 

etkenler nadir de olsa karşımıza çıkmaktadır. Bakteriyel menenjitte tedavinin gecikmesi ciddi 

mortalite ve morbidite riski taşıdığından kültür sonuçlarından önce hastalığın tanınması hayati 

önem taşır 

 

Amaç: Çalışmamızın ilk amacı klinik ve laboratuvar bulgularının lomber ponksiyon kararı 

alma üzerindeki performansını değerlendirmek; ikincisi ise bakteriyel ve viral menenjit 

ayrımında kliniğimiz koşullarında prediktif eşik değerler elde etmektir. 

 

Gereç ve Yöntem: İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Acil Bilim Dalı’na 

01.01.2014 - 30.04.2019 tarihleri arasında ateş nedeniyle başvurup acil servis yatışı sırasında 

lomber ponksiyon yapılan 1 ay – 18 yaş arası hastalar İstanbul Üniversitesi’ne ait hastane bilgi 

yönetimi sistemleri (Ishop® ve ORACLE) ve hasta yatış dosyaları kullanılarak geriye dönük 

olarak incelendi. Çalışmaya dahil ettiğimiz 117 hastanın yaş, cinsiyet, ön tanı,  dosyaya 

kaydedilen vücut sıcaklığı, akut bilinç değişikliği varlığı, fizik muayenede meningeal irritasyon 

bulgusu varlığı, tam kan sayımı sonuçları, serum ve BOS laboratuvar sonuçları, hemositometri 

ile BOS direkt hücre sayımı, BOS Gram boyama sonuçları, bakteriyolojik ve virolojik sonuçlar 

geriye dönük olarak kaydedildi.  

 

Bulgular: Lomber ponksiyon yaptığımız hastalarımızın 13(%11.1)’ünde bakteriyel menenjit, 

17(%14.5)’sinde  viral menenjit, 37(%31.6)’sinde şüpheli menenjit (aseptik menenjit) 

saptanırken 50(%42.7) hastamızda menenjit saptanmamıştır. Bakteriyle menenjit tanılı 

hastalarda viral menenjit tanılı hastalara göre  CRP ve BOS total protein değerleri arasında 

istatististiksel olarak anlamlı yükseklik mevcuttu.  

 

Sonuç: BOS’ta lökositer hücre artışı MSS infeksiyonu tanısı için mutlak gerekliliktir; bu 

infeksiyonlar sıklıkla viral nedenlerle meydana gelse de PCT başta olmak üzere CRP, BOS 
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WBC ve nötrofil sayısı, BOS protein konsantrasyonu, BOS/kan glikoz düzeyi, Gram boyama 

sonuçları kültür çıkmadan bakteriyel etkenleri tanımamıza yardımcı olurlar. 
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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. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 
 
 

          Lomber ponksiyon(LP) yapılarak örneklenen beyin omurilik sıvısı(BOS) incelemesi 

merkezi sinir sistemi infeksiyonlarının tanısında altın standart yöntemdir. Tüm popülasyondaki 

bakteriyel menenjit olguları göz önüne alındığında %80’i çocuklarda; sıklıkla da 1 yaş altında 

görülmektedir (1). Konjuge aşıların uygulamaya koyulmasıyla bakteriyel menenjit sıklığı 

belirgin azalma göstermiş olsa da tanı ve tedavinin gecikmesi mortalite ve morbidite oranlarını 

yükseltir (2). Buna karşın bakteriyel nedenlere göre daha selim seyirli olan viral menenjit ise 

sıklıkla tedavi gerektirmez. Ancak viral, bakteriyel, paraziter veya fungal tüm merkezi sinir 

sistemi infeksiyonları benzer klinik şikayetlerle kendini gösterdiğinden özellikle viral 

menenjitler uzun süreli hastane yatışı ve gereksiz antibiyotik kullanımına neden olmaktadır.  

Süt çocuklarında ateş, ağlama, beslenememe, uyandırılamama gibi nonspesifik şikayetler; daha 

büyük çocuklarda ateş, uykuya meyil, baş ağrısı gibi gene nonspesifik şikayetler ile klinik 

olarak ayrımın yapılması pek mümkün değildir (3). Laboratuvar sonuçları; özellikle periferik 

total nötrofil sayısı, C- Reaktif Protein (CRP), prokalsitonin (PCT) etken ayrımında bize ipucu 

sağlasa da kesin tanı kültür sonuçlarıyla koyulur (4).  Bakteriyel etken varlığında bakterinin 

yoğunluğuna göre kültürlerde üreme sıklıkla ilk 72 saat içinde olsa da kültürlerin sonuçlanması 

120 saati bulabilmektedir (5). Buna ek olarak bakteriyel menenjitli olgularda BOS kültür 

pozitifliği %40’lardadır (6). Tüm bu sebepler göz önüne alındığında hastanın klinik durumu ve 

fizik muayene bulgularına göre lomber ponksiyon kararı alınmalı; bu bulgular ve laboratuvar 

sonuçları birlikte değerlendirilerek, kültür sonuçları beklenmeden tedaviye hızlıca karar 

verilmelidir.  

 

           Merkezi sinir sistemi infeksiyonu, subaraknoid kanama, intrakranyal basınç artışı gibi 

hastalıklarda tanı ve bazı malignitelerde intratekal tedavi yöntemi olarak sıklıkla yapılan lomber 

ponksiyon, doğru bir teknikle deneyimli kişiler tarafından yapıldığında komplikasyon oranı çok 

az olsa da aileleri endişelendiren ve onay verme sırasında tereddütte kaldıkları bir işlemdir. 

Beyin ödemi, intrakranial yer kaplayıcı lezyon ya da kanama diatezi varlığında ciddi nörolojik 

durumlara sebep olabilmektedir. Tüm bu sebepler göz önüne alınarak lomber ponksiyon kararı 

verilirken hasta seçimi dikkatlice yapılmalı, işlem ailelere etraflıca açıklanmalı ve sonuçlara 

göre tedavi kararı hızlıca verilmelidir.  

 

          Bu bağlamda merkezi sinir sistemi infeksiyonu şüphesiyle lomber ponksiyon yaptığımız 



 5 

hastaların klinik ve laboratuvar sonuçlarını değerlendirdiğimiz bu çalışmamızın iki amacı 

vardır. Birincisi klinik ve laboratuvar bulgularının son tanı üzerindeki performanslarını 

değerlendirmek; ikincisi ise bakteriyel ve viral menenjit ayrımında kliniğimizin koşullarına 

göre öngörülebilir tanısal eşik değerler elde etmektir.  

         Araştırmamızın hipotezi, bazı klinik ve laboratuvar parametrelerinin daha net lomber 

ponksiyon kararı alınmasında ve uzun sürede sonuçlanan kültür testleri beklemeden son tanı 

üzerinde belirleyici olacağı ve tanısal doğruluğu iyileştireceğidir.  

  



 6 

2. GENEL BİLGİLER 
 
 

2.1. ÇOCUKLARDA ATEŞ 
 
 

          Ateş merkezi sinir sistemi tarafından kontrol edilen, spesifik bir biyolojik yanıtın parçası 

olarak ortaya çıkan, vücut sıcaklığının anormal yükselmesidir. Klinik pratikte en yaygın ateş 

ölçüm bölgeleri timpanik membran, aksilla, ağız ve rektumdur. Bu bölgelerin her birinin kendi 

normal değerleri vardır (7). Rektal ölçüm genellikle vücut sıcaklığının ölçülmesi için referans 

standart olarak kabul edilir (8). Ateşli bebeklerde ve küçük çocuklarda ciddi enfeksiyon riskini 

ortaya koyan çalışmaların çoğu, rektal sıcaklıklara dayanmıştır. Nötropenik hastalarda rektal 

ölçüm kontrendikedir. Oral ölçüm genellikle bilinci açık büyük çocuklarda tercih edilir. Ancak 

oral ölçüm rektal ölçüme göre ağız solunumundan dolayı 0.6 ° C  daha düşüktür; bu fark  

taşipneik hastalarda daha fazladır (7,9). Aksiller ölçüm rektal ölçüme göre her zaman daha 

düşüktür ancak aralarındaki fark çevresel koşullara göre değişkenlik gösterebilir (10). 

Timpanik membran (TM)  kızılötesi  termometreler, TM  tarafından üretilen ısı miktarını ölçer 

ve vücut iç sıcaklığına yakın değerleri gösterir (9). Kızılötesi temaslı ve temassız alın 

termometreleri temporal arterlerin ürettiği ısı miktarını ölçer. Bu tür ölçümlerin doğruluğu 

terleme veya vasküler değişikliklerden etkilenebilir (7). 

2.1.1. Normal Vücut Sıcaklığı 

 
          Ortalama normal vücut sıcaklığın genel olarak 37 ° C olduğu düşünülmektedir (11). 

Normal vücut sıcaklığı, hastalıkların yanı sıra yaş, günün saati, aktivite düzeyi ve adet 

döngüsünün evresine göre değişir (7,9). Bebekler ve küçük çocuklar, büyük çocuklar ve 

yetişkinlere göre genellikle daha yüksek vücut sıcaklıklarına sahiptir. Bu, bebeklerin ve küçük 

çocukların daha büyük yüzey alanı/tartı oranına ve daha yüksek metabolik hıza sahip olmaları 

ile ilgilidir. Yenidoğan döneminde (0 - 28 gün arası), ortalama normal sıcaklık 37.5 ° C'dir 

(rektal), normal üst limit 38 ° C kabul edilir (12). 

2.1.2. Artmış Vücut Sıcaklığı 

 
          Artmış vücut sıcaklığı ateş ( hipotalamik ayar noktasının yükselmesiyle ile artan vücut 

sıcaklığı) veya hipertermi (normal hipotalamik ayar noktası ile artan vücut sıcaklığı) sonucu 

ortaya çıkabilir. 
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2.1.2.1. Ateş 

 
           Ateş, merkezi sinir sistemi tarafından kontrol edilen spesifik bir biyolojik yanıtın parçası 

olarak ortaya çıkan vücut sıcaklığının anormal yükselmesidir. Sağlıklı yenidoğan (0 ile 28- 30 

gün) ve küçük çocuklar (1 ile 3 aylık) için endişe duyulan ateş genellikle 38.0 ° C (rektal) olarak 

tanımlanır. 3-36 aylık çocuklarda, genellikle ≥38.0 ila 39.0 ° C (rektal)  arasında değişen 

sıcaklıklar ile tanımlanır; eğer fizik muayenede ateş odağı yoksa  ≥39.0 ° C endişe duyulan 

ateştir. Daha büyük çocuklarda ve yetişkinlerde ateş ≥37.8 ° C (oral) sıcaklıklarla tanımlanabilir 

ve endişe duyulan ateş ≥39.5 ° C’dir (12). 

  2.1.2.2. Patogenez 

 
          Ateş, kan ve dokulardaki fagositik hücreler kaynaklı interlökin (IL)-1, IL-6, tümör nekroz 

faktörü, interferon-alfa ve diğer endojen pirojenik sitokinlerin sentezi ve salınımı ile periferik 

olarak başlayan, oldukça koordineli bir olaylar dizisinin sonucudur (13). Bu sitokinler kana 

girer ve prostaglandinlerin, özellikle prostaglandin E2'nin (PGE2) sentezinde ani bir artışa yol 

açtıkları anterior hipotalamusa taşınır. PGE2'nin beyine girişi, vücut sıcaklığı için olan 

hipotalamik ayar noktasını yükseltir. Pirojenik sitokinler ateşe neden olmanın yanı sıra, akut 

faz proteinlerinin karaciğer tarafından sentezini arttırırken serum demir ve çinko seviyelerini 

düşürür, lökositozu tetikler ve iskelet kası proteolizini hızlandırır. IL-1 ayrıca yavaş dalga 

uykusunu tetikleyerek ateşli hastalıklar ile sıkça ilişkilendirilen uykuya meyilin açıklaması da 

olabilir. Periferik PGE2'deki artış, sıklıkla ateşe eşlik eden miyaljiler ve eklem ağrılarına sebep 

olur. Artmış kalp hızı, ateşe normal bir fizyolojik cevaptır. 

2.1.2.3. Hipertermi 

 
          Hipertermi, hipotalamustaki termoregülatör ayar noktasında bir değişiklik olmadan 

gerçekleşen vücut sıcaklığının anormal yükselmesidir. Hipertermik hastalarda vücut sıcaklığı 

antipiretik ajanlara cevap vermez.  Hiperterminin karakteristik klinik özellikleri arasında 

çevresel ısıya maruz kalma öyküsü veya normal termoregülasyonu bozan ilaçların kullanımı 

(ör. Antikolinerjikler) bulunur.  
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2.1.3. Ateşin Değerlendirilmesi 
 

          Ateş, özellikle hasta görünümlü çocukta nedeninin araştırılması gereken altta yatan bir 

hastalığın belirtisidir. Ateşin antipiretiklere yanıtlı olması infeksiyonun bakteriyel ya da viral 

ayrımının yapılmasında yardımcı olmaz (14). Çoğu durumda, ateşli çocuğun akut infeksiyonun 

sebebini gösteren ek belirtileri vardır. Bununla birlikte özellikle altta yatan hastalığı olan 

çocuklarda daha ciddi ve hatta yaşamı tehdit edici bir sürecin işareti olabilir.  
 

          Ateş yönetiminde ilk adım nedenini saptamak olmalıdır. Neden saptandıktan sonraki 

adım çocuğun konforunu arttırmaktır. 

 
2.1.4. 90 Günden Küçük Ateşli Çocuk 
 

          Üç aylıktan küçük bebeklerde ateşi tespit etmek için standart yöntem rektal ölçümdür ve  

38 ° C ve üstü ölçümler ateş olarak değerlendirilir. Ateşli bebeği değerlendirirken amaç, 

invaziv bakteriyel infeksiyon (İBİ: bakteriyemi ve / veya menenjit) veya ciddi viral infeksiyon 

(Herpes Simpleks Virus) açısından yüksek risk altındaki, antimikrobiyal tedavi ve hastane yatışı 

gereken bebekleri tespit etmektir. Çalışmaların bir kısmı çocukluk çağı aşılarının(konjuge 

pnömokok,  Haemophilus influenzae tip B, varicella, rota virus gibi) ve perinatal grup B 

streptokok(GBS) profilaksisinin yaygınlaşmasından önce yapılmıştır. Bu nedenle bebeklerde 

ateşin infeksiyöz etiyolojisi konusundaki çalışmaların verilerini genelleştirmek doğru olmaz 

(15). 

2.1.4.1. Etiyoloji 

2.1.4.1.1. Viral İnfeksiyonlar 
 

          Viral infeksiyonlar bebeklerde en sık görülen ateş nedenidir. Spesifik patojene ve testin 

türüne bağlı olarak viral infeksiyonlar ateşli bebeklerin %58'ine kadar belgelenebilirken 

bakteriyel enfeksiyonlar çocuklardaki ateşin %10 ile 15'ini oluşturmaktadır (16,17). 4000'ün 

üzerinde ateşli küçük bebekten viral solunum paneli (VSP) alınarak yapılan bir çalışmada  

Rhinovirus en sık etken olarak saptanırken bunu Respiratuar Sinsityal Virus (RSV), 

Parainfluenza ve Influenza virusları izlemiştir (17). Viral enfeksiyonu olan 28 günün altındaki 

yenidoğanlarda eşzamanlı invaziv bakteriyel hastalık riski de yüksektir. 29 ile 90 gün arası 

bebekler invaziv bakteriyel hastalık için daha düşük riski taşırlar; ancak idrar yolu enfeksiyonu 

için hala önemli risk altındadırlar.  
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Ateşli küçük bebeklerde ciddi infeksiyonlara neden olabilecek virusler şunlardır: 

 
•   Herpes Simpleks Virus (HSV) 

•   Varicella-Zoster Virus (VZV) 

•   Enterovirus 

•   Influenza virus 

•   RSV 

 

          Yenidoğan ve küçük bebeklerde T hücre kaynaklı immunite düşük olduğundan viral 

infeksiyondan kaynaklanan mortalite daha yüksektir.  

2.1.4.1.2. İnvaziv Bakteriyel İnfeksiyon (İBİ) 
 
          Küçük bebeklerde ateş ile ilgili çalışmalarının bir çoğu invaziv bakteriyel infeksiyonu 

(İBİ) bakteriyemi, bakteriyel menenjit, bakteriyel pnömoni, cilt ve yumuşak doku infeksiyonu, 

osteomiyelit, bakteriyel gastroenterit, septik artrit veya üriner sistem infeksiyonu gibi ciddi 

bakteriyel infeksiyonlar (CBİ) olarak tanımlamışlardır (18). 

 

        Yakın bir tarihte,  ateşli bebeklerde bakteriyel enfeksiyonların prevalansının azalması 

nedeniyle  spesifik infeksiyona odaklanma (üriner sistem infeksiyonu-İYE-, bakteriyemi veya 

menenjit) genel İBİ kavramının yerini almıştır. Bakteriyemi ve menenjit anlamına gelen İBİ 

daha yaygın bir terim haline gelmiştir. 

 

    2.1.4.1.2.1. Risk Faktörleri 

 

•   Yaş, özellikle 28 günün altı- Ateşli yenidoğanlarda bakteriyemi ve menenjit gibi 

infeksiyonlar  28-90 gün arasındaki bebeklere göre daha sıktır (19). 

o   0-1 aylık bebeklerde %3-1.1 

o   1-2 aylık bebeklerde %1.4-0.4 

o   2-3 aylık bebeklerde %0.7-0 

 

•   Hasta görünüm-   Klinik deneyime ve çoklu gözlemsel çalışmalara dayanan kanıtlarda 

hasta görünümlü çocuklar daha yüksek İBİ riski ile ilişkili olduğu bulunmuştur (20). 

Bununla birlikte, fizik muayenede iyi görünen bebeklerde de İBİ olabilir. 
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•   Rektal ateşin  ≥40°C olması- Hiperpreksi, 3 aydan küçük ateşli bebeklerde nadirdir; 

ancak ortaya çıktığında İBİ ile yüksek oranda ilişkilidir (21). Örnek olarak, 90 günden 

küçük 98 bebeğin alındığı gözlemsel bir çalışmada, ≥40 ° C ateşli bebeklerde CBİ 

sıklığında yüzde 29 mutlak artış görülmüştür (%38'e karşılık  %9) (22). 

 

•   Rektal ateşin ≥38.6°C olması- Konjuge aşıların uygulanmasından sonraki her yaşta 

İBİ insidansı gittikçe azalsa da bakteriyel etiyoloji için risk artan ateşle beraber 

artmaktadır (23). Birçok uzman, ≥38.6 ° C ateşi tam sepsis değerlendirmesi için ek bir 

risk faktörü olarak kullanır. 

 

•   Aşısız olma (konjuge pnömok ve Haemophilus influenzae tip B-HiB aşısının ilk 

dozlarını olmama)- Konjuge pnömokok aşıları(KPA) ile immünizasyon, küçük 

bebeklerde ve çocuklarda bakteriyemi oranlarını önemli ölçüde azaltmıştır (24). Örnek 

olarak 3 yaşından küçük aşılı 50 çocuk ve 90 günden küçük aşısız 67 çocuğun dahil 

edildiği gözlemsel bir kohart çalışmasında bakteriyel infeksiyon riskinin aşısız ateşli 

çocuklarda belirgin olarak daha yüksek olduğu görülmüştür (%7 aşısız, %0 aşılı). 

•   Prematürite (37 gestasyon haftasının altında doğma)- İmmatür immun sistem 

nedeniyle, prematür bebekler İBİ için çok daha yüksek bir risk altındadır. Örneğin, 

preterm bebekler, geç başlangıçlı sepsis de dahil olmak üzere term doğan bebeklere göre 

yaklaşık 10 ile 12 kat daha fazla sepsis oranlarına sahiptir. Bununla beraber preterm 

bebekler düzeltilmiş gestasyon yaşı göz önüne alındığında term bebeklerle benzer riske 

sahiptirler (25). 
 

•   Komorbite ya da kronik hastalık- Perinatal cerrahi ya da infeksiyon geçiren bebekler, 

total parenteral nutrisyon ya da ev tipi ventilatör desteği alan bebekler ile konjenital 

veya kromozomal anomalisi olan bebekler bakteriyel infeksiyon açısından ek risk 

taşımaktadırlar. 

 

•   3-7 gün öncesinde antibiyotik alma- Küçük bebeklerde antibiyotiklerin yarılanma 

ömrünün uzun olması nedeniyle, değerlendirmeden 7 gün öncesine kadar alınan 

antibiyotik tedavisi İBİ’nin  belirti ve semptomlarını maskeleyebilir. 
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•   Maternal infeksiyon riski- Maternal ateş, uzamış erken membran rüptürü, maternal 

GBS taşıyıcılığı ve genital herpes öyküsü yenidoğanlarda infeksiyon riskini arttırır. 

Maternal GBS taraması ve antibiyotik profilaksisi erken başlangıçlı yenidoğan sepsis 

riskini azaltır ama tamamen ortadan kadırmaz.  

 

•   Hasta takibindeki sosyal engeller-  Sağlık çalışanının hastalığı saptamadaki 

tecrübesizliği, ulaşımdaki zorluk, iletişimdeki yetersizlik gibi nedenler İBİ riski ile 

direkt ilişkilendirilmese de ateşli bebeklerin yönetimini olumsuz etkilemektedir.  

 

 

2.1.4.1.2.2. Bakteriyel Patojenler 

 

•   Escherichia coli (E.coli) ve GBS, 3 aydan küçük ateşli bebeklerde bakteriyemi ve 

bakteriyel menenjite en sık neden olan patojenlerdir (26). Aynı zamanda bu yaş 

grubundaki İYE'lerin çoğunun da etkenidir.     

•   Listeria monocytogenes hala bakteriyel menenjitin önemli bir nedenidir; ancak ateşli 

bebeklerde patojen olarak görülme sıklığı azalmaktadır (26). 

•   Ateşli küçük bebeklerde CBİ'nun diğer etkenleri arasında Staphylococcus aureus, 

Streptococcus pneumoniae, Salmonella türleri, Enterococcus , Enterobacter, Moraxella 

catarrhalis, Klebsiella türleri ve Citrobacter türleri yer almaktadır (27). 

 

2.1.4.1.2.3. İnfeksiyon Odağı 

 
          İBİ olan 90 günden küçük 440 ateşli bebekle yapılan bir seride İYE’nun bakteriyel 

infeksiyonların yaklaşık %80’inden sorumlu olduğu görülmüştür (28). Bakteriyemi, selülit, 

menenjit ve pnömoni de diğer önemli bakteriyel infeksiyon kaynaklarını oluşturur (29). CBİ 

olan 3066 ateşli ve 3 aydan küçük çocukların alındığı, çok merkezli yapılan bir çalışmada İYE 

sıklığı bakteriyemi ve menenjit sıklığına göre belirgin olarak daha fazla bulunmuştur (%5.4’e 

%0.4); ancak bu çalışmada çocukların yarısından tam idrar tetkiki(TİT) bakıldığı için İYE 

oranının gerçekte olandan daha düşük çıktığı düşünülmektedir (30). 60 günden küçük, ≥38°C 

ateşli, 1025 bebeğin dahil edildiği çok merkezli yapılan prospektif gözlemsel bir çalışmada 

hastaların %9’u  İYE tanısı almıştır. Bu çalışmada ateşin ≥39 ° C olması İBİ ile anlamlı 

derecede ilişkiliydi (31). 
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Salmonella, özellikle diyaresi olan ve kakasında kan bulunan ateşli küçük bebeklerde 

düşünülmelidir. Bu hastaların nispeten az bir kısmında bakteriyemi olabilir; salmonella 

bakteriyemisi olan bebeklerde salmonella menenjiti dışlanmalıdır (32). 

 

2.1.4.2. Değerlendirme 
 

          Ateşli küçük çocuğu değerlendirirken esas amaç antimikrobiyal tedavi ve hastane yatışı 

gerektiren bakteriyemi, menenjit gibi İBİ veya HSV gibi ciddi viral infeksiyonları tanımak 

olmalıdır.  

 

2.1.4.2.1. Anamnez 
 
          Eksiksiz bir anamnez ateşli küçük bebeklerin değerlendirilmesinde önemli bir parçadır. 

Doktor ilk önce ateş şikayetinin gerçek olup olmadığını rektal ölçüm yaparak  tespit etmelidir. 

İBİ için yüksek risk oluştan şu durumlar tanınmalıdır: 

•   Emmede azalma, irritabilite, letarji ve uykuya meyil gibi bakteriyel menenjit ya da 

HSV ensefalitini düşündüren davranış değişiklikleri, 

•   Rektal ≥38.6 ° C ateş 

•   Son 7 gün içinde antibiyotik alma 

•   Preterm doğum öyküsü 

•   Yenidoğan bebekler için artmış vertikal geçişli maternal infeksiyon riski; maternal 

ateş, maternal GBS kolonizasyonu, annede HSV, gonore ve klamidya gibi cinsel yolla 

bulaşan hastalık varlığı, uzamış erken membran rüptürü 

•   Bebekte kronik hastalık ve komorbidite varlığı 

•   Aşılanmamak (KPA ve HiB aşısının ilk dozları) 

•   Rinore, öksürük, hışıltı, kusma, ishal, dışkıda kan ya da mukus varlığı, döküntü 

•   Aktif infeksiyonu olan bir bireyle temas 

 

 

2.1.4.2.2. Fizik Muayene 
 
          Solunum veya dolaşım depresyonu olan çocuklar hemen tanınmalı ve 

stabilleştirilmelidir.  Bu hasta görünümlü çocuklar İBİ için yüksek risk altında olduğundan tam 
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sepsis değerlendirmesi yapılmalı ve ampirik antibiyotik tedavisi hemen başlanmalıdır. 

İrritabilite, tonusun azalması ve letarji de İBİ bulgularındandır. Ateşli küçük bebeklerin 

çoğunluğunda muayenede infeksiyon odağı açısından belirgin bir odak olmadığından dolayı şu 

odaklar açısından tam bir fizik muayene yapılmalıdır;  

•   Bakteriyel infeksiyonlar; akut otitis media, omfalit, artrit, osteomiyelit, selülit ya da 

abse, menenjit 

•   Viral infeksiyonlar; vezikül, fasyal otomatizmalarla giden nöbetler, fokal nörolojik 

bulgular, progresif ilerleyen pnömoni, sepsis benzeri hastalık varlığında HSV 

infeksiyonu; taşipne, öksürük, burun akıntısı, ral, hışıltı ve apne varlığında bronşiolit 

düşünülmelidir.  

 
2.1.4.2.3. Tetkik 
 
    2.1.4.2.3.1. Hasta Görünümlü Bebek 
 
Yüksek İBİ riskinden dolayı hasta görünümü olan ateşli ya da ateşsiz her bebeğe yaşa 

bakmaksızın tam sepsis taraması yapılmalıdır (33): 

•   Hemogram 

•   Kan şekeri 

•   İnflamatuar belirteçler (PCT- ve/veya CRP; 60 dakika içinde ilk hangisi mümkünse) 

•   Kan kültürü 

•   Tam idrar analizi 

•   İdrar kültürü (sonda ya da suprapubik aspirasyon ile alınan idrar) 

•   Akciğer Grafisi  

•   Kanlı ya da mukuslu ishali olan bebeklerde dışkı kültürü 

•   BOS hücre sayımı 

•   BOS glikoz ve total protein konsantrasyonu 

•   BOS kültürü ve Gram incelemesi 

•   BOS’ta pleositoz veya HSV bulguları varlığında BOS polimeraz zincir 

reaksiyonu(PZR) veya BOS viral kültürü 

 

Hastada septik şok kliniği varsa ek olarak: 

•   Protrombin zamanı (PT), aktive parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT) ve uluslararası 

normalleştirilmiş oran (INR) 
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•   Fibrinojen ve D-Dimer 

•   Serum laktat 

•   Serum bilirubin ve alanin aminotransferaz 

•   İyonize kalsiyum 

bakılmalıdır. 

 

     Hasta görünümlü bebeklerde bronşiolitin klinik bulguları varsa, RSV ve Influenza 

prevelansının yüksek olduğu sezonlarda bu viruslar için hızlı viral testler yapılmalıdır.   

 

     Mukokutanöz vezikül, konvülsiyon ve fokal nörolojik bulgular gibi HSV infeksiyonunu 

düşündüren bebeklerde : 

•   Konjunktiva, ağız, nazofarenks ve rektum yüzey viral kültür 

•   Veziküllerden direkt immunfloresans inceleme ve viral kültür 

•   Kandan HSV PZR 

•   HSV ilişkili hepatit riskine karşı transaminazlar  

bakılmalıdır.  

 

     Konjenital kalp hastalıkları, konjenital adrenal hiperplazi, metabolik hastalıklar, volvulus 

gibi cerrahi nedenler hasta görünümlü bebeklerde karşılaşabilecek diğer önemli hastalıklardır.  

 

2.1.4.2.3.2. İyi Görünümlü Bebek 

 

İyi Görünümlü Ateşli Yenidoğanlar (28 günden küçük bebekler) 

 

          İyi görünümlü ateşli yenidoğanların da önemsenecek düzeyde İBİ riski olduğu 

gösterilmiştir. Konjuge aşıların uygulanmaya başlamasından sonra yapılan gözlemsel 

çalışmalar ateşli yenidoğanlardaki bakteriyel infeksiyon insidansının aşağıdaki gibi olduğunu 

belirtilmiştir (34,35): 

 

•   Menenjit %0.3-3 

•   Bakteriyemi ve sepsis %1-5 

•   İYE %28 
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Ancak bu çalışmalarda ateşle gelen iyi görünümlü yenidoğanların yaklaşık %60’ına tam sepsis 

değerlendirmesi yapılmıştır. Tam sepsis değerlendirmesi yapılmayan hastaların kültür 

sonuçları negatif olarak kabul edildiğinden bu sonuçların genellenmesi tam doğru olmaz.  

Küçük gözlemsel çalışmalardan elde edilen kanıtlar, TİT’te İYE bulgusunun olması tüm 

yenidoğanlarda bakteriyel menenjit birlikteliğinin de yaklaşık %1-2 olduğunu göstermektedir 

(36,37). 

 

İyi Görünümlü Ateşli 28-90 Günlük Bebekler 
 

          İyi görünen ateşli küçük bebeklerin değerlendirilmesi için birçok yaklaşım önerilmiştir. 

Bu çalışmalardan  Çocuk Acil Bakım Uygulamalı Araştırma Ağı(PECARN) klinik tahmin 

kuralı ve “Adım-Adım Yaklaşım”(Step-by-Step Approach) yaklaşımları çok merkezli yapılan 

çalışmalardan onay almıştır. KPA ve HiB aşılarının uygulanmasından önce geliştirilen 

Rochester ve modifiye Philadelphia kriterleri gibi daha geleneksel kriterler  tüm hastalar için 

rutin lomber ponksiyon gerektirmeden İBİ riski düşük olan bebeklerin belirlenmesi için en 

yüksek başarıyı göstermiştir (38,39) 

2.2.4.2.3.3. Çocuk Acil Bakım Uygulamalı Araştırma Ağı (PECARN) Yaklaşımı 

 
          PECARN yaklaşımı, CBİ (İYE, bakteremi ve menenjit) için düşük risk altındaki 60 

günden daha küçük iyi görünen ateşli bebekleri tanımlamak ve doğrulamak için geliştirilmiştir. 

TİT’i normal, PCT ≤ 0.5 ng/mL, ve nötrofil sayısı  ≤4000/mikroL olan  1820 iyi görünümlü 

ateşli küçük bebeğin dahil edildiği prospektif gözlemsel bir çalışmada; bu bebeklerin CBİ için 

çok düşük riske sahip olduğu görülmüşütür. Doğrulama grubu için negatif olasılık oranı 0.04, 

negatif prediktif değer %99.6 (CBİ prevalansı: %9.3) ve özgüllük %60’tı. Kohorttaki 1820 

hastadan yanlış düşük riskli olarak belirlenen 3 hastanın 2’sinde İYE, 1’inde de bakteriyemi 

vardı. Bu modelin  İBİ öngörmek için kullanıldığında da tahmin oranları benzerdi. Bu tahmin 

modeli, CBİ riski düşük olan ateşi küçük bebekleri (29-60 gün arası), lomber ponksiyon 

uygulanmadan ve antibiyotik verilmeden ayaktan tedavi gören hastalar olarak tanımlanmasını 

öngörmektedir (40). 

 

2.1.4.2.3.4. Adım Adım Yaklaşım (Step-by-Step Approach) 
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          Bu yaklaşımda önerilen; tam kan sayımı, PCT, CRP ve TİT sonuçları normal olan; iyi 

görünümlü 22-90 günlük bebeklere rutin olarak lomber ponksiyon yapılmaması ve antibiyotik 

verilmeden 24 saatlik klinik gözlemdir. Eğer bu gözlem sonrası hala iyi görünüyorlarsa taburcu 

edilmesidir (41). Bu yaklaşım yukarıdaki kriterleri karşılayan iyi görünümlü ateşli bebeklerin 

prosektif gözlemsel çalışmasına dayanmaktadır ve bu kriterlere uyan bebeklerde menenjit 

riskinin %0.2’den az ve bakteriyemi riskinin %2’den az olduğunu göstermiştir. Çok merkezli 

yapılan prospektif validasyon çalışmasında bu yaklaşımın bakteriyemi veya menenjit tespitinde 

duyarlılığının ve özgüllüğünün %92 ve negatif prediktif değerinin %99.3 olduğu saptanmıştır 

(20,34,41). 
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Hasta görünümlü Çocuk? 
Pediatrik Değerlendirme 

Üçgeninde Bozulma? 

Yüksek Riskli Hasta Evet 

Yaş ≤ 21 gün? 

Yüksek Riskli Hasta Evet 

Hayır 

Piyüri var mı? 

Evet Yüksek Riskli Hasta 

PCT	  ≥ 0.5 ng/mL ? 

Hayır 

Evet Yüksek Riskli Hasta 

Hayır 

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

Evet Orta Risk Hasta 

Hayır 

Düşük Risk Hasta 
Şekil 1. Adım Adım Yaklaşım Algoritması 
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2.1.4.2.3.4.5. Geleneksel Kriterler 
      

          KPA ve HiB aşılarının uygulamaya konulmasından önce, iyi görünen ateşli küçük 

çocuklar için İYE, pnömoni, bakteriyemi ve menenjit gibi CBİ riski düşük olan bebekleri 

tanımada  “Boston”, “Milwaukee”, “Rochester” ve “Philadelphia” gibi kriterler geliştirilmiştir.  

Tablo 1. Boston, Milwaukee, Philadelphia ve Rochester Kriterleri 

 

 

 Boston Milwaukee Philadelphia Rochester 

Yaş 28-89 gün 28-56 gün 29-60 gün ≤ 60 gün 
 

Ateş 

≥38.0° C 

 

≥38.0° C 

 

≥38.2° C 

 

≥38.0° C 

 

Anamnez -Son 48 saatte 

aşılanmamak 

-Son 48 saatte 

antibiyotik kullanmamak 

-Dehidrate olmamak 

-Tanımlanmamış -Tanımlanmamış -Term 

-Perinatal antibiyotik 

öyküsü olmaması 

-Altta yatan hastalığın 

olmaması 

-Anneden daha uzun süre 

hastanede yatmamış 

olmak 

Fizik Muayene -İyi görünüm 

-Fokal infeksiyon 

bulgusu olmaması 

-İyi görünüm 

-Dehidrate olmamak 

-Fokal infeksiyon bulgusu 

olmaması 

-İyi görünüm 

-Fizik muayene bulgusu 

olmaması 

-İyi görünüm 

-Fokal infeksiyon 

bulgusu olmaması 

Laboratuar -BOS<10/mm3 

-WBC 20000/mm3 

-TİT<10 WBC/hpf 

-PAAG’de infiltrasyon 

olmaması 

-BOS <10/mm3 

-WBC<15000/mm3 

-TİT<5-10 WBC/hpf 

(negatif löksit esteraz/nitrit) 

-PAAG’de infiltrasyon 

olmaması 

-BOS<8/mm3 

-WBC<15000/mm3 

-TİT<10 wbc/hpf 

-Negatif idrar Gram 

boyama 

-Negatif BOS Gram 

boyama 

-PAAG’de infiltrasyon 

olmaması 

-Dışkıda kan ve WBC 

olmaması 

-Bant/nötrofil oranı <0.2 

-BOS: Lomber 

Ponksiyon gerekli değil 

-WBC >5000 ve 

<15000/mm3 

-Bant sayısı <1500 

-TİT≤ 10 WBC/hpf 

-Dışkı≤5 WBC/hpf 

(gerekli ise) 

Düşük Risk Yönetimi -Ev/ayaktan izlem 

-Ampirik antibiyotik 

-Takip gerekli 

-Güvenilir takip şart 

-50 mg/kg IM seftriakson 

ve 24 saat içinde tekrar 

değerlendir 

-Ev/ayaktan izlem 

-Antibiyotik verme 

-Takip gerekli 

-Ev/ayaktan izlem 

-Antibiyotik verme 

-Takip gerekli 

Yüksek Risk Yönetimi -Yatır 

-Ampirik antibiyotik 

başla 

-Tanımlanmamış -Yatır 

-Ampirik antibiyotik 

başla 

Yatır 

-Ampirik antibiyotik 

başla 
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2.1.5.  3-36 Ay Arası Çocuklarda Odağı Bulunamayan Ateş  
 

          Rektal olarak ölçülen  ≥39 ° C ateş, fizik muayenede herhangi bir infeksiyon odağı 

bulunmayan 3-36 aylık çocuklarda idrar yolu enfeksiyonu (İYE) dahil olmak üzere gizli bir 

bakteriyel infeksiyon kaynağı olabileceğini gösteren eşik değerdir (42). 39 ° C’nin üzerindeki 

ateşler ek değerlendirme gerektirse de bu derecenin altındaki ateşli çocuklarda da CBİ riski 

vardır. Gizli bir infeksiyona ek olarak 5 günün üzerinde uzamış ateşte atipik Kawasaki Hastalığı 

gibi hastalıklar için ek değerlendirme yapılması şarttır. Ateşle başvuran çocukların yaklaşık 

%55-60’ında bakteriyel ya da viral infeksiyon odağı olarak fizik muayene bulgusu genellikle 

vardır. Bu çocukların çoğunda akut otitis media(AOM) kliniği olsa da aşısız veya aşıları 

tamamlanmamış, AOM kliniğinde ve ateşi ≥39 ° C olan çocuklar hala gizli bakteriyemi riski 

altındadır (43). 3-36 ay arası ateşli çocuklarda menenjit, sepsis, pnömoni, septik artrit ve selülit 

gibi CBİ’lar görülebilir. KPA ve HiB aşıları bulunmadan önce, 36 aydan küçük ateşli 996 

çocukla yapılan bir çalışmada menenjit riski <%1, yumuşak doku infeksiyonu riski %10 ve 

pnömoni riski %30 olarak bulunmuştur (44). Aşı reaksiyonları, Kawasaki Hastalığı, ilaç ateşi, 

merkezi sinir sistemi disfonksiyonları, malignite ve kronik inflamatuar hastalıklar odağı 

bulunamayan ateşte olabilecek diğer noninfeksiyöz nedenlerdir. Diş çıkarma da ateş yüksekliği 

ile ilişkilendirilebilse de 38°C’nin üzerindeki ateşlerde ateş odağı olarak 

değerlendirilmemelidir.  

 

          Öncesi sağlıklı, iyi görünümlü, rektal ateşi ≥39 ° C olan 3-36 aylık çocuklarda tam bir 

anamnez ve fizik muayene ile  ateş odağı saptanamazsa bu odağı olmayan ateş olarak tanımlanır 

(42) . Bu çocukların yarısı İYE, gizli bakteriyemi ve gizli pnömoni gibi infeksiyonların riskini 

taşımaktadır.  

 

          İyi görünümlü ve ateş odağı olmayan çocukların çoğunluğunda kendini sınırlayan viral 

infeksiyon bulunmaktadır (43,45) . 

 

          Üriner sistem infeksiyonları (İYE),  ≥39 ° C ateşli bebekler ve küçük çocuklarda %8-10 

sıklıkla en sık görülen gizli bakteriyel infeksiyondur (46,47). 

 

          İyi görünümlü ateşli çocuklardan alınan kan kültüründe patojen izole edilmesi gizli 

bakteriyemi olarak tanımlanır. Gizli bakteriyemi riski hastanın aşılanma durumuna göre değişir. 

Ciddi bakteriyel infeksiyonu olan hastalarda meydana gelen bakteriyemi kolayca tanınabilir.  
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          Alt solunum yolu infeksiyonu olan ateşli çocukların çoğunda burun akıntısı, öksürük, 

taşipne, dinleme bulgusu gibi fizik muayene bulguları vardır. Ancak güvenilir bir fizik muayene 

bu yaş grubu için bazen zor olabilir ve pnömoni atlanabilir. Muayene ile pnömoni bulgusu 

olmayan , periferik WBC>20000/mikroL olan, 5 yaşın altındaki, ateşli 270 çocukla yapılan bir 

çalışmada radyolojik olarak pnömoni bulgusu sıklığı %20-30 bulunmuştur (48). Buna benzer 

olarak WBC>25000/mikroL olan 3-36 ay arası çocukla yapılan gözlemsel bir çalışmada 

lober/segmental pnömoni oranı %41 bulunmuştur (49). Lökositoz ve pnömoni arasındaki bu 

ilişki KPA aşısından sonra da güçlü kalmıştır (50).  

 

          Aşıları tamamlanmış ateşli çocuklardaki gizli bakteriyemi riski %1’in altındadır (51). 

Buna karşın 39° C’nin üzerindeki ateşlerde aşılanmamış 3-36 aylık çocukların gizli bakteriyemi 

riski %3-11’dir (50). Bu gruba dahil olan hastalarda AOM ve üst solunum yolu 

infeksiyonları(ÜSYE) bulguları  ≥39 ° C ateşli çocuklarda gizli infeksiyonun riskini düşüren 

sebepler olarak düşünülmemelidir.  

 

          Konjuge aşıların uygulanmasından önceki dönemde 3-36 aylık  ≥39 ° C ateşli olup 

>15000/mikroL lökositozu olan hastalarda gizli bakteriyemi riski %5’in üzerindeydi. (52,53). 

HiB aşısının bulunmasından sonra yapılan gözlemsel bir çalışmada gizli bakteriyemi için total 

nötrofil sayısının 10000/mikroL’nin üzerinde olması total lökosit sayından daha iyi bir gösterge 

olduğu saptanmıştır (54,55). Aşılanma oranı yüksek olan hasta grubunda tek başına WBC 

sayısının  CBİ’lar için  düşük özgüllük ve duyarlılıkta olduğu görülmüştür (54,56). 

 

          Bakteriyel infeksiyonlarda PCT cevabı  CRP, WBC ve total nötrofil sayısı gibi diğer 

belirteçlerden daha hızlıdır (57). 12 çalışmanın alındığı bir meta analizde (çoğunluğu 3 ay altı 

yaklaşık 7300 çocuğun değerlendirildiği) PCT’in 0.5 ng/mL limitinin İBİ için %82 duyarlılık 

ve %86 özgüllükte olduğu görülmüştür (58). Bu nedenle 3-36 ay arası aşısız  ya da aşıları 

tamamlanmamış çocuklarda PCT ölçümü bakteriyel infeksiyonu tanımada makul bir 

yaklaşımdır.  
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2.2. ÇOCUKLARDA MERKEZİ SİNİR SİSTEMİ İNFEKSİYONLARI 
 

          Ensefalit,  nörolojik fonksiyon bozukluğu ile giden beyin parankiminin inflamasyonudur. 

Karakteristik klinik bulguları arasında ateş, baş ağrısı, bulantı ve kusmayla giden bilinç 

değişikliği (bilinç bulanıklığı, letarji, kişilik değişikliği, davranış bozukluğu), konvülsiyon ve 

fokal nörolojik bulgular vardır.  

 

          Menenjit, tipik olarak ateş, baş ağrısı, bulantı, kusma, ense sertliği ve fotofobi ile 

seyreden meninkslerin inflamasyonudur.  

 

          Rombensefalit, miyoklonik kasılmalar, tremor, ataksi, kraniyal sinir bozukluğu, şok ve 

komayla giden beyin sapının inflamasyonudur.  

 

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

azalması ile seyreden spinal kordun inflamasyonudur. 

 

          Radikülit, kas gücünde azalma, nöropatik ağrı, dizestezi ve derin tendon reflekslerinde 

azalma ile seyreden sinir kökü inflamasyonudur.  

 

           Özellikle bazı viral patojenler, klinik ayrımın net yapılamadığı meningoensefalit ve 

ensefalomiyelit gibi infeksiyonlara yol açabilir.  

 
2.2.1. Çocuklarda Menenjit 
 
2.2.1.1. Bakteriyel Menenjit 
	  
          Menenjit, beyin ve ve spinal kordu saran dokular olan leptomeninkslerin inflamatuar bir 

hastalığıdır. Üç dokudan oluşur; pia mater, araknoid mater ve dura mater. Menenjit özellikle 

subaraknoid ile serebral ventriküllerde dolaşan beyin-omurilik sıvısındaki(BOS) inflamasyonu 

gösterir. Özellikle tedavisiz vakalarda mortalite ve morbidite oranı çok yüksek olduğundan 

şüpheli olgular önemli medikal aciller arasındadır.  

 

          Kesin insidansı bilinmemekle birlikte Dünya Sağlık Örgütü’nün (WHO) verilerine göre 

batı ülkelerinde yıllık olarak bakteriyel menenjit 100.000’de 3, viral menenjit 100.000’de 10.9 

olarak bildirilmiştir. Centers for Disease Control (CDC) sürveyans verileri ile 1998-2007 yılları 
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arasında Amerika’da toplam 3188 menenjit vakası incelenmiş ve bakteriyel menenjit 

insidansının çocuk yaş grubunda genel olarak %31 oranında azaldığı (2/100.000’den 

1.38/100.000’e gerilediği), 2 ay altındaki yaş grubunda değişiklik olmadığı, diğer çocuk yaş 

gruplarında ise %51-%64 arasında azalma olduğu tespit edilmiştir. Mortalite oranının ise 

%15.7’den %14.3’e gerilediği ancak istatistiksel anlamlı farklılık olmadığı saptanmıştır. KPA 

ve HiB aşılamaları uygulamalarından sonra menenjit insidansı 1 ay altı grup hariç tüm yaş 

grubunda düşmüştür (1).  

          Menenjitin epidemiyolojisinde etkili olan başlıca faktörler; yaş, cinsiyet, anatomik 

defektler (kafa travmaları, meningosel, meningomiyelosel), çevre doku infeksiyonları (otitis 

media, sinüzit), bağışıklık durumu (immun yetersizliğe yol açan hastalıklar, neoplaziler, ilaçlar, 

splenektomi, aşılanma durumu), bazı kan hastalıkları (orak hücreli anemi, diğer 

hemoglobinopatiler), mevsim, iklim ve coğrafi özellikler, sosyoekonomik koşullar, tıbbi açıdan 

yeterlilik, sağlık hizmetine ulaşılabilirlik olarak sayılabilir (59,60). 

          2001-2004 yılları arasında Amerika Birleşik Devletleri’nde 20 hastanenin acil biriminde 

yapılan ve 1 ay-18 yaş arasındaki bakteriyel menenjitli olgularla yapılan çalışmada en sık 

görülen patojenler Tablo-2’deki gibi bulunmuştur (61): 

 

Tablo 2. Çocuklarda Bakteriyel Menenjit Etkenleri 

 

1-3 ay arası •   GBS- %39 
•   Gram negatif basil- %32 
•   S.pneumoniae- %14 
•   N.meningitidis- %32 

3-36 ay arası •   S.pneumoniae-%45 
•   N.meningitidis- %34 
•   GBS- %11 
•   Gram negatif basil- %9 

3-10 yaş arası •   S.pneumoniae-%47 

•   N.meningitidis- %32 

10-19 yaş arası •   N.meningitidis- %55 
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          Amerika Birleşik Devletleri'nde HiB aşılamasının yaygınlaşmasından önce,  Hib 

çocuklarda bakteriyel menenjitin ana nedeni idi [60]. S.pneumoniae aşılanmasının 

yaygınlaşmasından  sonra pnömokok menenjit insidansı %55-60 kadar düşse de bu patojen 

çocukluk çağı menenjitlerinin hala en sık etkenidir (1,61,62) . 

 

          Akut bakteriyel menenjit kendini iki farklı şekilde  gösterebilir. İlkinde, menenjit ateşli 

durumdan bir veya birkaç gün önce gelişebilir. İkincisinde birkaç saat içinde akut ve fulminan 

ilerleyen sepsis ve menenjit ile gelişebilir (63). Hastaların çoğu ateş ve bulantı, kusma, 

irritabilite, baş ağrısı, şuur bulanıklığı, ense sertliği gibi meningeal inflamasyon bulgularıyla 

kendini gösterir. Ancak bu nonspesifik bulguların hiçbiri patognomik değildir (3). 1 yaşın 

altındaki çocuklarda ateş, hipotermi, letarji, solunum sıkıntısı, sarılık, beslenmede azalma, 

kusma, ishal, konvülsiyon, huzursuzluk ve fontanel bombeliği görülebilir. Daha büyük 

çocuklarda ateş, baş ağrısı, fotofobi, bulantı/kusma, şuur bulanıklığı, uykuya meyil ve 

huzursuzluk görülebilir. Bakteriyel menenjitli çocuklarda genel olarak bir huzursuzluk vardır. 

Bakteriyel menenjitli 103 çocukla yapılan bir çalışmada hastaların 4’te 3’ünde toksik görünüm 

saptanmıştır (64).   

 

          Meningeal irritasyon bulgusu hastaların çoğunda olmasına rağmen bazı hastalarda 

bulunmayabilir. 1 aydan büyük 1064 bakteriyel menenjitli hastanın değerlendirildiği bir 

çalışmada %1.5 hasta tüm hastane yatışı boyunca hiç meningeal irritasyon bulgusu 

göstermemiştir (65).  Buna ek olarak ense sertliği özellikle küçük çocuklarda geç dönem 

bulgusu olabilir. Ense sertliği başın fleksiyona gelmesindeki kısıtlılık ve Kernig ile Brudzinski 

bulgularıyla tanımlanır. Meningeal irritasyon bulgusu olan vakaların %60-80’inde bakteriyel 

menenjit tablosu vardır (66). Vertebral infeksiyonlar, kollajen vasküler hastalıklar, mastoidit, 

epiglotit, servikal lenfadenit, beyin absesi, retrofarengeal abse, beyin ve spinal kord kütleleri 

ve vertebral osseöz patolojiler gibi durumlarda da ense sertliği muayene bulgusu olabilir.  

 

          Konvülsiyon, bakteriyel menenjitli hastalarda tipik olarak jeneralize, hastaneye 

başvurudan önceki ilk 48 saat içinde veya hastane başvusundan sonra görülür.  Hastalığın 

ilerleyen dönemlerinde fokal nöbetler görülebilir ve bu beyin hasarının göstergesi olabilir (67). 

 



 24 

         235 bakteriyel menenjit tanılı çocukla yapılan bir çalışmada tüm vakaların %16’sında, 

pnömokok vakalarının da %34’ünde  hemiparezi, fasyal paralizi ve görme alanı defekti gibi 

fokal nörolojik bulgular bulunmuştur (68). 

 

          Peteşi ve purpura gibi kutanöz bulgular herhangi bir patojenle birliktelik gösterebilse de 

en sık meningokok menenjitinde görülür.  

 

Laboratuvar  

          Başlangıç olarak hemogram, inflamatuar belirteçler, koagülasyon testleri, uygun 

miktarda kan ile kan kültürü, sıvı tedavisi gereksinimine karşı serum elektrolitleri, kan üre 

nitrojeni(BUN), kreatinin ve BOS glikozuyla oranlamak için serum glikozu bakılmalıdır. 

Bakteriyel menenjitli hastaların yarısında hemokültür pozitifliği olduğundan hemokültür de 

mutlaka alınmalıdır (69). 

          BOS analizi, menenjit tanısı ve bakterilerin diğer etiyolojilerden ayrımı için çok kritiktir. 

BOS analizi, nötrofil sayımı ile beraber WBC sayımı, glikoz ve protein konsantrasyonu, Gram 

boyama ve kültürü içermelidir. BOS kültürü, menenjitten şüphelenilen her olguda BOS hücre 

sayısına bakılmaksızın yapılmalıdır. Hastalığın erken evrelerinde BOS’ta pleositoz olmadan 

BOS kültüründe üreme saptanabilir (70).  

          BOS’ta nötrofil hakimiyetindeki pleositoz, BOS protein konsantrasyonunda artış, glikoz 

konsantrasyonunda düşüş, Gram boyamada mikroorganizma, BOS ve kan kültüründe üreme 

bakteriyel menenjit için esastır. Ancak bu testlerin herhangi birinin negatif olması bakteriyel 

menenjit tanısını dışlamaz. Hastalığın ilk evresinde, henüz inflamatuar yanıt başlamadan alınan 

örneklerde BOS kültüründe üreme olmasına rağmen BOS hücre sayısının artmadığı 

görülmüştür (70). Bazı vakalarda pleositoz ve hemokültürde üreme olmasına rağmen BOS’ta 

üreme olmadığı görülmüştür. Bu yüzden BOS kültüründe üreme olmaması bakteriyel menenjiti 

dışlamaz  (6,71). BOS kültürü steril kalsa da BOS’ta pleositoz varlığında  hemokültürde üreme 

olması da bakteriyel menenjiti doğrular.  

          Akut bakteriyel menenjitte BOS WBC sayısı genellikle ≥1000/mikroL ve nötrofil 

hakimiyetindedir. Hastalığın başlangıcında BOS’ta  çok az sayıda lökosit görülebilir ya da hiç 

lökosit görülmeyebilir. 3 aydan büyük çocuklarda >6 WBC/mikroL anormal sayılırken 29-90 

gün arası bebeklerde >9 WBC/mikroL anormal sayılmaktadır (68,72,73). Travmatik lomber 
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ponksiyon uygulamaları BOS’ta kanamaya sebep olarak hücre sayımını bozabilir. BOS’ta eğer 

büyük miktarda kanama yoksa her pratik değerlendirme için her 1000 RBC/mikroL için 1 WBC 

eklenebilir. BOS’ta tek bir nötrofil varlığı bile anormal bir bulgudur ancak bakteriyel menenjit 

için patognomik değildir; viral menenjitin ilk evrelerinde de BOS’ta nötrofil görülebilir (6) . 

Tablo 3. Menenjitte BOS Biyokimya Özellikleri 

 Glikoz(mg/dL) Protein(mg/dL) Total Lökosit Sayısı( /mikroL) 

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

Etken Bakteriyel Bakteriyel Bakteriyel Viral 

 

Bakteriyel Bakteriyel 

veya Viral 

Erken 

Bakteriyel 

veya Viral 

        

          Akut bakteriyel menenjitli vakaların yarısında  BOS glikozu <40mg/dL’dir (68). Ek 

olarak BOS glikozu kan glikozuna oranla 0.6’nın altındadır (74). Akut bakteriyel menenjitte 

BOS proteini tipik olarak 100 ila 500 mg/dL aralığındadır (68). Travmatik lomber ponksiyon 

uygulamalarında eritrosit lizisinden açığa çıkan proteinlerden dolayı protein konsantrasyonu 

yükselir. Pratik değerlendirme için her 1000 RBC/mikroL için 1mg/dL protein eklenebilir (75). 

          BOS Gram boyamada mikroorganizma saptanması kültür sonuçlarından önce muhtemel 

patojen hakkında bilgi verdiği için çok değerlidir ancak Gram boyamada mikroorganizma 

yokluğu tanıyı dışlamaz (76). 

           

           BOS kültüründen bakteriyel bir patojenin izole edilmesi, bakteriyel menenjit tanısını 

doğrular. Bununla birlikte, belirli bir zaman içinde BOS kültürünün negatif olması, menenjitin 

saatler veya günler sonra gelişmeyeceği anlamına gelmez (70,71). 

 

          PZR ve lateks agglutinasyon testleri bakteriyel tanımlama için yapılabilen diğer tanısal 

testlerdir. 

 

        Bakteriyel Menenjit Skoru (BMS) BOS’ta pleositoz (BOS WBC≥10/mikroL)  varlığında 

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

•   Gram boyamada mikroorganizma görülmesi 2 Puan 

•   BOS nötrofil sayısı ≥1000/mikroL 1 Puan 

•   BOS Proteini >80 mg/dL 1 Puan 

•   Kan Nötrofil sayısı ≥10000/mikroL 1 Puan 

•   Konvülsiyon varlığı 1 Puan 

 

•  0 puan: Aseptik Menenjit çok olası 

•  1 Puan: Aseptik Menenjit az olası 

•  2-6 Puan: Bakteriyel Menenjit çok olası 

 

Bu skorlama sisteminine göre 0 puan aseptik menenjit için, 2 puan ve üstü BM için yüksek risk 

iken bu skorlama sisteminin duyarlılığı %99.3 iken özgüllüğü %62.1’dir (77). 

2.2.1.2. Viral Menenjit 
 
          Aseptik menenjit, bakteriyel patojenlerin rutin kültürlerde üretilemediği, BOS’ta 

pleositozla seyreden, meninkslerin inflamasyonunu ifade eden klinik bir durumdur. Aseptik 

menenjit infeksiyöz ve noninfeksiyöz nedenlerden dolayı olabilir. İnfeksiyöz nedenler arasında 

en sık viruslar(genellikle Enteroviruslar) vardır. Aseptik menenjitin en sık nedeni viruslar 

olduğundan viral menenjit ve aseptik menenjit sıkla eş anlamlı kullanılmaktadır. 

          Ensefalit kişilik değişikliği, uykuya meyil, motor hareketler ve duyu kaybı gibi nörolojik 

disfonksiyonlarla seyreden beyin parankiminin inflamasyonudur. Viral infeksiyon sırasında ya 

da sonrasında görülebilir. Anormal beyin fonksiyonlarının varlığı ensefaliti menenjitten ayırır.  

          

        Viral menenjit belirtileri genellikle bakteriyel menenjit ile benzerdir, ancak genellikle 

daha az şiddetlidir (78). Bebeklerde ve çocuklarda akut başlangıçlı ateş, baş ağrısı, bulantı, 

kusma, ense sertliği ve fotofobi ile birlikte ortaya çıkabilir (79,80). Yenidoğanlar özellikle HSV 

menenjitinde sistemik hastalık için risk altındadır. Sistemik HSV infeksiyonu pnömoni, 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 sık 

sebebibir. EV kaynaklı menenjit vakaların yüzde 50'sinden fazlasında  38-40ºC arasında 

değişen ateş eşlik eder. Ateşle beraber iştahsızlık, bulantı, kısma, döküntü, miyalji, üst ve alt 

solunum yolu infeksiyonu bulguları gibi nonspesifik bulgular eşlik eder (80,82). HSV ensefaliti 

olan çocuklar ve erişkinlerde ateş, metal durumda bozulma, fokal nörolojik defisit ve 

konvülsiyon görülebilir. Viral menenjit yapabilen diğer etkenler arasında Arboviruslar, 

Parechovirus, kuduz virusu, Influenza, VZV ve Zika virus vardır. İmmunsuprese hastalarda 

tüberküloz, HIV, Cryptococcus gibi nedenler de düşünülmelidir.  

 

        Menenjitten şüphelenilen hastalar bakteriyel menenjit dışlanana kadar veya viral etkenler 

bulunana kadar bakteriyel menenjit gibi tedavi edilmelidir.  

 

         Aseptik menenjitte genellikle BOS WBC sayısı 10-500/mikroL olsa da özellikle küçük 

çocuklarda olan EV menenjitinde pleositoz görülmeyebilir. BOS sıklıkla mononükleer hücre 

hakimiyetinde olsa da hastalığın ilk 24-48 saatinde PNL hakimiyeti de olabilir (83,84). BOS 

glikoz konsantrasyonu normal ya da hafifçe düşmüş olabilir ancak genellikle serum glikozunun 

%40’ından fazladır. BOS proteini normal veya hafifçe yüksek olabilir ancak genellikle 150 

mg/dL’den düşüktür. BOS analizi, ilgili BOS bulgularında belirgin örtüşme olmadığından viral 

ya da bakteriyel infeksiyonun öngörüsü için her zaman yeterli değildir. BOS’ta  mononükleer 

hücre hakimiyetindeki WBC<500/mikroL olması,  BOS glikozunun normal olması , BOS 

proteininin<100 mg/dL olması, Gram boyamada patojen görülmemesi ve  klinik bulgular viral 

menenjit tanısını destekler. PZR, viral menenjitte viral kültürün ve serolojik testlerin büyük 

ölçüde yerini alarak tanı doğruluğunu arttırmıştır (85,86). 

 

           BOS’ta pleositoz varlığında Bakteriyel Menenjit Skoru’nun kullanılması tanıya 

yardımcı olur. Ancak 2 ayın altındaki çocuklarda, immunsuprese, hasta görünümlü ve 

öncesinde antibiyotik tedavisi almış çocuklarda bu skorlama kullanılmamalıdır.  

 

2.2.2. Çocuklarda Viral Ensefalit 
 

          Ensefalit akut, hayati tehlike arz eden bir acil durumdur. Acil tanıma ve uygun tedavi için 

sistematik bir yaklaşım gereklidir. Diğer infeksiyonlarda olduğu gibi yenidoğanlarda ve küçük 

bebeklerde ensefalitin başlangıç bulguları spesifik değildir. Ateş, nöbet, beslenme bozukluğu, 

letarji veya hipotonisitesi olan yenidoğan veya küçük bebekte düşünülmelidir. Daha büyük 
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çocuklarda ve ergenlerde ensefalit ateş, davranış değişikliği, hareket bozukluğu, ataksi, nöbet, 

koma veya lokalize nörolojik değişiklikler (örneğin, hemiparezi, kraniyal sinir defekti) ile 

ortaya çıkabilir. Hasta  stabilize edildikten sonra ayrıntılı bir öykü, fizik muayene, ilk 

laboratuvar testleri, lomber ponksiyon ve kranial görüntüleme yapılmalıdır. Mümkün olan en 

kısa sürede elektroensefalografi (EEG) çekilmelidir. Fizik muayenede var olabilecek fokal 

bulgulara ve olası viral etkenle ilgili karakteristik veziküler, makulopapüler cilt lezyonlarına 

özellikle dikkat edilmelidir. Ensefalit şüphesi olan her hastada eğer herhangi bir 

kontrendikasyon yoksa lomber ponksiyon mutlaka yapılmalıdır. BOS’tan hücre sayımı, BOS 

glikozu, protein, Gram boyama, bakteriyel kültür, HSV PZR ve Enterovirus PZR örnekleri 

gönderilmeli ve olası otoimmun ve metabolik nedenlere yönelik ek tetkikler için BOS 

ayrılmalıdır. Ancak ensefalit tanılı hastaların %5’inde BOS bulguları tamamen normal çıkabilir 

(87). Hastaların %60-70’inde kranial görüntülemelerinde beyin ödemi, serebral korteks, 

talamus veya bazal ganglionlarda inflamasyon gibi patolojik bulgular vardır ancak başvuru 

anında yapılan görüntümelerde bu bulgular var olmayabilir.  

 

Uluslararası Ensefalit Konsorsiyumu’na göre ensefalit tanısı kriterleri şunlardır (88): 

 

•   Başka bir sebep olmaksızın 24 saatten uzun süren mental durum değişikliği (bilinç 

bulanıklığı, letarji veya kişilik değişikliği)  

•   Yukarıdaki kritere ek olarak aşağıdaki kriterlerden 2 ya da daha fazlasının olması veya 

aşağıdaki kriterlerden 3 ya da daha fazlasının pozitif olması 

o   Başvurudan 72 saat öncesine kadar ateşin ≥38 ° C olması 

o   Varolan epilepsi tanısıyla açıklanamayan generalize ya da fokal nöbet 

o   Yeni başlangıçlı fokal nörolojik bulgular 

o   BOS WBC ≥ 5 hücre/mikroL 

o   Kranial görüntülemede beyin parankiminde akut değişiklikler 

o   Başka bir sebeple açıklanamayan pozitif EEG bulguları 

 

2.3. FEBRİL KONVÜLSİYON 

 
           Küçük bebeklerde ve küçük çocuklarda en sık görülen nörolojik bozukluk olan febril 

konvülsiyon (FK), altta yatan intrakranial bir infeksiyonun olmadığı ateşli durumlarda, 5 yaş 

altı çocukların %2-4’ünde görülebilen nörolojik bir olaydır (89). 12-18 ay arası pik yapar ve 
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erkeklerde kızlara göre 1.6:1 oranında  daha sık görülür. Ölçülen ateş çoğunlukla 39° C’nin 

üzerinde olsa da vakaların %25’inde ateş 38-39 ° C arasındadır. Nöbetler sıklıkla ateşin 

yükselmesi esnasında görülürken indükleyen faktör ateşin yükselme hızı değil ateş 

yüksekliğinin derecesidir.  

 

          FK epilepsinin bir formu değildir. Dolayısıyla daha önce ateşsiz nöbeti olan çocuklarda 

olan ateşli nöbetler bu tanıma uymaz. Genel kabul edilen FK kriterleri: 

•  38° C üstü ateş 

•  6 ay-5 yaş arası 

•  Merkezi sinir sistemi infeksiyonunun olmaması 

•  Metabolik anormallik olmaması 

•  Daha önce ateşsiz nöbet geçirmemiş olmak 

 

          En sık görülen tipi olan basit FK 15 dakikadan daha kısa süren, 24 saat içinde 

tekrarlamayan, generalize karakterli nöbetleri ifade eder. Komplike FK ise 15 dakikadan uzun 

süren, 24 saat içinde tekrarlayan veya fokal bulguları olan febril konvülsiyonlardır.  

 

          Bakteriyel infeksiyonlardan ziyade viral infeksiyonlar FK ile daha sık ilişkilendirilmiştir 

(90). Human Herpesvirus-6 (HHV-6) febril konvülsiyonlarla en sık ilişkilendirilen virusken 

ABD’de ilk atak FK’ların 1/3’ünde HHV-6 tanımlandırılmıştır. Ayrıca HHV-6 infeksiyonu 

nedenli FK’larda nöbetin uzaması ve komplike olması riski artmıştır (91). 

 

          FK’larda BOS incelemesi menenjt ve ensefaliti dışlamak için yapılmalıdır. Amerikan 

Pediatri Akademisi’nin önerileri: 

•   Meningeal irritasyon bulgusu ya da menenjit ve ensefalit düşündürecek diğer klinik 

bulgular varsa LP yapılmalıdır. 

•   Pnömokok ve HiB için aşılarını tamamlanmamış 6-12 ay arası bebeklerde LP 

düşünülmelidir. 

•   Antibiyotik tedavisi altındaki hastalarda meningeal irritasyon bulguları 

maskelenebileceğinden bu hastalarda LP düşünülmelidir.  
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2.4. BEYİN OMURİLİK SIVISI VE ÇOCUKLARDA LOMBER PONKSİYON 
       

           Beyin omurilik sıvısı (BOS), lateral, üçüncü ve dördüncü ventriküllerde koroid pleksus 

tarafından üretilir ve araknoid mater ile pia mater arasındaki subaraknoid boşlukta dolaşır. 

Sağlıklı erişkinlerde BOS hacmi 125-150 cc’dir; %20’si ventriküllerde bulunurken geri kalanı 

kraniumda subaraknoid alanda ve spinal kord etrafında bulunur. Üst sagittal ve  venöz sinüsler 

boyunca ve spinal sinir kökleri çevresinde bulunan araknoid villilerde reabsorbe olur.  

BOS sekresyonu ve reabsorbsiyonu çoğu sağlıklı bireyde BOS basıncını 150 mm H20'den 

düşük tutmak için dengede kalır. İnfeksiyon, kanama veya bir tümör gibi durumlar bu dengeyi 

değiştirerek intrakranyal hipertansiyona neden olabilir. 

 

          “Kan-Beyin Bariyeri” terimi beyin ve BOS’u kandan ayıran ve kandaki elektrolit ve diğer 

sıvıların pasif diffüzyonla BOS’a geçişini engelleyen bariyer sistemidir. Mikroorganizmaların 

kan-beyin bariyerini geçerek merkezi sinir sistemine ulaşma mekanizması hala net değildir.  

 

         Normal BOS berrak ve renksizdir. İnfeksiyöz ve noninfeksiyöz nedenler BOS rengini 

değiştirebilir. BOS normalde hücre içermez. LP ile alınan örnekte erişkinlerde 5 RBC ve 5 

WBC, yenidoğanlarda 9 WBC/mikroL’ye kadar normal kabul edilir (72). BOS’ta lökositer 

hücre artışı anlamına gelen pleositozun infeksiyon anlamına gelmesi için klinik bulgularla 

korele edilmesi gerekir. BOS’ta nötrofil hakimiyetindeki pleositoz genelde bakteriyel menenjit 

göstergesiyken EV menenjitinin ilk saatlerinde nötrofil hakimiyeti bulunabilir. Buna ek olarak 

bakteriyel menenjitin erken fazlarında da lenfositik pleositoz görülebilir.  

 

          Serumdaki proteinlerin BOS’a geçişi kan-BOS bariyeri tarafından engellenir. 

Erişkinlerde normal BOS protein konsantrasyonu 23-38 mg/dL iken yenidoğanlarda bu 20-170 

mg/dL’dir (73). Bu değer subaraknoid kanama, MSS infeksiyonu gibi durumlarda artar. 

Kan/BOS Immmunglobulin G(Ig G) oranı normalde 500:1 iken multipl skleroz, otoimmun 

hastalıklar, beyin tümörleri ve lenfoproliferatif hastalıklarda artar.  

 

         BOS glikoz konsantrasyonunun düşmesi infeksiyöz ve noninfeksiyöz çeşitli nedenlerle 

meydana gelirken BOS glikoz konsantrasyonunun artışı sadece hiperglisemide olur. Bu 

konsantrasyondaki  düşüşler bakteriyel menenjitte daha belirginken viral menenjitte belirgin 

bir düşme beklenmez. Salisilat zehirlenmesi, leptomeningial karsinomatozis, MSS lenfoması, 
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ciddi subaraknoid kanama gibi noninfeksiyöz durumlar da BOS’ta glikoz düşüklüğüne neden 

olabilir.  

 

          BOS laktat konsantrasyonu bakteriyel ve viral menenjit ayrımında kullanılsa da 

özgüllüğü düşüktür.  

 

        İlk kez 1895 yılında alman doktor Heinrich Iranaeus Quincke tarafından yapılan lomber 

ponksiyon işlemiyle beyin omurilik sıvısının (BOS) incelenmesi ve bir çok klinik durumda 

temel tanısal bilgi sağlanmıştır. Çocuklarda acil yapılan lomber ponksiyon sıklıkla MSS 

infeksiyonunu saptanmak için yapılır. Diğer sebepler arasında subaraknoid kanama, intratekal 

kemoterapi uygulaması, idiopatik psödotümör serebri, Guillian-Barre Sendromu vardır.  

 

          Kanama diyatezi ve intrakranial basınçta artış lomber ponksiyonun kesin 

kontraendikasyonlarıdır. LP için trombosit sayısının >50000/mikroL ve INR’nin <1.4 olması 

gerekir. İntrakranial basınç artışında LP yapılması durumunda serebral herniasyon riski 

olduğundan kaçınılmalıdır. Kardiyopulmoner instabilite ve uygulama alanında yumuşak doku 

infeksiyonu olması rölatif kontrendikasyonlardandır.  

 

          Lomber ponksiyon spinal kordum distalinden, cauda equina seviyesinden yapılmalıdır. 

Erişkinlerde spinal kordun alt ucu L1 seviyesindeyken yenidoğanlarda L3 seviyesindedir. Bu 

yüzden 12 aydan küçük bebeklerde uygulama L2-L3 aralığının distalinden yapılmalıdır. Her 

iki Spina İliaca Posterior Superior’u birleştiren hayali çizgi yaklaşık L4 seviyesine denk 

gelmektedir. Bu hayali çizgi sayesinde L3-L4 ya da L4-L5 aralığını bulabiliriz.  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 
 

3.1. HASTA SEÇİMİ 
 
          İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Acil Bilim Dalı’na 01.01.2014 - 

30.04.2019 tarihleri arasında ateş nedeniyle başvurup acil servis yatışı sırasında lomber 

ponksiyon yapılan 1 ay – 18 yaş arası hastalar İstanbul Üniversitesi’ne ait hastane bilgi yönetimi 

sistemleri (Ishop® ve ORACLE) ve hasta yatış dosyaları kullanılarak geriye dönük olarak 

incelendi. Araştırmanın yapılabilmesi için gerekli etik kurul onayı İstanbul Üniversitesi 

İstanbul Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’un 09.08.2019 tarih ve 13 sayılı 

toplantısından elde edildi. (Dosya Numarası: 992) 

 
          Arşiv taraması sonucu bu tarihler arasında Çocuk Acil Bilim Dalı tarafından 163 hastaya 

lomber ponksiyon işlemi yapıldığı saptandı. Bu hastaların dosya taramalarında 33 hastada ateş 

olmadığı, 6 hastanın ventriküloperitoneal şantı olduğu görüldüğü için bu hastalar çalışmaya 

dahil edilmedi. Kalan 124 hastanın 5’inin hastane bilgi yönetim sistemi, tıbbi hasta dosyaları 

ve poliklinik kayıtlarının geriye dönük incelenmesine rağmen çalışmamız için gerekli 

mikrobiyolojik sonuçlarına ulaşılamadı. Kriterlere uyup lomber ponksiyon yapılan ancak  

örnek için BOS elde edilemeyen 2 hasta da çalışma dışı bırakıldı.  

 

          Çalışmaya dahil ettiğimiz 117 olgu lomber ponksiyon öncesi koagulasyon 

parametreleriyle beyin herniasyonuna sebep olabilecek nedenleri dışlamak için kranial 

görüntüleme sonuçlarıyla birlikte değerlendirildi. Bu olgular yaş, cinsiyet, yatışa ve lomber 

ponksiyon yapılmasına dair ön tanı,  dosyaya kaydedilen vücut sıcaklığı, akut bilinç değişikliği, 

fizik muayenede meningeal irritasyon bulgusu varlığı, tam kan sayımı sonuçları, serum ve BOS 

laboratuvar sonuçları, hemositometri ile BOS direkt hücre sayımı, BOS Gram boyama 

sonuçları, bakteriyolojik ve virolojik sonuçlar geriye dönük olarak kaydedildi.  

 

3.2. SONUÇ PARAMETRELERİ 
 
3.2.1. Klinik Parametreler  

 
•   Vücut sıcaklığı: Covidien® Genius 2  kızılötesi timpanik ateş ölçer ile yapılmış ölçüm 

sonuçlarına ulaşıldı. 38°C’nin üzeri ateş olarak kabul edildi.  
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•   Akut bilinç değişikliği: Öyküde hasta dosyasına kaydedilen emmede bozulma, uykuya 

meyil, uyandırılamama, hareketlerin ve kas tonusunun azalması, huzursuzluk ve  kişilik 

değişikliği gibi bulgular akut bilinç değişikliği olarak kabul edildi. Postiktal dönem 

olarak değerlendirilen bulgular dışlandı. 

 

•   Meningeal irritasyon bulgusu: Ön fontaneli açık hastalarda ön fontanelin bombe ve 

pulsatil olması; daha büyük hastalarda ense sertliği, Kernig veya Brudzinski 

bulgularının var olması pozitif olarak kabul edildi. 

 

•   Lomber ponksiyonun travmatizasyonu: İşlem sırasında subaraknoid alandaki venöz 

pleksusun zedelenmesi sonrası makroskopik olarak hemorajik BOS örneği elde 

edilmesi olarak tanımlanmıştır. Kanama olmayan, berrak elde edilen BOS 

nontravmatize olarak kabul edilmiştir. 

 

•   BOS pleositoz varlığı: Hemositometrik olarak Thoma® lamıyla mikroskobik hücre 

sayımı, Gram boyamada polimorf nüveli lökosit (PNL) varlığı ve Cell-Dyn 3700® ile 

otomatik hücre sayımı korelasyonuna göre değerlendirilmiştir.  

 

•   Menenjit tanısı: BOS’ta pleositoz varlığında, 

 

o   Hemokültürde ve/veya BOS kültüründe bakteriyel patojen üremesi “bakteriyel 

menenjit” 

o   Viral menenjit panelinde etken saptanması “viral menenjit” 

o   Viral ya da bakteriyel herhangi bir patojen saptanamaması “şüpheli menenjit” 

olarak tanımlanmış olup BOS örneğinde pleositoz olmaması “negatif” olarak 

değerlendirilmiştir.  

 

•   Bakteriyel Menenjit Skoru: BOS’ta pleositoz varlığında BOS Gram boyama, BOS 

nötrofil sayısı, BOS proteini, kan nötrofil sayısı ve konvülsiyon varlığı sonuçlarına göre 

hesaplanmıştır (78). 
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3.2.2. Laboratuvar Parametreleri 
 
          Hastaların başvurularına ait tam kan sayımında toplam lökosit(WBC), nötrofil, lenfosit 

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

konsantrasyonu, Thoma® lamıyla hemositometrik olarak mikroskopta direkt hücre sayımı, 

BOS Gram boyama, BOS otomatik hücre sayımı, kan kültürü, BOS kültürü, BOS viral menenjit 

paneli sonuçları kaydedildi. Kliniğimizde bu laboratuvar tetkiklerinin çalışılma yöntemlerinden 

aşağıda bahsedilmiştir. 

 
•   Tam kan sayımı: Lazer ve reaktif empedans 29 yöntemlerine dayanan Cell-Dyn 3700® 

isimli cihazda çalışılmıştı. 

 

•   CRP (mg/L): Toshiba Accute® otoanalizörü kullanılarak immunoturbidimetrik 

yöntem ile çalışılmıştı. 0-5 mg/L arası normal kabul edilir 

 

•   Parmak ucu kan şekeri: Accu-Check® isimli cihazla LP’den hemen önce ölçülmüştür. 

 

•   BOS glikoz konsantrasyonu: Toshiba Accute® otoanalizörü kullanılarak 

immunoturbidimetrik yöntem ile çalışılmıştı ve parmak ucu kan şekeri ile 

oranlamasında %60’ın altı anlamlı kabul edilmiştir.  

 

•   BOS protein  konsatrasyonu: Toshiba Accute® otoanalizörü kullanılarak 

immunoturbidimetrik yöntem ile çalışılmıştı. 15-40 mg/L arası normal kabul edilmiştir.  

 

•   Hemositometre ile mikroskobik direkt hücre sayımı: BOS örneği alındıktan ilk 10 

dakika içinde Thoma® lamıyla yapılan mikroskobik direkt incelemedir. 1 mm x 1mm 

x 0.1 mm boyutlarındaki alanın birbirine paralel çizgilerle oluşan 16 orta boy kare 

içindeki hücrelerin 10X oküler ile sayılması esasına dayanır. Hesaplanan hücre sayısı 

0.1 mm³(0.1 mikroL)’lük hacimdeki hücre sayısını verir.  

 

•   BOS Gram boyama: Alkolden geçirilmiş lam üzerine 1-2 damla örnek damlatılarak 

dağıtılmadan kurutulmuş, üzerine tüm yüzeyi kaplayacak şekilde Jansiyen moru 

dökülerek 2 dakika beklenmişti. Sulu lugol eriyiği konarak boya artıkları uzaklaştırılıp 

tekrar lugol konularak 2 dakika bekletilip dökülmüştü. Alkol damlatılarak renk 
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giderilmiş, su ile yıkanmıştı. Sulu fuksin eriyiğinde 1 dakika boyanıp, su ile yıkanarak 

kurutulmuştu. Gram preparatları, mikrobiyoloji uzmanları tarafından incelenerek 

mikroorganizma ve PNL görülüp görülmediği raporlanmıştı. 

 

•   BOS otomatik hücre sayımı: Lazer ve reaktif empedans 29 yöntemlerine dayanan Cell-

Dyn 3700® isimli cihazda çalışılmıştı. Ancak tam kan sayımı için özelleştirilmiş olan 

bu cihaz diğer vücut sıvılarının hücre sayımında net sonuçlar vermemektedir. 

 

•   Kan kültürü: Pediatrik aerob BACTEC şişesine en az 0.5 mL örnek alınarak steril 
olarak ekim yapıldı.  

 

 
 

•   BOS kültürü: İntravenöz antibiyotik tedavisine başlanılmadan önce en az 0,5 ml olarak 

örnek alınarak, pediatrik aerob BACTEC şişesine steril olarak ekim yapıldı. Örnekler 

otomatize, her gün okuyan sistem tarafından 35°C’de etüvde 5 gün boyunca takip edildi. 

Sistemden pozitif sinyal alındığında Gram, EZN boyama ve özel besiyerlerine (koyun 

kanlı agar, çikolatamsı agar, Saboroud-dekstroz agar, MacConkey agar) ekim yapılarak 

bakteri tanımlaması yapıldı. 

 
•   BOS Viral Menenjit Paneli: Multiplex Real-Time PCR yöntemi ile çalışılmıştır.  

 

3.3. İSTATİSTİKSEL İNCELEMELER 
 
          Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, en düşük, en 

yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı Kolmogorov-Simirnov 

Test ile ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin analizinde, Kruskal-Wallis, Mann-Whitney U test 

kullanıldı. Nitel bağımsız verilerin analizinde Ki-Kare test, Ki-Kare Test koşulları 

sağlanmadığında Fischer Test kullanıldı. Analizlerde SPSS 26.0® programı kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 
 
4.1. Genel Özellikler 
 
          Araştırmaya dahil edilen 117 olgunun 51’i (%43.6) kız, 66’sı (%56.4) erkekti. Hastaların 

başvuru anındaki ortanca yaşı 10 ay olup, yaş dağılımları 1.1 ay ile 204 ay arasındadır.  

 

Tablo 5. Genel Hasta Popülasyonunun Demografik ve Klinik Özellikleri 

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

Yaş (Ay) 1,1 - 204,0 10,0 34,7 ± 49,4 

Cinsiyet 
Kız         51   43,6% 
Erkek         66   56,4% 

Ön Tanı               
Komplike Febril Konvülsiyon     32  27,4% 
Sepsis     30  25,6% 
MSS İnfeksiyonu     29  24,8% 
Odağı Bulunamayan Ateş     20  17,1% 
Baş Ağrısı     2  1,7% 
Akut Bilinç Değişikliği     1  0,9% 
Ensefalopati     1  0,9% 
Lenfadenit     1  0,9% 
Papilödem         1   0,9% 

Menenjit 

Yok         50   42,7% 

Şüpheli     37  31,6% 

Bakteriyel     13  11,1% 
Viral          17   14,5% 

 

 

          Hastaların yatış anındaki ön tanılarına baktığımızda 32’si(%27.4) komplike febril 

konvülsiyon, 30’u(%25.6) sepsis, 29’u(%24.8) MSS infeksiyonu, 20’si(%17.1) odağı 

bulunamayan ateş, 2’si(%1.7) baş ağrısı, 1’i(%0.9) akut bilinç değişikliği, 1’i(%0.9) 

ensefalopati, 1’i(%0.9) lenfadenit, 1’i(%0.9) papilödem olduğu görülmüştür. Yapılan tetkikler 

sonucunda hastaların 50’sinde(%42.7) menenjit saptanmamıştır. 37’sinde(%31.6) BOS’ta 

pleositoz olmasına rağmen herhangi bir patojen saptanmadığı için şüpheli menenjit, 13(%11.1) 

hasta bakteriyel menenjit, 17(%14.5) hasta viral menenjit tanısı almıştır.  
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4.2. Genel Popülasyondaki Fizik Muayene ve Laboratuvar Sonuçları 
	  
Tablo 6. Genel Popülasyonudaki Akut Bilinç Değişikliği ve Meningeal İrritasyon Bulgusu 

Akut Bilinç 
Değişikliği 

(-)         56   47,9% 
(+)         61   52,1% 

Meningeal 
İrritasyon Bulgusu 

(-)         92   78,6% 
(+)     25  21,4% 

Ense Sertliği      19  16,2% 
ÖF Bombe ve Pulsatil     5  4,3% 

Kernig, Brudzinski          2   1,7% 

 
 
          Hastaların 56’sında(%47.9) akut bilinç değişikliği gözlenmezken 61’inde(%52.1) akut 

bilinç değişikliği saptanmıştır. Fizik muayenede meningeal irritasyon bulgusu hastaların 

25’inde(%21.4) saptanmıştır. Meningeal irritasyon bulgusu olan hastalardan 19’unda (%16.2) 

ense sertliği, 5’inde(%4.3) bombe ve pulsatil ön fontanel, 1’inde(%0.9) Kernig ve Brudzinski, 

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

           

 
Tablo 7. Genel Popülasyondaki Laboratuvar Değerleri 

    Min-Mak Medyan Ort.±s.s./n-% 
Ateş 
(°C) 

38,0 - 41,0 38,5 38,7 ± 0,6 

Kan WBC  
(/mikroL) (x10³) 

2,1 - 49,8 12,2 13,3 ± 7,3 

Kan Nötrofil 
(/mikroL) (x10³) 

0,1 - 40,0 6,3 8,1 ± 5,9 

Kan Lenfosit 
(/mikroL) (x10³) 

0,5 - 23,3 3,1 3,9 ± 3,0 
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Tablo 8. Genel Popülasyondaki BOS Bulguları 

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

BOS Gram PNL 
(-)         95   81,2% 
(+)         22   18,8% 

BOS Gram 
Mikroorganizma 

(-)     117  100,0% 
(+)     0  0,0% 

BOS Pleositoz 
(-)         50   42,7% 
(+)         67   57,2% 

BOS Glikoz 
(mg/dL) 

28,0 - 106,0 64,0 66,7 ± 15,0 

Bos/Kan Şekeri 
Oranı 

0,2 - 1,3 0,6 0,6 ± 0,2 

BOS Total Protein 
(mg/dL) 

0,6 - 336,0 27,0 43,9 ± 44,8 

BOS WBC 
(/mikroL) 

20,0 - 10600 100,0 331,3 ± 1055,8 

BOS RBC 
(/mikroL) 

0,0 - 1500,0 10,0 28,3 ± 138,8 

Hemositometri 
Hücre 

(-)         57   48,7% 
(+)         60   51,2% 

Travmatizasyon  
(-)     108  92,3% 

(+)         9   7,7% 

 

 

          Hastaların 22’sinde(%18.8) Gram boyama ile BOS’ta polimorf nüveli lökosit görülürken 

hiçbirinde mikroorganizma görülmemiştir. Hastaların 67’sinde(%57.2) pleositoz saptanmıştır. 

BOS’ta pleositoz olan 67 hastanın 60’ında(%51.2) hemositometride hücre görülürken 5 

hastanın hemositometride hücre görülmemesine rağmen otomatik hücre sayımında 

WBC>500/mikro/L  olduğu için ve 2 hastanın da hemositometride hücre görülmemesine 

rağmen Gram boyamada PNL görüldüğü için pleositoz var kabul edilmiştir. Otomatik hücre 

sayımında hastaların medyan BOS WBC değeri 100/mikroL(20-10600/mikroL) bulunmuştur.  

 

          LP yaptığımız 117 hastanın 9’unda (%7.7) makroskopik kanama görüldüğü için 

travmatize kabul edilmiştir. Otomatik hücre sayımında hastaların medyan BOS RBC değeri 

10/mikroL(0-1500/mikroL) bulunmuştur. Minör kanamalar değerlendirilmemiştir.  
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Tablo 9. Genel Popülasyondaki Kültür Üreme Sonuçları 

Kan Kültürü               
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 Kültürü 

              

Steril      109  93,2% 
Gram Negatif Çomak     1  0,9% 
Klebsiella pneumoniae+ Escherichia 
Coli     1  0,9% 

MRKNS     3  2,6% 
Neisseria meningitidis     2  1,7% 
Pseudomonas aeruginosa         1   0,9% 

 

          Tüm hastalarımızdan gönderdiğimiz kan kültürlerinin 104’ü(%88.9) steril sonuçlanırken 

örneklerin 5’inde(%4.3) metisilin resistant koagülaz negatif stafilokok(MRKNS), 

3’ünde(%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 üremesi 

saptanmıştır. 

 

          Tüm hastalarımızdan gönderdiğimiz BOS kültürlerinin 109’u(%93.2) steril 

sonuçlanırken 3’ünde(%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 sonuçlandırılamayan Gram Negatif Çomak üremesi olmuştur.  

 

          BM kabul ettiğimiz 1 hastamızın hem kan kültüründe hem de BOS kültüründe MRKNS 

üremesi, 1 hastamızın hem kan kültüründe hem de BOS kültüründe Neisseria meningitidis, 1 

hastamızın hem kan kültüründe hem de BOS kültüründe Escherichia Coli (BOS kültüründe ek 

olarak Klebsiella pneumoniae) üremesi olmuştur.  
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Tablo 10. Genel Popülasyondaki Viral Menenjit Paneli Sonuçları 

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 
Parechovirus+Enterovirus 
Influenza A 
 
 

    

2 
1 
2 
 
 

 

1,7% 
0,9% 
1,7% 

 
 

Negatif     99  84,6% 
        

 

 

Tüm hastalarımızdan gönderdiğimiz viral menenjit panellerinin 4’ünde(%3.4) Enterovirus, 

3’ünde(%2.6) Adenovirus, 3’ünde(%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 gelmiştir; 99(%84.6) 

hastada herhangi bir antijen saptanmamıştır. 

 
4.3. Genel Popülasyondaki Son Tanılar 
 

Tablo 11. Menenjit Durumuna Göre Ön Tanılar 

	                 
                              

 

 Menenjit yok  Menenjit Şüpheli  BM veya VM 
P 

  n   %   n   %   n   % 

 

Ön Tanı                           

Komplike Febril Konvülsiyon 14  28,0%  10  27,0%  8  26,7%   
Sepsis 12  24,0%  8  21,6%  10  33,3%   
MSS İnfeksiyonu 11  22,0%  11  29,7%  7  23,3%   
Odağı Bulunamayan Ateş 11  22,0%  5  13,5%  4  13,3%   
Baş Ağrısı 0  0,0%  1  2,7%  1  3,3%   
Akut Bilinç Değişikliği 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%   
Papilödem 0   0,0%   1   2,7%   0   0,0%     
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          Bakteriyel veya viral menenjit saptadığımız 30 hastanın 10’u(%33.3) sepsis, 8’i(%26.7) 

komplike febril konvülsiyon, 7’si(%23.3) merkezi sinir sistemi infeksiyonu, 4’ü(%13.3) odağı 

bulunamayan ateş, 1’i(%3.3) baş ağrısı ön tanısıyla yatırılmıştır.  

 

          Komplike febril konvülsiyon ön tanısıyla yatırdığımız hastaların 8’inde(%25) bakteriyel 

veya viral menenjit saptanırken 10’unda(%31.2) menenjit tanısı herhangi bir patojen 

saptanamadığı için şüpheli kalmıştır, 14’ünde(%43) menenjit saptanmamıştır. 

 

          Sepsis ön tanısıyla yatırdığımız hastaların 10’unda(%33.3) bakteriyel veya viral menenjit 

saptanırken 8’inde(%26.6) menenjit tanısı herhangi bir patojen saptanamadığı için şüpheli 

kalmıştır,12’sinde(%40) menenjit saptanmamıştır. 

 

          Merkezi sinir sistemi infeksiyonu ön tanısıyla yatırdığımız hastaların 7’sinde(%24.1) 

bakteriyel veya viral menenjit saptanırken 11’inde(%37.9) menenjit tanısı herhangi bir patojen 

saptanamadığı için şüpheli kalmıştır,11’inde(%37.9) menenjit saptanmamıştır. 

 

          Odağı bulunamayan ateş ön tanısıyla yatırdığımız hastaların 4’ünde(%20) bakteriyel 

veya viral menenjit saptanırken 5’inde(%25) menenjit tanısı herhangi bir patojen saptanamadığı 

için şüpheli kalmıştır,11’inde(%55) menenjit saptanmamıştır. 
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4.4. Genel Popülasyondaki Son Tanıya Göre Fizik Muayene Bulguları 
 
Tablo 12.Menenjit Durumuna Göre Fizik Muayene Bulguları 

	                 
                            	  	  

 
 Menenjit yok  Menenjit Şüpheli  BM veya VM 

P 
  n   %   n   %   n   % 

Akut Bilinç 
Değişikliği 

(-) 27   54,0%   13   35,1%   16   53,3% 
0,172 x²	  

(+) 23   46,0%   24   64,9%   14   46,7% 
Meningeal 
İrritasyon 
Bulgusu 

(-) 41   82,0%   25   67,6%   26   86,7% 
0,123 x²	  

(+) 9   18,0%   12   32,4%   4   13,3% 

Ense Sertliği  7  14,0%  9  24,3%  3  10,0%   
Öf Bombe 2  4,0%  2  5,4%  1  3,3%   

Öf Pulsatiil 2  4,0%  2  5,4%  1  3,3%   

Kernig, Brudzinski  1   2,0%   1   2,7%   0   0,0%   	  	  
        X² Ki-kare test               

 

          Bakteriyal veya viral menenjit saptanan 30 hastanın 14’ünde(%46.7) akut bilinç 

değişikliği varken 16’sında(%53.3) saptanmamıştır.  Bakteriyel veya viral menenjit saptanan 

30 hastanın 4’ünde(%13.3) meningeal irritasyon bulgusu varken 26’sında(%86.7) 

saptanmamıştır.  

 

          Akut bilinç değişikliği olan hastaların 14’ünde(%22.9) bakteriyel veya viral menenjit 

saptanırken, 24’ünde(%39.3) menenjit tanısı şüpheli kalmıştır, 23’ünde(%37.7) menenjit 

saptanmamıştır. 

 

          Meningeal irritasyon bulgusu olan 25 hastanın 4’ünde(%16) bakteriyel veya viral 

menenjit saptanırken, 12’sinde(%48) menenjit tanısı şüpheli kalmıştır, 9’unda(%36) menenjit 

saptanmamıştır.  
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Şekil 2.Menenjit Durumuna Göre Akut Bilinç Değişikliği 

 
 
 
 

 
Şekil 3.Menenjit Durumuna Göre Meningeal İrritasyon Bulgusu 

  

0,0%
10,0%
20,0%
30,0%
40,0%
50,0%
60,0%
70,0%

Menenjit 
Yok

Menenjit 
Şüpheli

BM veya 
VM

Akut Bilinç Değişikliği (-)

Akut Bilinç Değişikliği (+)

0,0%
10,0%
20,0%
30,0%
40,0%
50,0%
60,0%
70,0%
80,0%
90,0%

Menenjit 
Yok

Menenjit 
Şüpheli

BM veya 
VM

Meningeal İrritasyon Bulgusu (-)

Meningeal İrritasyon Bulgusu (+)



 44 

4.5. Genel Popülasyondaki Son Tanıya Göre Laboratuvar Bulguları 
 
Tablo 13.Menenjit Durumuna Göre Laboratuvar Bulguları 

                  
                                    

 

 
Menenjit Yok  Şüpheli Menenjit  Bakteriyel veya Viral 

Menenjit P 
  Ort.±s.s./n-% Med    Ort.±s.s./n-% Med    Ort.±s.s./n-% Med  

Yaş (Ay) 
 

28,1 ± 43,1 10  47,5 ± 59,1 16  30,0 ± 44,5 8 0,199 K 

Cinsiyet 
Kız 
 

17 
   34,0% 

     19 
   51,4% 

     15 
   50,0% 

   0,194 
 
 

x² 
Erkek 33   66,0%     18   48,6%     15   50,0%   

Ateş 
(°C) 

38,8 ± 0,6 39  38,7 ± 0,6 39  38,5 ± 0,5 38 0,052 K 

Kan WBC  
(x10³) 

12,9 ± 7,7 11  12,4 ± 5,4 11  15,1 ± 8,5 14 0,401 K 

Kan Nötrofil 
(x10³) 

7,7 ± 6,6 6,2  8,0 ± 5,1 7,3  8,8 ± 5,6 7,6 0,460 K 

Kan  
Lenfosit (x10³) 

3,8 ± 2,3 3,2  3,3 ± 2,2 3,0  4,6 ± 4,4 3,4 0,498 K 

CRP 
(mg/L) 

66,4 ± 95,4 36  48,2 ± 75,9 13  51,5 ± 77,9 15 0,334 K 

 
                K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / X² Ki-kare test 
 

 

          Menenjit olmayan, şüpheli menenjit olan ve bakteriyel veya viral menenjit olan grupta 

hastaların yaşları anlamlı (p ˃ 0.05)  farklılık göstermemiştir. Bakteriyel veya viral menenjit 

saptanan hastaların ortanca yaşı 8 ay, şüpheli menenjitte 16 ay olarak hesaplanmıştır.  

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

grupta cinsiyet dağılımı anlamlı (p ˃ 0.05)  farklılık göstermemiştir. 

          Menenjit olmayan, şüpheli menenjit olan ve bakteriyel veya viral menenjit olan grupta 

hastaların ateşi anlamlı (p ˃ 0.05)  farklılık göstermese de menenjit olan ve olmayan grubun 

medyan ateş değeri menenjit olmayan grupta 1°C daha yüksektir. Menenjit olmayan, şüpheli 

menenjit olan ve bakteriyel veya viral menenjit olan grupta periferik WBC değeri, nötrofil 

değeri, lenfosit değeri ve CRP değeri anlamlı (p ˃ 0.05)  farklılık göstermemiştir.  
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Tablo 14.Menenjit Durumuna Göre BOS Analizleri 

 

 

 

 
Şekil 4.Tanılara Göre BOS WBC Dağılımı 

  
                                                   Tablo 15. Tanılara Göre BOS WBC Değerleri 
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  Menenjit Şüpheli  Menenjit 

P 
    Ort.±s.s./n-% Md    Ort.±s.s./n-% Md  

BOS Gram PNL 
(-)   27   69,2%     20   66,7%   

0,002 x² 
(+)   12   30,7%     10   33,3%   

BOS Glikoz 
(mg/dL)  

 67,4 ± 14,6 63  64,0 ± 17,9 64 0,458 K 

Bos/Kan Şekeri Oranı 
 

 0,6 ± 0,1 0,6  0,6 ± 0,2 0,6 0,195 K 

BOS Total Protein 
(mg/dL)  

 54,8 ± 60,0 35  43,6 ± 38,3 30 0,224 K 

BOS WBC 
(/mikroL)   

  346,8 ± 440,6 200   743,0 ± 1981 225 0,000 K 

BOS RBC 
(/mikroL) 

 18,7 ± 23,8 13  64,2 ± 271,6 10 0,142 K 

Bakteriyel Menenjit Skoru   1,3 ± 1,3 1,0   1,4 ± 1,3 1,0 0,636 K 
                 

K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / X² Ki-kare          
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          Şüpheli menenjit ve bakteriyel veya viral menenjit olan grupta BOS WBC değeri anlamlı 

(p ˃ 0.05)  farklılık göstermemese de ortalama değerleri arasında belirgin fark vardır. 

 

 

4.6. Ön Tanılara Göre Bakteriyel ve Viral Menenjit Dağılımı 

 
 

Tablo 16. Tanılara Göre Dağılım 

	             
	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  

 
 Bakteriyel Menenjit  Viral Menenjit 

p 
  n   %   n   % 

Ön Tanı               	  	  
Komplike Febril Konvülsiyon 2  15,4%  6  35,3%   
Sepsis 5  38,5%  5  29,4%   
MSS İnfeksiyonu 4  30,8%  3  17,6%   
Odağı Bulunamayan Ateş 1  7,7%  3  17,6%   
Baş Ağrısı 1  7,7%  0  0,0%   
Akut Bilinç Değişikliği   0,0%    0,0%   
Ensefalopati   0,0%    0,0%   

Lenfadenit   0,0%    0,0%   

Papilödem     0,0%       0,0%   	  	  
 
 

         Bakteriyel menenjit tanısı alan hastalarımızın 5’i sepsis, 4’ü MSS infeksiyonu, 2’si 

komplike FK, 1’i odağı bulunamayan ateş, 1’i de baş ağrısı ön tanılarıyla yatırılmıştı.  

 

          Viral menenjit tanısı alana hastalarımızın 6’sı komplike FK, 5’i sepsis, 3’ü MSS 

infeksiyonu, 3’ü odağı bulunamayan ateş ön tanılarıyla yatırılmıştı.  

 

          Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta akut bilinç pozitifliği anlamlı (p ˃  0.05)  

farklılık göstermemiştir. 

 

          Bakteriyel menenjit tanısı alana hastalarımızın yalnızca 1’inde(%7.7) meningeal 

irritasyon bulgusu vardı. Viral menenjit tanısı alan hastalarımızın 3’ünde(%17.6) meningeal 

irritasyon bulgusu vardı. Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta meningeal irritasyon 

bulgusu varlığı anlamlı (p ˃ 0.05)  farklılık göstermemiştir.  
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4.7. Bakteriyel ve Viral Menenjit Tanılı Hastaların Klinik Bulguları 
 

Tablo 17. Bakteriyel ve Viral Menenjite Göre Fizik Muayene Bulguları 

	  

 
Bakteriyel 
Menenjit  Viral Menenjit 

p 
  n   %   n   % 

Akut Bilinç 
Değişikliği 

(-) 7  53,8%  9  52,9% 
0,961 x² 

(+) 6  46,2%  8  47,1% 

Meningeal 
İrritasyon Bulgusu 

(-) 12   92,3%   14   82,4% 
0,613 x² 

(+) 1   7,7%   3   17,6% 

Ense Sertliği  0  0,0%  3  17,6%   

Öf Bombe 1  7,7%  0  0,0%   

Öf Pulsatiil 1   7,7%   0   0,0%     
                 X² Ki-kare test          

 
 
 

 
          Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta akut bilinç pozitifliği anlamlı (p ˃  0.05)  

farklılık göstermemiştir. Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta meningeal irritasyon 

bulgu anlamlı (p ˃ 0.05)  farklılık göstermemiştir.  
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4.8. Bakteriyel ve Viral Menenjit Tanılı Hastaların Laboratuvar Bulguları 
 

 
Tablo 18. Bakteriyel ve Viral Menenjitte Demografik ve Laboratuvar Sonuçları 

	               
                          
             

 

 Bakteriyel Menenjit  Viral Menenjit 
p   Ort.±s.s./n-% Medyan   Ort.±s.s./n-% Medyan 

Yaş (Ay) 22,2 ± 32,9 8,0  35,9 ± 51,8 9,0 0,476 m 

Cinsiyet 
Kız 7   53,8%     8   47,1%   

0,713 x² Erkek 6   46,2%     9   52,9%   

Ateş 
 (°C) 

38,4 ± 0,5 38,2  38,6 ± 0,5 38,5 0,283 m 

Kan WBC 
 (x10³) 

16,3 ± 8,2 15,9  14,2 ± 8,9 13,1 0,414 m 

Kan Nötrofil  
(x10³) 

10,5 ± 6,3 9,6  7,5 ± 4,7 5,8 0,161 m 

Kan Lenfosit 
(x10³) 

4,4 ± 2,7 4,0  4,8 ± 5,5 3,1 0,601 m 

Crp 
(mg/L) 
 

100,9 ± 98,0 51,0  13,7 ± 16,8 8,9 0,001 
m 

                m Mann-whitney u test / X² Ki-kare test 
 
 
 

       

 

	   	          
 
          Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta hastaların yaşları anlamlı (p ˃ 0.05)  

farklılık göstermemiştir. 

          Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta cinsiyet dağılımı anlamlı (p ˃ 0.05)  

farklılık göstermemiştir. 

           Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta hastaların ateşi anlamlı (p ˃ 0.05)  

farklılık göstermemiştir. 

          Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta WBC değeri, nötrofil değeri, lenfosit 

değeri anlamlı (p ˃ 0.05)  farklılık göstermemiştir 
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Şekil 5.Bakteriyel ve Viral Menenjite Göre CRP Değeri 

 
Tablo 19. BM ve VM'e göre CRP Değeri 

	  
 

 

Bakteriyel 
Menenjit 

Viral 
Menenjit 

CRP (mg/L) 100,9 13,7 
 
 
          Bakteriyel menenjit olan grupta CRP değeri viral menenjit olan gruptan anlamlı (p ˂ 0.05) 

olarak daha yüksekti. 
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Tablo 20. Bakteriyel ve Viral Menenjitte BOS Değerleri 

                          

 

 Bakteriyel Menejit  Viral Menenjit 
p 

  Ort.±s.s./n-% Medyan   Ort.±s.s./n-% Medyan 

BOS Gram PNL 
(-) 7   53,8%     13   76,5%   

0,193 x² 
(+) 6   46,2%     4   23,5%   

BOS Gram  
Mikroorganizma 

(-) 13  100%   17  100,0%  
1,000 x² 

(+) 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 Şekeri Oranı 0,6 ± 0,2 0,6  0,7 ± 0,2 0,6 0,217 m 
BOS Total Protein 
(mg/dL)  

68,9 ± 46,4 49,0  24,3 ± 11,2 22,0 0,000 m 

BOS WBC  
(/mikroL)  

1413,1 ± 2930,8 350,0   230,6 ± 174,9 170,0 0,086 m 

BOS RBC 
(/mikroL) 

136,1 ± 410,3 15,0  9,2 ± 5,5 10,0 0,056 m 

Bakteriyel Menenjit Skoru 1,9 ± 1,2 2,0   1,1 ± 1,2 1,0 0,038 m 
                m Mann-whitney u test / X² Ki-kare test         

 
 
 

          Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta BOS/kan şekeri oranı anlamlı (p ˃  0.05)  

farklılık göstermemiştir.  

 

          Bakteriyel menenjit ve viral menenjit olan grupta otomatik sayımla BOS WBC sayısı 

anlamlı (p ˃ 0.05)  farklılık göstermese de medyan değeri ve ortalaması bakteriyel menenjitte 

belirgin olarak daha fazladır. 
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Şekil 6. Bakteriyel ve Viral Menenjitte BOS Total Protein Değeri 

 
 

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

 Bakteriyel 
Menenjit 

Viral 
Menenjit 

BOS Total 
Protein(mg/dL) 

68,9 24,3 

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

anlamlı (p ˂ 0.05) olarak daha yüksekti. 
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5.TARTIŞMA 
 

           Kılavuzlarda çocuklarda ateş ölçüm standardı olarak rektal ölçüm belirlense de 

hastanemiz koşullarında bu yöntem çok uygulanabilir değildir. Uzun süredir kullandığımız 

timpanik ateş ölçer ile iyi bir performansla çalışmaktayız. TM  tarafından üretilen ısı miktarını 

ölçen bu yöntemle vücut iç sıcaklığına yakın değerlerin ölçüldüğü ve vücut iç sıcaklığını 

gösteren rektal ölçüme göre anlamlı farkın olmadığı bilindiğinden timpanik ölçüm bizim 

kliniğimiz için halen uygun tercih gibi görünmektedir (9). Nigrovic ve ark.larının BM tanılı 

çocuklarla yaptığı bir çalışmada hastaların ateş ortalaması 38.4 (37.5-39.3) ° C  bulunmuştur 

(61). Bilavsky ve ark.larının yaptığı başka bir çalışmada da, BM tanısı alan 11 olgunun (%28) 

ateşinin 38° C’nin altında olduğu ve yalnızca 4  (%10) olgunun ateşinin 39 ° C’nin üzerinde 

olduğu görülmüştür (92). Biz hastalarımızı seçerken kriter olarak 38° C’nin üzerini 

belirlediğimiz için ateşsiz menenjit vakalarını çalışmamıza dahil etmemiş olduk. Bizim BM 

veya VM tanısı alan hastalarımızın ateş ortanca değeri 38 ° C  iken menenjit olmayan ve şüpheli 

menenjit olan grupta 39 ° C ‘dir. Menenjit tanısı alan gruba baktığımızda ise bu değer BM’te 

38.2 ° C  ve VM’te 38.5° C ‘dir. Bu yüzden ateşin derecesi menenjit tanısı koymakta bir kriter 

olmamalıdır. Çalışmalar da gösteriyor ki ateş varlığı menenjit için mutlak bir bulgu olmadığı 

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

 

          2013-2014 yıllarında Türkiye’de 12 çocuk kliniğinin katıldığı çok merkezli bir menenjit 

çalışmasında 665 hastaya LP yapılmış; bu çalışmada çocukların yaş ortalaması 3.5 yaş ve 

erkek:kız oranı 1.29:1 olarak bulunmuştur (93). Bizim genel hasta popülasyonumuzda ortanca 

yaş 10 ay (1.1-204 ay) ve erkek:kız oranı 1.29:1 olarak saptanmıştır; ancak bu BM tanısı alan 

hastalarımızda 8 ay, VM tanısı alan hastalarımızda 9 aydır. Nigrovic ve ark.larının 1 ay- 19 yaş 

arası 125’i BM, 571’i AM olan toplam 696 hastayla yaptığı çalışmada hastaların yaş ortalaması 

5 ay bulunmuştur (61). Bu sonuçlardan da anlaşılabileceği gibi 1 yaş altı çocukların menenjit 

riski daha büyük çocuklara göre belirgin daha yüksektir.  

 

          Hastalarımızın yaklaşık yarısında emmede bozulma, uykuya meyil, uyandırılamama, 

hareketlerin azalması, huzursuzluk ve  kişilik değişliği olarak tarif ettiğimiz akut bilinç 

değişikliği vardı. Bu oran BM, VM ve menenjit olmayan hasta grubunda yaklaşık aynı kalırken 

şüpheli menenjit olarak tanımladığımız grupta %64.9 olarak saptanmıştır.  Konjuge aşıların 

rutin yapılmadığı dönemde Finlandiya’da 286 BM olgusuyla yapılan bir çalışmada hastaların 

%79’unda akut bilinç bozukluğu saptanmış; bunların %36’sı hafif, %36’sı orta, %7’si ağır 
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düzeyde olduğu görülmüştür (94). Başka bir çalışmada 1 ay- 4 yaş arası 75 BM tanılı hastanın 

%71’inde, 5 yaş- 17 yaş arası 28 BM tanılı hastanın %46’sında mental durumlarında bozulma 

görülmüş (95). 78 aseptik menenjit tanılı çocukla yapılan bir çalışmada hastaların ise %44’ünde 

akut bilinç değişikliği görülmüş (96). Yukarıda tarif edilen klinik değişiklikler özellikle küçük 

yaş grubundaki birçok hastalıkta görülebilir. Menenjite spesifik bir durum olmadığı gibi 

bakteriyel ve viral menenjit ayrımında da yol gösterici bir bulgu değildir; ancak özellikle BM’te 

%80’lere kadar varan birliktelik olduğundan, akut bilinç değişikliği varlığında durumu 

açıklayabilecek başka bir neden bulunamadıysa ve  herhangi bir kontendikasyon yoksa LP 

yapmaktan kaçınmamalıyız.  

 
          Van de Beek ve ark.larının erişkinlerle yaptığı bir çalışmada 696 akut BM olgusu 

incelenmiş ve BM’in klasik triadı olan ateş, ense sertliği ve bilinç bulanıklığı hastaların 

%44’ünde görülmüş (97). Boston Çocuk Hastanesi Acil Servisi’nde 2001-2004 yılları arasında 

BM tanısı almış 29 gün- 19 yaşındaki 231 olguyla yapılan bir çalışmada hastaların ancak 

%40’ında meningeal irritasyon bulgusu saptandığı bildirilmiştir (61). Bizim genel hasta 

popülasyonumuzda meningeal irritasyon bulgusu ancak %21.4 hastada mevcutken BM veya 

VM tanısı alan grubun %13.3’ünde mevcuttu. Meningeal irritasyon bulgusu var olan yalnızca 

1 hastada BM saptanırken ense sertliği olan yalnızca 3 hastada VM saptanmıştır. Meningeal 

irritasyon bulguları arasında ense sertliği, Kernig ve Brudzinski bulgularından Kernig 

bulgusunun varlığı BM için en yüksek özgüllüğe sahiptir olduğu bildirilmiştir (92). Kernig ve 

Brudzinski bulguları pozitif olan 2 hastamızın menenjit tanısı herhangi bir patojen 

saptanamadığı için şüpheli kalmıştır. Pulsasyon veren ön fontanel varlığı küçük bebeklerde 

menenjit riskini 3.5 kat arttırırken ön fontanelin pulsatil olmaması menenjit riskini hafifçe 

düşürür (98). Ön fontanel bombeliği ve pulsasyonu gösteren 5 hastamızın yalnızca 1’inde BM 

saptanmıştır; nitekim pulsasyon veren ÖF ağlayan süt çocuklarında sıklıkla görülebilen bir 

bulgudur.  Menenjit ve diğer intrakranial patolojiler dışında lenfadenit, üst lob pnömonisi, otit, 

farenjit de ense sertliğini taklit edebilir (66). Lenfadenit ön tanısıyla yatırdığımız bir hastada 

ense sertliği saptanması üzerine LP yapılmış ve MSS infeksiyonu dışlanmıştır. Bu örneklerde 

de görüleceği üzere meningeal irritasyon bulgusu ve MSS infeksiyonu birlikteliği çok güçlü 

değildir; olmaması MSS infeksiyonunu dışlamadığı gibi var olması MSS infeksiyonu için 

spesifik değildir.  

 

          Kanda total lökosit, nötrofil ve bant nötrofil sayının hem LP kararı alınmasında hem de 

BM öngörülmesinde yeri vardır. 3 ay altı ateşli bebeklerde sepsis riskini öngören ve yaklaşım 



 54 

önerilerinde bulunan “Adım-Adım Yaklaşım” ve daha klasik kriterlerden olan “Boston”, 

“Milwaukee”, “Philadelphia”, “Rochester” gibi kriterlerin hepsinde bu parametreler 

kullanılmaktadır. Boston Kriteri’nde WBC>200000/mm3 olması tek başında yüksek risk kabul 

edilmiş ve LP yapılıp ampirik antibiyotik başlanması önerilmiştir. Milwaukee, Philadelphia ve 

Rochester kriterleri WBC>15000/mm3 olmasını yüksek risk kabul etmiştir. Daha güncel ve 

daha konservatif bir yaklaşım olan “Adım-Adım Yaklaşım”da ise 2015 yılında 2185 hasta ile 

valide edilmiştir. Bu yaklaşımda periferik total nötrofil sayısının>10000/mm3 olması tek başına 

hastayı orta risk sınıfına dahil ederek LP yapılmasını önerir. BOS’ta pleositoz varlığında BM 

riskini öngören Bakteriyel Menenjit Skoru’nda ise periferik total nötrofil sayısının>10000/mm3 

olması risk puanını 1 arttırır. Hastalarımızın periferik total lökosit ve lökosit alt gruplarıyla son 

tanıları arasında istatistiksel anlamlı bir sonuç bulunamamıştır. BM tanısı alana hastalarımızdan 

9’unda ve VM alan hastalarımızın 9’unda lökositoz yoktur. Menenjit tanısı alan grupta WBC 

ortalama ve ortanca değeri (15100 ve 14000 /mikroL) menenjit olmayan grubun ortalama ve 

ortanca değerinden (12900 ve 11000/mikroL) daha yüksek saptanmıştır. Lökositozu olan 

(WBC>15000/mikroL) hastalarımızdan 4’ü BM, 9’u VM ve 12’si de şüpheli menenjit tanısı 

almıştır. BM tanılı hastalarla yapılan bir çalışmada 1 ay- 4 yaş arası hastaların %65’inde, 5 yaş- 

17 yaş arası hastaların %24’ünde lökositoz saptanmıştır (95). Bizim çalışmamızda da diğer 

çalışmalarda olduğu WBC sayısı ve alt grupları arasında istatistiksel anlamlı, bir kriter 

sayılabilecek eşik değer saptanmamıştır. Bu değerlerin tanı kriteri olarak kullanılması mümkün 

gözükmemekle beraber risk hesaplamada ve LP kararı almada kullanılabileceğine dair kriterler 

çeşitli yayınlarca kanıtlanmıştır.  

 

          Çalışma grubumuzu seçtiğimiz dönem içerisinde prokalsitonin (PCT) hastanemizde 

sadece mesai şartlarında çalışılabilen bir tetkik olduğu için çalışmamıza inflamatuar belirteç 

olarak sadece C-reaktif protein (CRP)’i dahil edebildik. CRP ve PCT'nin tek veya kombine 

değerlendirilmesi WBC, total nötrofil sayısı ve bant nötrofil sayısının tek başına 

değerlendirilmesine göre ateşli bebeklerde CBİ ve İBİ saptama kabiliyetini arttırmaktadır (99). 

1112 hastayla yapılan çok merkezli gözlemsel bir çalışmada PCT ≥0.5 ng/mL olması iyi 

görünümlü bebeklerde İBİ riskini tek başına gösteren bir belirteç olmuştur (100). Küçük 

bebeklerde İBİ riskini öngören “Adım-Adım Yaklaşım”da sadece PCT≥0.5 ng/mL olması 

hastayı yüksek risk sınıfına sokarken  sadece CRP>20 mg/L ise hastayı orta risk sınıfına sokar 

ve her iki risk sınıfa da LP yapmayı önerir. BM ve VM karşılaştırması yapan bir çalışmada BM 

tanısı alana hastalarda CRP değeri ortalama 159 mg/L ve PCT değeri ortalama 17 ng/mL iken 

VM tanısı alan hastalarda CRP değeri ortalama 42 mg/L ve PCT değeri ortalama 0.09 ng/mL 
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saptanmıştır (101). Bizim genel hasta popülasyonumuzda menenjit olmayan, şüpheli menenjit 

olan ve BM veya VM olan hasta grubunda CRP değeri istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmasa da BM ve VM grubu arasında anlamlı olarak fark vardır; BM’te ortalama 100.9 

mg/L iken VM’te 13.7 mg/L’dir (p<0.05). Avrupa’da 5 ülkeden 6 çocuk acil servisiyle yapılan 

198 hastanın dahil edildiği bir çalışmada PCT’in 0.5 ng/mL sınırıyla BM ve VM ayrımı için 

99% duyarlılık ve 83% özgüllük gösterdiği saptanmıştır (4). CRP değeri BM’te belirgin olarak 

daha yüksek olsa da PCT, BM ve VM ayırımda daha iyi bir yol gösterici test gibi 

gözükmektedir. Hem de artık hastanemiz laboratuvarlarında günün her saatinde 

çalışılabilmektedir.  

 
          BOS’ta tümor nekroz faktör α’nın, IL-1 ve IL-10’un  pozitif olması BM’in VM’ten 

ayrımını sağladığını savunan çalışmalar olsa da rutin koşullarda yapılabilecek bir tetkik değildir 

(102,103). 2006 yılında yapılan bir çalışmada BOS laktat konsantrasyonunun BM’te >6 

mmol/L, parsiyel tedavi edilmiş BM’te 4-6 mmol/L ve AM’te <2mmol/L olduğundan BM ve 

VM ayrımı için güzel bir belirteç olduğu öne sürülmüştür (104). Ancak BOS laktat 

konsantrasyonunun BM için diğer klasik BOS belirteçlerinden daha anlamlı olmadığını da 

savunan çalışmalar vardır (105). 2010’da yayınlamış ve bu konuyla alakalı 25 makalenin 

incelendiği bir meta-analizde yüksek BOS laktat konsantrasyonu durumlarında BM için BOS 

glikoz, BOS/kan glikoz oranı, BOS protein konsantrasyonu ve BOS hücre sayısından daha 

anlamlı olduğu, ancak düşük konsantrasyonlarda da BM’in dışlanamayacağı ortaya 

koyulmuştur (106). Biz menenjit şüphesiyle LP yaptığımız hastalarımızın BOS örneklerinden 

rutin olarak laktat ölçümü yapmıyoruz ancak bu meta-analiz çalışmasıyla ortaya çıkan sonuca 

göre yüksek BOS laktat değerinde, şüphede kaldığımız sonuçlarda yol gösterici olarak 

kullanabiliriz.  

 

          Lomber ponksiyon işleminin travmatizasyonu çalışmalarda iki şekilde tanımlanmıştır: 

•   Minör travma: BOS’ta otomatik hücre sayımında RBC>400/mm3 olması 

•   Makro travma: işlem sonrasında alınan BOS örneklerinde gözle görülebilir kanama 

ve otomatik hücre sayımında RBC>1000/mm3 olması. 

         Otomatik hücre sayım cihazımızın kan dışı vücut sıvılarının tetkiki için özelleşmemiş 

olduğundan travmatizasyon olarak biz BOS’ta makroskopik kanamayı kabul ettik. 117 

hastamızın 9’unda(%7.7) makroskopik olarak kanama gördük. Shah ve ark.larının erişkin ve 

çocuk karma bir popülasyonla yaptığı bir çalışmada LP yapılan hastaların %15.6’sında 

RBC>400 mm3; %10.5’inde RBC>1000 mm3 olduğu saptanmıştır. Şaşırtıcı bir şekilde acil 
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serviste yapılan LP’ların %13.3’ü travmatizeyken serviste yapılan LP’ların %20’sinin 

travmatize olduğu görülmüştür (107). Travmatize LP ile elde edilen BOS’ta protein 

konsantrasyonu ve lökosit sayısı hafif artış gösterebilir. Böyle örneklerde karışıklığı 

önleyebilmek için otomatik hücre sayımında her 1000 RBC için 1 WBC azaltılarak ve protein 

konsatrasyonu için her 1000 RBC için 1 mg/dL azaltılarak doğruya yakın bir hesaplama 

yapılabilir (75). 

 

          Boston Çocuk Hastanesi’nin 1992-2005 yılları arasında topladığı 17569 farklı BOS 

örneğiyle yaptıkları bir çalışmada BM olarak değerlendirilen 63 örneğin 42(%60)’sinde Gram 

boyamada mikroorganizma saptanmıştır. Ancak BM olarak değerlendirilmeyen 28 hastada da 

yanlış pozitif değer verdiği görülmüştür. Bu çalışmada Gram boyamada patojen görülmesinin 

duyarlılığı %67 olarak belirlenirken Nigrovic ve ark.ların yaptığı çalışmada %72 bulunmuştur 

(76,61). Bizim çalışma hastalarımızın hiçbirinde Gram boyamasında patojen görümemiştir. 

Gram boyamada PNL görülmesi infeksiyöz bir belirti olsa da BM ya da VM’e spesifik değildir. 

Gram boyamalarında PNL görülen 22 çalışma hastamızın 6’sı BM, 4’ü VM, 12’si şüpheli 

menenjit tanısı almıştır. 

           

          Spanos ve ark.larının 134 BM tanılı hastayla yaptığı bir çalışmada olguların medyan BOS 

glikoz düzeyi 62 mg/dL, medyan BOS/kan glikoz oranını ise 0.23 olarak hesaplanmıştır (108). 

Viallon’un 218 VM tanılı hastayla yaptığı çalışmada da medyan BOS glikoz düzeyini 62 mg/dL 

hesaplanmış olup medyan BOS/kan glikoz oranını ise 0.51 olarak bulunmuştur (101). BM için 

klasik tanımlamalardan olan BOS/kan glikoz oranı bizim çalışmamızdaki BM tanılı hastaların 

6’sında(%46.1) 0.6’nın altındaydı. Ayrıca bu oran 5 VM, 11 şüpheli, 21 negatif hastada da 

0.6’nın altındaydı. 158 menenjit tanılı hastayla yapılan bir çalışmada BOS protein 

konsantrasyonu VM için ortalama 61.5 mg/dL ve BM için ortalama 242 mg/dL olarak 

saptanmıştır (83). Konjuge aşıların yaygınlaşmasından sonra Amerika’da 2001-20014 yılları 

arasında 20 çocuk acil biriminin katıldığı bir çalışmada 231 BM tanılı olgu değerendirilmiş ve 

bu olguların medyan BOS protein konsantrasyonu 117 mg/dL(87-282) medyan BOS glikozu 

32 mg/dL(10-53) olarak hesaplanmıştır (61). Menenjitte görülebilen BOS biyokimya 

değerleriyle ilgili görüldüğü gibi pek çok çalışma yapılmıştır. Bu çalışmalarda BOS proteininin 

menenjit lehine arttığı görülmekle beraber bu artış BM’te daha yüksektir. Bir BMS kriteri olan 

BOS protein konsantrasyonunun 80 mg/dL’nin üzerinde olması bizim BM tanılı 

hastalarımınızın yalnızca 3’ünde(%23) mevcuttu. Ayrıca 3 VM tanılı, 6 şüpheli menenjit tanılı 



 57 

ve 6 negatif hastada da 80 mg/dL’nin üzerindeydi. BM olan grupta BOS total protein değeri 

68.9 mg/dL’a karşı 24.3 mg/dL ile VM olan gruptan anlamlı (p ˂ 0.05) olarak daha yüksekti. 

Hem BOS total proteini >80 mg/dL hem de BOS/kan glikoz oranı <0.6 olan 11 hastamızdan 

2’si BM, 1’i VM, 3’ü şüpheli menenjit tanısı alırken 5 hastamızda menenjit negatif 

saptanmıştır. Bu kadar çok sayıda ve kapsamda çalışmaya rağmen BOS biyokimyasıyla ilgili 

bir üst limit ya da oran belirlemek mümkün gözükmemektedir. Çünkü ne glikoz ne de protein 

değeri kesin tanı koyduramayacağı gibi bunların normal sınırlardaki değerleri de menenjit 

tanısını dışlamayacaktır.  

 

          Normal BOS renksiz ve berrak görünümdedir. İnfeksiyöz ve noninfeksiyöz durumlar 

BOS görünümünü değiştirebilir. 200 WBC/mikroL veya 400 RBC/mikroL hücre varlığı 

BOS’un bulanık görünmesine sebep olur. BOS’ta normalde hücre görülmesi beklenmez ancak 

sağlıklı erişkinlerde lenfosit ve monositten oluşan 5 WBC/mikroL ve 5 RBC/mikroL’ye kadar, 

sağlıklı çocuklarda 10 WBC/mikroL’ye kadar ve sağlıklı yenidoğanlarda 30 WBC/mikroL’ye 

kadar normal olabilir. Thomas ve ark.ları tarafından Yale New Haven Hastanesi’nde çok sayıda 

hastayla yapılan bir çalışmada 6-100 WBC/mikroL hafif, 100-1000 WBC/mikroL orta ve 

≥1000 WBC/mikroL ciddi pleositoz olarak tanımlanmıştır (109). BOS’ta tek bir nötrofil varlığı 

bile anormal bir bulgudur ancak bakteriyel menenjit için patognomik değildir; viral menenjitin 

ilk evrelerinde de BOS’ta nötrofil görülebilir (6). BM’te BOS WBC genellikle 

1000/mikroL’nin üzerinde ve polimorfonükleer lenfosit(PNL) hakimiyetindedir. VM’te BOS 

WBC genellikle 50-500/mikroL arasındadır ve ilk 48 saatte PNL hakimiyeti olabilse de 48 

saatten sonra lenfosit hakimiyeti görülür. Diğer menenjit etkenlerinden Lyme hastalığı ve 

tüberkülöz menenjitte VM’te olduğu gibi lenfosit hakimiyetinde 50-500 WBC/mikroL 

pleositoz görülür (110). Parazitik MSS infeksiyonlarında, Mycobacterium tuberculosis, 

Mycoplasma pneumoniae, Rickettsia rickettsii infeksiyonlarında BOS’ta eozinofil sayısında 

artış görülebilir (111). İnfeksiyon olmadan Guillain-Barre Sendromu, multipl skleroz, 

ventriküloperitoneal şant, maligniteler ve bazı ilaç yan etkileri de BOS’ta pleositoza neden 

olabilir (112). 1999’da yayınlanan çocuk hastalarla yapılmış bir çalışmada pleositoz BOS’ta 

20/mikroL üzeri WBC görülmesi olarak tanımlanırken 2008’de yayınlanan benzer bir 

çalışmada BOS’ta 10/mikroL ve üzerinde WBC görülmesi pleositoz olarak tanımlanmıştır 

(83,61). Ancak bu değerin BM ve AM tanılı hastalarla yapılan çok sayıda çalışmada her iki 

hastalık grubu için de çok daha yüksek olduğu görülmüştür (61,83,113). 48 BM ve 1068 VM 

tanılı hastayla yapılan bir çalışmada BOS WBC ortalaması sırayla 5472/mikroL ve 288/mikroL 

bulunmuştur (113). Bakteriyel Menenjit Skoru’nun Avrupa’da yapılan validasyon çalışmasında 
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bir skor kriteri olan BOS nötrofil değerinin hastaların %54.6’sında 1000/mikroL’nin üzerinde 

olduğu görülmüştür (114). Çok merkezli yapılan bir başka çalışmada BOS bant nötrofil 

varlığının ve sayısının BM ile bağımsız olarak ilişkilendirilemeyeceği görülmüştür (113). 

Bizim hasta grubunun BOS örnekleri Cell-Dyn 3700® isimli otomatik hücre sayımı cihazıyla 

çalışılmıştı. Tam kan sayımı için özelleştirilmiş olan bu cihaz vücut sıvılarının hücre sayımında 

net sonuçlar vermemektedir; BOS, eklem sıvısı ve periton sıvısı gibi steril vücut sıvılarının 

hücre sayımı için özel geliştirilen Sysmex XE-5000® ve GloCyte® gibi cihazlar hastanemizde 

bulunmamaktadır. Özellikle Sysmex XE-5000® cihazı ile BOS için lökosit alt birimleri dahil 

gerçeğe yakın ölçümler elde edilebilmektedir (115). Buna rağmen çalışmamızda menenjit tanısı 

alan grup ile negatif olan grup arasında belirgin fark vardır; BM ve VM tanısı alan hastaların 

ort. BOS WBC 743/mikroL, şüpheli menenjitte 346/mikroL iken negatif olan grupta 

72.9/mikroL’dir. Cell-Dyn 3700® isimli cihazla ölçtüğümüz en yüksek değer 10600 

WBC/mikroL ile Pseudomonas menenjiti tanısı almıştır; ölçülen en düşük değer ise 20 

WBC/mikroL ile negatif kalmıştır. Gram boyamada PNL görülüp hemositometride çok sayıda 

hücresi olan ama otomatik sayımda 100 WBC/mikroL’nin altında kalan olgular da vardır. Bu 

sebeple şuan halen kullanımda olan bu cihaz için bir üst ve alt limit belirlemek mümkün 

gözükmemektedir. Ayrıca klinik pratiğimizde tecrübe ettiğimiz kadarıyla örnekleri hızlıca 

laboratuvara ulaştırsak bile ilk 60 dakika içinde çalışılması laboratuvar şartlarından  dolayı 

mümkün olmamaktadır. Bu da hücrelerin lizise uğrayıp yanlış negatif sonuç vermesine neden 

olmaktadır. Bizim koşullarımız için en doğru hücre sayım yöntemi şimdilik hemositometre ile 

mikroskobik hücre sayımı gibi gözükmektedir. Bu yöntemde az bir miktar BOS örneği 

işlemden sonraki yaklaşık 10 dakika içinde, mikroskop ile 10X’luk büyütmede incelenir. Her 

biri 25 küçük kareden oluşan 16 orta boy karenin toplam hacmi 0.1 mikroL’dir ve bu alanda 

sayılan hücre sayısı 10’la çarpılarak 1 mikroL’deki hücre sayısına ulaşılır.  Bu yöntemin kişiye 

bağlı olması, lökosit alt birimlerinin değerlendirilememesi, WBC ile RBC’nin bazı koşullarda 

net ayrılamaması gibi dezavantajları vardır. Bu yüzden BOS hücre sayısını net hesaplayamamış 

olmamız çalışmamızın en büyük kısıtlılığıdır.  

 

          BM tanısında altın standart BOS’ta pleositoz olmasıyla beraber BOS ve/veya kan 

kültüründe bakteriyel patojen üremesidir. Bazı vakalarda BOS’ta pleositoz ve hemokültürde 

üreme olmasına rağmen BOS’ta üreme olmadığı görülmüştür. Bu yüzden BOS kültüründe 

üreme olmaması bakteriyel menenjiti dışlamaz (6,71). BM tanılı hastaların yarısında 

hemokültür pozitiftir (69). Biz de hasta grubumuza son tanıyı belirlerken önce BOS’ta pleositoz 

varlığını değerlendirdik; pozitif olan hastaların BOS ve/veya kan kültüründe bakteri üremesi 



 59 

varsa BM, VMP’de antijen saptandıysa VM, bu iki durum da yoksa şüpheli menenjit olarak 

tanımladık. Eğer BOS’ta pleositoz durumu yoksa negatif olarak tanımladık. Uygun 

sterilizasyon koşulları altında da kontaminasyon görülebilmekte ve bu tedavi kararında kafa 

karışıklığına, gereksiz antibiyotik kullanımına ve uzun hastane yatışlarına neden 

olabilmektedir. Boysen ve ark.ları 2000-2005 yılları arasında acil servislerinde yapılan 2057 

lomber ponksiyon örneklerini retrospektif olarak incelenmiş ve 137 örneği kontamine kabul 

etmiştir. Bu 137 örneğin %38’sinde MRKNS, %24’ünde Propionibacterium Acnes üremesi 

görülmüştür. Kontamine örneklerde üreyen diğer patojenler ise S.Viridans, Diphteroidler, 

Peptostreptococcus, anaerobik Gram-pozitif çomak, Enterococcus ve S.Agalactiae’dır. 

Kontamine örneklerde ortalama üreme süresi 3.1 gün, patojen tanımlanma süresinin 5.3 gün 

olduğu görülmüştür (116). 410 kültür pozitif BOS üremesiyle yapılan bir çalışmada üremelerin 

%87.1’i kontamine kabul edilmiş ve bu kontamine örneklerde de çok üreyen patojen MRKSN 

ve Propionibacterium Acnes olmuş. Üreme saatlerinin de hesaplandığı bu çalışmada gerçek 

üremelerin %81’inin 36 saatten önce olduğu görülmüş ve 36 saatten uzun süren üremelerin 

%96.8’inin kontamine olduğu görülmüş (5). Genel hasta grubumuzun laboratuvar sonuçlarına 

baktığımızda 5 olguda MRKS üremesi olduğunu gördük. Bunların 1’inde BOS’ta pleositoz 

olmadığı için kontaminasyon olarak değerlendirdik. Kalan 4 örneğin hepsinde BOS’ta pleositoz 

vardı; bunların 2’sinin hem kan kültüründe hem de BOS kültüründe, 1’inin sadece BOS 

kültüründe, 1’inin de sadece kan kültüründe MRKNS üremesi olduğu için BM kabul ettik. 

Çalışmalarda sık karşılaşılan MRKNS dışı kontaminasyona sebep olan diğer patojenler bizim 

hasta grubumuzda görülmemiştir. Kontaminasyon kararında üreyen patojenin türü kadar üreme 

süresinin de çok önemli olduğu çalışmalarla doğrulanmıştır. Toplam 410 pozitif kültürle 

yapılan bir çalışmada gerçek üreme olduğu düşünülen 53 örnekte ortalama üreme süresi 

28.6±16.8 saat olarak hesaplanmış olup gerçek üremelerin %81.1’inin 36 saatin altında ürediği 

gözlemlenmiştir (5). Ancak hastanemizin mikrobiyoloji laboratuvar ve hasta sonuç takip 

sisteminde üreme saatini kaydeden bir sistem olmadığı gibi kültür üreme sonucu takibi hastayı 

takip eden doktor tarafından yapılmaktadır. Mikrobiyoloji laboratuvarında üreme sinyali olsa 

bile bu takip eden doktor tarafından görülmemekte ve hatta üreme nöbet şartlarında olduğunda 

gözden kaçabilmektedir. Bu sebeple kültür alarm sistemlerinde bir iyileştirme yapılması karar 

sürecini olumlu yönde etkileyecektir.  

          Haemophilus influenzae tip B’ye karşı geliştirilen konjuge aşı 1987 yılında, 

Streptococcus pneumoniae’ye karşı geliştirilen konjuge aşı ise 2000 yılında süt çocuklarında 

kullanılmak üzere Amerika İlaç ve Gıda İdaresi’den lisans almıştır. Konjuge aşılar öncesi 
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dönemde BM’te görülen en sık etkenler Haemophilus influenzae tip B, Streptococcus 

pneumoniae ve Neisseria meningitidis iken konjuge aşıların yaygınlaşmasından sonra Hib’e ve 

pnömokoka bağlı menenjit insidansında belirgin bir azalma görülmüştür (68,117,118). Konjuge 

Hib aşısı 2006’da, 7 valanlı konjuge pnömokok aşısı 2009’da, 13 valanlı konjuge pnömokok 

aşısı ise 2011 yılında Türkiye Ulusal Aşılama Programı’na alınmıştır. Bu sebeple 2005’ten beri 

BM’e neden olan patojenler yakından takip edilmektedir. Konjuge aşılar sonrası 2005’ten 

2014’e kadar Türkiye’de  genel BM insidansı 3.5/100000’ten 0.9/100000’a, Streptococcus 

pneumoniae’ye bağlı BM insidansı ise 0.8/100000’den 0.08/100000’e kadar düştüğü sürveyans 

çalışmalarında görülmüştür (2). Türkiye’de 2013-2014 yıllarında yapılan 7 tıp fakültesi 

hastanesinin katıldığı bir sürveyans çalışması yapılmıştır. Menenjit şüphesiyle toplamda 665 

çocuk hastanın değerlendirildiği bu çalışmada 94(%14.1)  hastada BOS’ta PZR yöntemiyle 

bakteriyel menenjit saptanmıştır. Bu patojenlerden 85’i Neisseria meningitidis(36’sı serogrup 

W-135, 28’i serogrup B) 9’u Streptococcus pneumoniae olarak belirlenirken Haemophilus 

influenzae tip B hiçbir hastada saptanmamıştır (93). CDC(Centers for Disease Control and 

Prevantion) verilerine baktığımızda ise konjuge aşılar sonrası 5 yaş altı BM’li çocuklarda etken 

olarak pnömokok ilk sırada , meningokok ikinci sıradadır. Adölesanlarda ve genç erişkinlerde 

meningokok daha sık görülür (119). Ancak Nigrovic ve ark.larının 231 BM tanılı çocukla 

yaptığı çalışmada 17(%7) hastada Escherichia coli, 10 (%4) hastada Haemophilus influenzae 

tip B, 11(%3) hastada Klebsiella, Pseudomonas, Salmonella gibi diğer Gram negatif  çomaklar 

da saptanmıştır (61). Bizim çalışma 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 yapılamayan Gram negatif çomak saptanmıştır. Hiçbir hastamızda HiB 

saptanmamıştır. BM sıklığının  bu derece azalmasında ve etkenlerin neredeyse ortadan 

kalkmasındaki en büyük başarının aşılara ait olduğu bir gerçektir. Çalışmamızın 

kısıtlılıklarından biri de hastaların aşılanma durumlarıyla ilgili bilgilerin olmamasıdır.  

Neisseria meningitidis aslında aşısı olan bir bakteri olmasına rağmen rutin aşı takviminde 

olmayışı ve yüksek maliyetinden dolayı toplum hala invaziv meningokok infeksiyonu riski 

altındadır. Çeşitli nedenlerden ötürü aşı karşıtlığının tüm dünyada giderek popüler olması, 

toplum sağlığında çok ciddi tehditler yaratacağından aşı karşıtlığıyla ilgili önlemler ivedilikle 

alınmalıdır.  

          LP öncesi uygunlanan antibiyotik tedavisi kültür pozitifliğini azaltmaktadır. Kanegaye 

ve ark.larının 2001’de yaptığı çalışmada meningokok menenjitinde 3.kuşak sefalosporin 
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uygulamasından 15 dakika  sonra, pnömokok menenjitinde ise beta-laktam antibiyotik 

uygulamasından 4.3 saat sonra BOS kültürünün steril sonuçlanabildiğini göstermişlerdir (120). 

Benzer bir çalışma 2015 yılında İsveç’te yapılmış ve antibiyotik uygulamasıdan sonra alınan 

hiçbir örnekte BOS kültüründe üreme olmadığı ancak yapılan BOS PZR çalışmasında 1.-3. 

günlerde %89, 4.6-.günlerde %70, 7.-10.günlerde %33 oranında antijen saptandığı görülmüştür 

(121). Türkiye en çok antibiyotik kullanan ülkeler arasındadır. Dünya Sağlık Örgütü’nün 2018 

yılında yayınladığı antibiyotik sürveyans çalışmasında antibiyotik kullanımı Türkiye’de 38.1, 

Almanya’da 11.4, İngiltere’de 20.4 DDD(“Defined Daily Dose” / Tanımlanmış Günlük Doz) 

bulunmuştur (122). Günlük klinik pratiğimizde de öncesinde antibiyotik kullanarak hastaneye 

başvuran hastalarla sıklıkla karşılaşmaktayız. Çalışmamıza ait diğer bir kısıtlılık da hastaların 

öncesinde antibiyotik kullanım öyküsü bilgilerinin olmamasıdır. Şüpheli menenjit olarak 

tanımladığımız hastaların bir kısmında önceden kullandıkları antibiyotikler patojen üremesine 

engel olarak aslında var olan BM tablosunu bozmuş olabilir.  

 

          Aseptik menenjit, herhangi bir bakteriyel patojenin saptanamadığı meningeal 

inflamasyon olarak tanımlanır. 4 hastanın 1’inde tanımlayıcı etken bulunabilirken saptanan en 

sık etken virüslerdir. Viral menenjit her yaşta görülebilse de en sık çocukluk çağında görülür. 

Finlandiya’da geniş bir kohortla yapılan bir çalışmada  yıllık viral menenjit insidansı 1 yaş altı 

çocuklar için 219 vaka/100000, 14 yaş altı çocuklar için 27.8 vaka/100000 bulunmuştur (123) 

Kabakulak, kızamık ve kızamıkçık aşılarından sonra Enteroviruslar en sık viral menenjit etkeni 

olarak kabakulağın yerini almıştır (124). %52.9’u VM tanısıyla sonuçlanan 295 hastanın 

incelemesinde hastaların %98.1’inde Entereovirus, %1.3’ünded HSV-1 ve %0.6’sında VZV 

saptanmıştır (125). Cinsel yolla bulaşan hastalıklarla beraber genital herpes sıklığı da 

arttığından dolayı gelişmiş ülkelerdeki adölesanlarda ve erişkinlerde Herpes menenjiti viral 

menenjitler arasında 2. sıradadır (126). Viral tanımlama için BOS’ta Enterovirus, HSV, VZV 

için PZR çalışılmasının viral kültüre oranla 3-1000 kat daha hassas olduğu görülmüştür (127). 

Bizi hasta grubumuzda VM tanısı alan hastalarımızın 4’ünde Enterovirus, 3’ünde HHV-6, 

3’ünde Adenovirus, 2’sinde HHV-7, 2’sinde Influenza A, 2’sinde Cytomegalovirus ve 1 hastada 

Enterovirusla beraber Parechovirus saptanmıştır. Kupila ve ark.larının yaptığı bir çalışmada 

Enterovirusa bağlı akut hastalıkta 2 günden sonra BOS PZR’da pozitifliği belirgin azalırken 

feçes örneklerindeki pozitiflik 2 günden sonra da devam etmektedir (86). Bu yüzden 

Enterovirus menenjiti düşünülen hastalarda BOS negatif saptansa da ilerleyen günlerde bile 

fekal PZR bakılabilir. VM’te kranial görüntülemede beyin parankiminde bir patoloji görülmesi 

beklenmez. BOS örneğinde HSV saptanması bazen menenjit ve ensefalit ayrımında bazen 
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tedirgin edici olabilir çünkü Herpes ensefaliti hayatı tehdit edici bir tabloyken Herpes menenjiti 

immunitesi normal hastalarda kendini sınırladığı bilinmektedir (128). Influenza ilişkili 

nörolojik hastalık(IAND) tanımı basit febril konvülsiyon, akut ataksi, transvers miyelit ve 

Influenza ilişkili ensefalit-ensefalopati(IAE) gibi geniş spektrumda nörolojik hastalıklara yol 

açan bir durumdur (129). BOS örneğinde Influenza A pozitif saptanan 2 çalışma hastamızda da 

Influenza A’ya bağlı komplike febril konvülsiyon görülmüştür; ancak Influenza PZR LP 

yapılan her hastadan değil sadece Influenza infeksiyonun pik aylarda, bazı hastalarda 

çalışılmıştır. Bu da çalışmamızın kısıtlılıklarından biridir. Hall ve ark.larının yaptığı bir 

çalışmada Human Herpes Virus-6’nın febril konvülsiyon tanılı hastaların 3’te 1’inde pozitif 

olduğu ve bu virusun febril konvülsiyon rekürrens riskini anlamlı derecede arttırdığını 

saptanmıştır (130). Prospektif olarak yapılan çok merkezli “Çocukluk Çağındaki Febril 

Nöbetlerin Sonuçları” (FEBSTAT) çalışmasında HHV-6 ve HHV-7 infeksiyonlarının febril 

konvulsiyonun hem uzamasında hem de tekrar etmesinde önemli rolü olduğu gösterilmiştir 

(131). Bizim komplike febril konvulsiyon ön tanısıyla aldığımız hastaların 2’si CMV, 1’inde 

Enterovirus, 1’inde HHV-6, 1’inde Enterovirus + Parechovirus, 1’inde Adenovirus menenjiti 

saptanırken 2 hastada BM saptanmıştır. Status epileptikus ön tanısıyla yatırılan hastalarla 

yapılan diğer çalışmalar da göstermiştir ki postiktal dönemdeki pleositoz ve total protein artışı 

gibi BOS değişiklikleri sadece nöbet aktivitesine bağlanmamalı, özellikle pleositoz varlığında 

eşlik edebilecek infeksiyonlar araştırılmalıdır (132,133). 

           

          “Bakteriyel Menenjit Skoru”(BMS) 2003 yılında Nigrovic ve ark.larının Boston Çocuk 

Hastanesinde topladığı 125’i BM, 571’i VM olan toplam 696 hastayla geliştirdikleri bir risk 

hesaplama yöntemidir. BOS’ta pleositoz varlığında (WBC≥10/mikroL) kültür sonucu 

çıkmadan, kısa sürede ulaşılabilecek laboratuvar sonuçlarıyla bakteriyel ve viral menenjit 

olasılığını ortaya koyar. 0’dan 6’ya kadar puan alan bu sistemde 0 puan BM için “çok düşük 

risk”, 1-6 puan “düşük risk değil” olarak belirlenmiştir. Skorlama sisteminde BOS Gram 

boyamada bakteri görülmesi 2 puan, BOS proteini≥80mg/dL olması 1 puan, periferik nötrofil 

sayısının≥10000/mikroL olması 1 puan , BOS nötrofil sayısının ≥1000/mikroL olması 1 puan 

ve başvurudan 24 saat önce veya başvurudan sonra nöbet geçirmiş olması 1 puan alır (61). 2003 

yılında yayınlanan bu skorlama sistemi,  geliştiren araştırmacı ekibi tarafından 2012 yılında 8 

çalışma ve 4896 hastayla yapılan bir meta-analizde değerlendirilmiştir. Bu araştırma sonucunda 

BMS sisteminin genel duyarlılığının %99.3, “düşük riskli değil” sonucu için pozitif olasılık 

oranının (LR+) 2.6 ve “çok düşük risk” sonucu için negatif olasılık oranının (LR-) 0.01 olduğu 
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görülmüştür (134). BOS nötrofil sayısı hariç diğer 5 kriter ulaşabileceğimiz sonuçlar olduğu 

için parsiyel bir hesaplamayı klinik pratiğimizde kullanabiliriz. 2004’te Oostenbrik, 1989’da 

Spanos ve 1995’te de Hoen BOS’ta pleositoz varlığında klinik ve laboratuvar bulgulara göre 

BM riskini öngören skorlama sistemleri geliştirmişlerdir ancak en yaygın kabul gören ve farklı 

ülkelerde çok sayıda validasyon çalışması yapılan Nigrovic’in geliştirdiği skorlama sistemidir.  

 

          Kapsüllü mikroorganizmaların hızlı tespiti için kullanılan lateks agglütinasyon testi  

Neisseria Meningitidis serogrup A, B, C, Y, W135, Escherichia coli, Streptococcus 

Pneumoniae ve Haemophilus Influenzae tip b’yi saptayabilir (135). Tanı testi olarak 

rutinimizde kullanılmamaktadır.  

 

          Klinik olarak menenjit şüphesi bulunduran hastada BOS biyokimya diğer laboratuvar 

sonuçları yol gösterici olabilse de esas tanı mikrobiyolojik testlerle koyulmaktadır. Ancak bu 

özellikle BM için en erken 24-48 saati bulabilmektedir ve tedavinin gecikmesi durumunda ağır 

nörolojik sekellere neden olabildiğinden daha hızlı sonuç verebilecek yeni moleküler yöntemler 

geliştirilmeye başlanmıştır. Qiagen firması tarafından Almanya’da üretilen LightMix® 

Multipleks RT-PZR  Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Neisseria 

meningitidis, Streptococcus agalactiae ve Listeria monocytogenes patojenleri için 1 saat içinde 

BOS’ta antijen tanımlaması yapabilmektedir (136). bioMérieux firması tarafından Amerika 

Birleşik Devletleri’nde geliştirilen 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 Virüs ve 

Cryptococcus neoformans/Cryptococcus gatti için 1 saat içinde moleküler çalışma 

yapabilmektedir (137). Çok kısa sürede sonuç vermesi, çok az BOS materyali(0.2-0.5 mL) ile 

çalışma yapabilmesi, en sık görülen bakteriyel/viral/fungal etkenleri kapsaması, antibiyotik 

kullanımından etkilenmemesi ve canlı patojene ihtiyaç duymaması gibi oldukça güzel yönleri 

vardır. Yüksek maliyetli olmalarının yanı sıra prediktif değerlerini tanımlamak için de daha çok 

analize ihtiyaç vardır. 

 

          Hastanemiz bilgi yönetimi sistemi ve hasta dosyaları üzerinden retrospektif olarak 

yaptığımız bu çalışmamızda hiçbir hastamızın kranial görüntülemelerine ait radyoloji 

sonuçlarında ensefalit, abse gibi beyin parankimini etkileyen bir durum raporlanmamıştır. Tüm 
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hastalarımızın şifa ile taburcu olması da hiçbir hastamızda tüberkülöz menenjit, Lyme hastalığı 

ya da paraziter MSS infeksiyonları gibi hastalıkların olmadığına kanaat getirtmiştir.  
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6. SONUÇLAR ve ÖNERİLER 
 

           Ateş nedeniyle kliniğimizde yapılan lomber ponksiyon sonuçlarını retrospektif olarak 

değerlendirdiğimiz çalışmamızda bakteriyel veya viral merkezi sinir sistemi infeksiyonu olan 

hastaların her birinin çok farklı klinik ve laboratuvar bulgularıyla kendini gösterebilmektedir. 

Konjuge aşılar sonrası insidansı belirgin azalmış olsa da görüldüğünde mortalitesi ve 

morbiditesi hala çok yüksek olan bakteriyel menenjiten şüphelenip erkenden tanımak çok 

hayatidir. Bunun için geliştirilmiş pek çok risk skorlama kriteri vardır; hatta bu kriterler içinde 

ateş, MSS infeksiyonu için bir kriter değildir. Skorlama sistemlerinin kriterlerine baktığımızda 

üst limitlerin yüksek olması henüz başlangıç aşamasındaki ya da çok alevli seyretmeyen 

infeksiyonları atlamamıza neden olur. BM tanısı alan hastalarımızın bir kısmına baktığımızda 

saptanan bu limitlerin altında kaldığını görmekteyiz. Bu nedenle kriterleri karşılamayan 

hastalarda BM dışlanamaz; ancak tereddütte kaldığımız hastalarda yol gösterici olabilir.  

 

          Kılavuzlar 3 ay altı bebekleri bakteriyel infeksiyonlar için daha riskli bulsa da aşılama 

sürecinin devam etmesinden dolayı 1 yaş altı çocuklara invaziv bakteriyel infeksiyonlar 

açısından daha dikkatli davranılmalıdır.  

 

          Meninkslerin inflamasyonu sonucu görülebilen meningeal irritasyon bulguları MSS 

infeksiyonları için spesifik olmadığı gibi akut bilinç değişiklikleri de çok farklı nedenlerle 

meydana gelebilmektedir. Endişelendiren bir akut bilinç değişikliği varlığında ya da ateş ile 

ense sertliği birlikteliğinde MSS infeksiyonlarının mutlaka dışlanması gerektiğinden bu 

olgulara herhangi bir kontrendikasyon yoksa lomber ponksiyon yapılmalıdır.  

 

          BOS’ta lökositer hücre artışı MSS infeksiyonu tanısı için mutlak gerekliliktir; bu 

infeksiyonlar sıklıkla aseptik menenjit tanısı alsa da PCT başta olmak üzere CRP, BOS WBC 

ve nötrofil sayısı, BOS protein konsantrasyonu, BOS/kan glikoz düzeyi, Gram boyama 

sonuçları bakteriyel nedenleri tanımamızda yardımcı olurlar. Bu değerlerle BM’ten 

şüphelenilen hastalarda, en erken 16-24 saatte sonuçlanan kültür sonuçları beklenmeden 

tedaviye başlanılması mortalite ve morbidite oranlarını önemli ölçüde azaltacaktır.  
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