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OZET

Menenjitte, hastalik patolojisinin daha iyi anlagilmasina ragmen tani metodlar1 ve
tedavi metodlar1 hala sorun olmaya devam etmektedir. Gelismis tan1 ve tedavi
yontemlerine ragmen ¢ocukluk ¢agi menenjitleri yiiksek oranda mortalite ve morbiditeye
neden olarak giiniimiizde de 6nemini korumaktadir. Bakteriyel menenjitlerin % 80’inin 5
yasindan kii¢lik ¢cocuklarda goriildiigli diisiiniiliirse pediatrik yas grubundaki 6nemi daha
iyi anlagilir. Akut bakteryel menenjit iilkemiz ¢ocuklarinda 6nemli 6lim ve norolojik
sekel sebebidir. Erken teshis ve uygun antibiyotik tedavisi tedavinin en 6nemli
basamagdir.

Calismamizda, Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Sagligt ve Hastaliklar1 Klinigi’nde Mayis 2002-Mayis 2007 tarihleri arasinda akut
bakteriyel menenjit tanisi alarak takip edilen hastalar degerlendirildi (n:46). Olgular; yas,
cinsiyet, ilk bagvuru sikayetleri ates, basagrisi, kusma, ense sertligi, letarji, konviilsiyon,
dokiintii, kan degerleri (CRP, 16kosit miktari, comak polimorfoniikleer hiicre ve ¢omak,
total hiicre oranlari),yatig oncesi antibiyotik kullanim1 Oykiisi, kiiltiir sonuglar1 (kan ve
BOS), kullanilan tedavi sekli, destek tedavi metodlarinvarligi, gelisen akut
komplikasyonlar (apse, hidrosefali, subdural effiizyon, ventrikiilit, ex) yatig siiresi ve
hastalarin taburcu olus sekilleri agisindan degerlendirildiler.

Hastalara antibiyotik tedavisine ek olarak antienflamatuar tedavi uygulandi.

Morbidite ve mortaliyi Onlemeyi saglayacak ileri ¢aligmalarin yapilmasi ve
gelismis antibiyotik gruplaria ek olarak kortikosteroid, immiinglobulin ve diger immiin
modiilator tedavilere ihtiya¢ vardir. Kemoproflaksi ve immiinizasyon teknikleri
gelistirilmelidir.

Gelismis tan1 ve tedavi yontemlerine ragmen ¢ocukluk cagi menenjitleri yiiksek
oranda mortalite ve morbiditeye neden olarak giliniimiizde de 6nemini korumaktadir.

Sonug olarak akut bakteryel menejit gelismekte olan iilkelerde onemli bir saglik
sorunu olmaya devam etmektedir, Koruyucu onlemler yaninda sekel ve mortaliteyi

azaltic1 tedbirler alinmas1 gerekmektedir.
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GIRIS VE AMAC

Gelismis tam ve tedavi yontemlerine ragmen ¢ocukluk ¢agi menenjitleri yiiksek
oranda mortalite ve morbiditeye neden olarak gilinlimiizde de dnemini korumaktadir.
Bakteriyel menenjitlerin %80’inin 5 yasindan kii¢iik ¢cocuklarda goriildiigii diisiiniiliirse
pediatrik yas grubundaki onemi daha iyi anlasilir (1). Bakteriyel menenjite bagl 6liim
orant siit g¢ocuklarinda % 2 kadar olup yenidogan doneminde % 30’a kadar
yiikselmektedir. Bir¢ok ¢cocuk menenjit sonucu kalic1 nérolojik sekellerle hayatin1 devam
ettirmek zorunda kalmaktadir (2,3). Menenjitlerin tanisinda beyin omurilik sivisinin
(BOS) incelenmesi biiyiik 6nem tasimaktadir (4). BOS’ta hiicre sayisinin ve glukoz
oraninin incelenmesi, ajanlarin mikroskopik olarak gosterilmesi ve kiiltiirde tiretilmeleri
menenjit tanisinda uzun zamandan beri kullanilan yontemlerdir (4).

Calismamizda, Haydarpasa Numune Hastanesi Cocuk Hastaliklar1 Kliniginde
may1s 2002-mayis 2007 tarihleri arasinda akut bakteriyel menenjit tanis1 alarak takip
edilen hastalar degerlendirildiler. Olgular; yas, cinsiyet, ilk bagvuru sikayetleri ates,
basagrisi, kusma, ense sertligi, letarji, konviilsiyon, dokiintii, kan degerleri (CRP, 16kosit
miktari, comak polimorfoniikleer hiicre ve comak, total hiicre oranlari),yatis Oncesi
antibiyotik kullanimi Oykiisii, kiiltiir sonuglar1 (kan ve BOS), kullanilan tedavi sekli,
destek tedavi metodlar1 varligi, gelisen akut komplikasyonlar (apse, hidrosefali, subdural
efflizyon, ventrikiilit, ex), yatig siiresi ve hastalarin taburcu olus sekilleri acisindan
degerlendirildiler.

Calismaya zamaninda dogan, 6zgecmisinde hastanede yatis Oykiisii olmayan,
motor ve mental gelisimi tamamen saglikli hastalar dahil edildi. Posttravmatik menenjit,
multiple konjenital anomalisi olanlar asfiktik dogum hikayesi olanlar ve MSS anomalisi
olanlar dahil edilmedi.

Calismamizda akut bakteriyel menenjit tanist almis hastalarda akut komplikasyon

gelisiminde rol oynayan faktorleri belirlemeyi amagladik.



GENEL BIiLGILER

MENENJITLER

Menenjit, ¢esitli mikroorganizmalarin neden oldugu, beyin zarlarinin akut veya
kronik gidisli enflamatuar hastalifidir (4). Ates, bas agrisi, kusma, huzursuzluk, suur
bozuldugu, ense sertligi ve siit ¢ocuklarinda fontanela kabarikligi ile ortaya ¢ikan,
oliimciil olabilen enfeksiyon hastaligidir.

Menenjitler; bakteriyel menenjitler, aseptik (viral) menenjitler ve tiiberkiiloz

menenjiti olmak {izere ii¢ ana grupta incelenirler (5-5A-C).

Cesitli hastaliklarda BOS o6zellikleri

Hiicre sayis1 Seker diizeyi Protein diizeyi
Akut bakteriyel menenjit ~ Artmis (PNL) Azalmig Artmis
Tiiberkiiloz menenjit Artmis (lenfosit) Azalmig Artmis
Viral menenjit Artmis (lenfosit) Normal Normal/ artmis
Beyin absesi veya timorii  Normal/artmis (lenfosit) ~ Normal Artmis
Kursun ensefalopatisi Normal/artmis (lenfosit) ~ Normal Artmig
Meningismus Normal Normal Normal

BAKTERiYEL MENENJITLER

ETYOLOJI

% 80 oraninda 5 yasindan kiigiik ¢cocuklarda ve erkeklerde kizlardan daha sik
goriilmektedir (1). Bakteriyel menenjitten sorumlu ajanlar: (5,6)

Gram (-) ajanlar: Escherichia coli, Klebsiella spp, Serratia spp, Proteus mirabiis,
Enterobacteriaceae, Pseudomonas spp, Salmonella, Citrobacter spp, Acinetobacter spp,
Aeromonas spp, Bacteroides fragilis, Hemophilus influenza tip B (Hib), Neisseria
meningiditis; Gram (+) ajanlar: Streptococcus agalaktiae, Streptococcus Pneumonia,
Staphylococcus aureus ve Bacillus spp. Yaslara gore yapilan degerlendirmede en sik

tespit edilen bakteriyel menenjit etkenleri (3):



Yenidoganlar: Grup B Beta-hemolitik streptococcus (GBS), Escherichia coli,
Listeria monocytogenes;

Siit ¢ocugu ve ¢ocuklarda: Streptococcus pneumonia, Neisseria meningiditis,
Hemophilus influenza;

5 yasindan biiyiik ¢ocuklarda: Streptococcus pneumonia ve Neisseria

meningiditis;

Immiin yetmezlikli ¢ocuklarda veya merkezi sinir sistemi cerrahisi uygulanan
cocuklarda: Staphylococcus aureus, Gram (-) enterik basiller veya Pseudomonas
aeruginoza olarak siralanabilir. Hemophilus influenzanin kapsiilsiiz formlar1 erigkinlerin
% 30’unun nazofarenksinde bulunur (7). Eriskinlerin % 2-5’1 ise Hib tasir. Hemophilus
influenzanin  kapsiillii  suslar1  kapsiiler polisakkarite gore a’dan f'ye kadar
siniflandirilmiglardir (6-8). Invazif hastaligin % 95°i b susu tarafindan olusturulmaktadir
(6-8). 2 Tip b susunun kapsiiler antijeni konak tarafindan immiinolojik hatirlamada rol
oynamaktadir. Endotoksik polisakkarit ise virulanstan sorumludur (9-10).

Pnomokoklarin kapsiiler polisakkaritlerine goére 85 serotipi belirlenmis olup
cocuklarda menenjite yol agan serotipler 6, 14, 19 ve 23’tlir (8). Bu organizmalarin
kapsiilii fagositoza kars1 direnmekte rol oynar. Hiicre duvarinin teikoik asit polimeri ise
viriilansta ve konakta enflamatuar yanitin olugsmasinda énemlidir (11). Meningokoklarin
kapsiiler polisakkarit 6zelliklerine gére 13 serotipi tamamlanmistir (A-D, X, Y, Z, W-
135, 29 CE, H, 1, K, L). Bir¢ok iilkede epidemilerden Grup A serotipi sorumludur.
Enfeksiyonlar, genellikle Grup B’ye baghdir (12). Enfeksiyonun kiigiik bir yiizdesi Grup
Cye, % 10u 1se A, Y ve W-135’e baghdir. Meningokokkal kapsiil savunma
mekanizmalarindan korunmada 6nemlidir. Endotoksin ise viriilansa katkida bulunur (2).

Gram (+) bir basil olan L.monositogenes ise yenidogan menenjitlerinin %
10’undan sorumludur (13).

Escherichia coli ve diger Gram (-) ¢omaklarinin (Klebsiella, Enterobacter,
Proteus, Citrobakter, Salmonella, Pseudomonas) yol actig1 menenjit ve septisemiyi klinik
acidan diger etkenlerin neden oldugu agir enfeksiyonlardan ayirt etmeye olanak yoktur.
K kapsiiler polisakkarit antijeni bulunan E.coli suslar1 bu gruptaki menenjit vakalarinin
% 75’inden sorumludur. E.coli ve diger Gram (-) bakteriyel patojenlerin kaynagi
genellikle annenin vajinal kanalidir. Gram (-) floranin nazokomiyal olarak bulasabildigi

tespit edilmistir (14).



Koagiilaz (-) stafilokok menenjitleri ise intravaskiiler kateter, beyin-omurilik
santlari, periton veya idrar kateterleri, vaskiiler greft veya intrakardiyak yamalar, kapak
protezleri, pacemaker kilavuzlari ile iliskilidir (15).

Acinetobakter, 6zellikle bagisiklik sistemleri zayiflayan hastalar1 kolonize eden
firsat¢1 ajanlardir. Acinetobakter enfeksiyonlari da mekanik ventilator ve kateter

kullanimu ile iligkilidir (16).

EPIDEMIYOLOJi

Menenyjit siklig1 mevsimlere gore degisir. Hemophilus influenza menenjiti baslica
sonbahar ve kis aylarinda, pndmokok ve meningokok menenjiti ise kis ve erken
ilkbaharda goriiliir (1-17).

Menenyjitler genelde sporadik olarak goriiliirler. Ancak meningokok menenjiti
epidemik olabilir. Cocuk yuvalarinda H.influenza ile kiiclik salginlar bildirilmektedir
(13).

Bakteriyel patojenlerin epidemiyolojisi cografi bolgelere gore degismektedir (17).
GBS, Gram (-) enterik bakteriler ve L.monositogenes en sik rastlanilan ajanlardir.

Gelismis iilkelerde GBS % 30-40, Gram (-) enterik bakteriler %30-50 ve

L.monositogenes %10 civarinda goiilmektedir (1).

RISK FAKTORLERI:

Patojen bakterilerle yakin zamanda kolonizasyon, invazif hastalig1 olan bireylerle
temas, kalabalik yerlerde yasama, yoksulluk, erkek olma, kapsiillii patojenlere kars1 Ig G
antikorunda azalma risk faktorleri arasindadir (1).

C5-C8 defektleri ve properdin eksikligi meningokokkal enfeksiyon riskini arttirir.
Orak hiicreli anemide splenik disfonksiyon ve dalagin yoklugu pnémokok, Hib veya
nadiren meningokok menenjitine acabilir (7).

T lenfosit defektleri de (konjenital, AIDS, kanser veya kemoterapiye bagl)
L.monositogenes, Cryptococcus, Toksoplazma ve Cytomegalovirus enfeksiyonu riskini

artirmaktadir (7).



Konjenital veya edinsel olarak BOS un mukokiitandz bariyeri gegmesi (kranyal
veya ortahat fasiyal defektleri, orta ve i¢ kulak fistiilleri, bazal kafatasi kirilmalari, vb)
siklikla pndmokokkal menenjite yol agar (7).

Lumbosakral dermal siniis ve meningoselde stafilokok veya enterik bakterilerle
enfeksiyon goriiliir. Penetran kraniyal travma ve BOS’un “ventrikiilo-peritoneal (VP)

shunt” enfeksiyonlarinda da etken siklikla koagiilaz (-) stafilokoklardir (7).

PATOLOJI ve PATOGENEZ:

Menenjit merkezi sinir sisteminin en 6nemli enfeksiyoz hastaligidir; pia-araknoid
zarlarin ¢evreledikleri boslukta ve beyin ventrikiilleri iginde yer alan sivinin enfeksiyona
iltthabi cevabr olarak tanimlanabilir. Subaraknoid boslugun enfeksiyonu, BOS
inflamasyonu, meningeal irritasyon ile bas agnsi, ates ve meningismus triadi
gelismektedir (1).

Bakteriyel menenjit olgularinin patogenezinde su 5 asama tespit edilir: (18).

1.  Bakterinin nazofarenks ve orofarenks mukozasinin epitelyal hiicrelerine

yapismast,

2. Mukozal bariyerin asilmasi,

3.  Bakterinin fagositik hiicreler ve bakteriolitik aktiviteden kurtularak kan

dolagimi ile yayilmast,

4.  Bakterinin BOS’a girmesi ve burada canlili§in1 korumasi,

5. Meninkslerde ve beyin dokusunda bakterilerin yerleserek hastaliga neden

olmalari.

Mukozal epitelin gecilmesi ve subepitelyal damarlarin invazyonu menenjit
patogenezinde en kritik basamaklardir (2). Meningeal patojenler genellikle solunum
yoluyla bulasirlar. Ozellikle bakterilerin 6zel yiizey antijenleri ve 6zel enzimleri ile
nazofarengeal temas ve kolonizasyon gerceklesmektedir.

BOS, bakteri enfeksiyonlarmin gelisebildigi diger anatomik bolgelerden farkli
olarak hiicresel ve hiimoral savunma sistemlerinden yoksun bir organdir. Anatomik
olarak koroid pleksus, araknoid membran ve serebral vaskiiler endotelden olugan kan-
beyin bariyeri makromolekiillerin, hiicrelerin ve patojenlerin gecisini engelleyerek

merkezi sinir sistemini korumaktadir (2).



Bakteriyel iiriinler ile beyin koroid pleksusu ve serebral endotelyal hiicreleri
iizerindeki reseptorler arasinda baglanti kurulmaktadir. Subaraknoid araliga gecen
bakteriler kan-beyin bariyerinin immiinglobulinler ve kompleman gibi proteinlere gecit
vermemesinden yararlanarak burada hizla g¢ogalirlar (2). Subaraknoid bosluk; beyin,
spinal kord ve optik sinirleri ¢evreleyen bir bosluk oldugundan, bu bdlmelerden birine
girmeyi basaran enfeksiydz ajanmi tiim sayili alanlara birden yayilir. Bakteriyel menenjit
noropatolojisinde subaraknoid bosluk enflamasyonu, serebral zarlarin enflamasyonu ve
parankimal beyin hasar1 sayilabilir. Beyin parankim hasar1 beyin édemi ve iskemiye
bagli gelisen serebral infarktiis ile kendini gosterir.

Histolojik olarak lezyonlar araknoid ve pia materde hiperemi ve hemoraji ile
baslar ve piiriilan reaksiyon ile devam eder. Eksiiday1 polimorfoniikleer (PMN) hiicreler,
fibrin, bakteri kiimeleri ve eritrositler olusturur. Enfeksiyon ventrikiillere yayildik¢a kalin
cerahat yapisikliklarla foramenleri tikayarak obstriiktif tipte hidrosefaliye neden olur.
Kommiinikan tipte hidrosefalide ise BOS protein konsantrasyonunun artmasi ve baziler
emilim obstriiksiyonu sonucunda BOS’un araknoid villilerden reabsorbsiyonu engellenir
(6).

Meningokokal menenjitte eksiida siklikla pariyeto-oksipital loblarda, serebellum
ve bazaldedir (19). Pnomokokkal menenjitin piiriilan fibrinli eksiidas1 6n lobta ve beyin
konveksitesi lizerindedir. GBS menenjitinde eksiida daha incedir (20). Menenjitte
intrakranyal basincin (IKB) artmasi hayati tehlike arzeden serebral herniasyona yol
acabiir. Vazojenik, sitotoksik ve interstisyal yollarla gelisen serebral 6dem kafa igi
arttirmaktadir. IKB artisinda kornea, pupiller dilatasyon, okiiler motilite kusurlari,
bradikardi ve hipertansiyon goriiliir (2).

Merkezi sinir sistemi kompartmanlarinda bakterilerin ¢ogalmasi ile konakta
siddetli enflamatuar cevap olusmaktadir. Bakteri kapsiiliiniin altinda kalan yiizey
bilesenleri, de sitokinlerin (IL-1, 1L-6, TNF) yapilip salgilanmasini uyarir (21). Bu
sitokinlerin etkileri kapiller endotelinin aktivasyonuna ve bir dizi glukoproteinin
uyarilmasia yol agar. Lokositler beyin kapiller endoteline yapisir ve BOS’a gegerler.
Ancak opsonizasyon yetersiz, kapsiillii bakterilerin fagositozu ve oOldiiriilmeleri ¢ok
yavas ger¢eklesir. Son zamanlarda menenjit tedavisinde patojenlerin eradikasyonuna ek
olarak konak immiin cevabinin zayiflatilmasi saglanmaktadir. Kortikosteroidler bu tedavi

yaklagiminin en 6nemli basamagini teskil etmektedir (22).



KLINiK:

Bakteriyel menenjit {izerine yapilan 22 c¢alismanin mega analizini yapan
Radetsky, ¢ tiirli enfeksiyon tablosu tespit etmistir (23). Klinik tablo, belirsiz
semptomlar (ates, halsizlik, huzursuzluk, kusma) ile bagvuran ve menenjit tanisi
konulmadan 6nceki bir kag¢ giinde hastaligin siddetlendigi birinci form; erken donemlerde
siddetlenen fulminant form ve ilk bagvuru esnasinda tanisi konulan ve takip eden
giinlerde giderek kotiilesen {i¢iincii form olarak siniflandinlmistir.

Klinik belirtiler biiylik oOl¢iide hastanin yasina baglidir. Genel olarak yas
kiiciildiikge semptomlar atipik olabilir (13-24).

Yenidoganda menenjit:

Yenidogan menenjiti bu donem Oliimlerinin % 1-4’tinden sorumludur (6) Bu
donemde menenjit cocuga ve anneye ait faktorlere bagli gelisebilir. Prematiirite, erken
membran iiptiirli, diisiik dogum agirligi, intrauterin enfeksiyonlar, maternal {iriner sistem
enfeksiyonlar1 ve nazokomiyal bulasma yenidogan menenjitleriyle yakindan iligkilidir.

Bu yas doneminde menenjitin tanmmasi oldukea giictiir. ilk basvuru sikayetleri
ozellikle belirsizdir (13-15). Ates genellikle yoktur. Beslenmeyi reddetme, kusma,
huzursuzluk, diizensiz solunum, sarilik, diare gibi bulgular menenjitte siklikla goriiliir.
Ge¢ donemde fontanel bombe olabilir. Bebek hipotoniktir. Sepsisli yenidoganlarin %

13’iinde menenjit vardir.

Siitcocugunda menenjit:

Bu yas grubunda hastalik etkeni olarak en sik Hemophilus influenza,
N.meningiditis, ve S. pneumonia gériilmektedir. U¢ yasindan kiiciik ¢ocuklarda Ig G
yapiminin az olmasi bu dénemde invazif Hib enfeksiyonunun sik goriilmesine neden
olur. Ik birka¢ ay boyunca infantlar anneden gecen antikorlar sayesinde korunurlar.
Ucgiincii yildan sonra gelismeye baslayan antikorlar 7 yasinda eriskin seviyesine ulasir
(6).

Pnomokokkal menenjit ensidans1 1-3/100000°dir (8). Siklikla 1 yasin altindaki

infantlarda goriiliir ve kis ortasinda siklig1 artar. Meningokok menenjiti tiim y1l boyunca



olusabilir, fakat ki ve ilkbaharda daha sik goriiliir (25). N.meningiditisin nazofarenks
tastyiciligi tiim eriskinlerde % 1-15 arasindadir (1). Ailede tasiyici varsa, hastalik olusma
riski % 1 olup, genel popiilasyonun 1000 katidir.

Bu yas grubunda, klasik tablo nadiren gelisir. Ates, kusma, huzursuzluk ve
konviilziyonlar goriilebilir. Fizik muayenede gergin-bombe fontanel genellikle hastaligin
ilerleyen donemlerinde ortaya c¢ikar. Ense sertligi olmayabilir. Kernig- Brudzinski

bulgularini gostermek zor olabilir.

Cocuklarin klasik menenjiti:

Klasik menenjit genellikle ates, titreme, huzursuzluk, kusma, fotofobi ve basagnsi
ile baslar. Ilk belirti konviilziyon olabilir. Delirium ve kornea da gelisebilir. Meningokok
menenjitlerinin % 90’1 klinige sok tablosuyla gelir.

En 6nemli fizik muayene bulgusu ense sertligi ve Brudzinski- Kernig bulgularinin
pozitif olmasidir (5). Olgularin yaklagik yarisinda ilk klinik semptomlarinin ortaya
cikmasindan 12-24 saat sonra ense sertligi gelisir. Boyun fleksiyon hareketlerinde agr1 ve
diren¢ vardir. Brudzinski; boynun ani fleksiyonu ile dizlerin fleksiyon durumuna
gelmesidir.

Kernig; ekstansiyon halindeki bacagin kalca ekleminde fleksiyon durumuna
getirilmesi ile diger dizde fleksiyon olmasi ve ekstansiyona karsi diren¢ olugmasidir.
Hastalik ilerledikce ense sertligi ilerler, bas geriye gider, sirt kaslarinin spazmina baglh
opustotonus olabilir.

Baz1 bulgular ise spesifik enfeksiyonlarla baglantilidir. Petesi ve purpuruk
dokiintiiler meningokoksemi i¢in tipiktir ancak % 80 oraninda Hib menenjitinde ve nadir
olarak tndmokokkal menenjitte de goriilebilir (26).

Eklem tutulumu meningokokkal veya Hib menenjitinde goriilebilir. Ozellikle el
ve ayak bileklerinde olmak {izere bir veya birkag¢ eklem tutulumu olabiir (26).

Meningokoksemi sirasinda miyokardit ve perikardit gibi bulgular goriilebilir.

Menenyjitlerin en fulminan tipi meningokoksik menenjittir.



TANI:

Klinik bulgular ve laboratuvar tetkikleri tanida yardimci olur. En Onemli
laboratuvar tetkiki BOS incelemesidir. Gram boyama halen 6nemini koruyan hizli bir
degerlendirme metodudur. BOS menenjit tiplerine gore 6zellikler gosterir. Tani; BOS un
biyokimyasal incelemesi, Gram boyama ve Kkiiltiirlerde bakterinin gosterilmesi ile
konulur (26).

Menenyjitten siiphelenildigi anda lomber ponksiyon (LP) uygulanmalidir. LP
yatarak veya oturarak L3-L4 veya L4-LS5 intervertebral araliklarindan yapilir. (5-27)
Yenidoganda sepsis diisiiniildiigiinde LP yapilmalidir, ¢linkii sepsisli yenidoganlarin
%20-25’inde menenjit de goriiliir.

Papilladdem ve semptomatik IKB artislarinda olusabilecek serebral herniasyon
riskinde ve intrakranyal kitle siiphesi mevcutsa LP esnasinda dikkatli olunmalidir (26).
Bu gibi durumlarda sinir sisteminin goriintiilenmesi LP 6ncesinde yapilmalidir.

Bazi arastirmacilar LP’nin kisa konviilziyonlardan 30 dk sonra yapilabilecegini
belirtmektedirler (28). 1KB artisinda ve LP’nin hemiasyon riskini arttirdigi durumlarda
tibiyotik tedavisinin gecikmemesi i¢in kan kiiltiirleri alinmal1 ve antibiyotik tedavisi sinir
sisteminin goriintiilenmesinden Once baslanmalidir. Goriintiileme bulgulari ne olursa
olsun eger hastada klinik olarak herniasyon bulgular1 saptaniyorsa (biling kaybi, pupiller
degisiklikler, okiilosefalik refleks kaybi, postiir anormallikleri ve papilladdem) LP
geciktirilmelidir (26).

Staphylococcus aureus gibi standart olmayan bir patojen ile karsilasilmast
durumunda ILS fistiili gibi anormal baglantilar arastirilmalidir. Immunokimyasal
testlerle otore ve xe sivisinin incelenmesinde BOS varligi ortaya konabilir.

BOS’un sitosantrifugasyonu mikrobiyoloji laboratuvarinda Gram boyamali
sitienlerin tanisinda kullanilmaktadir. Sitosantrifiigasyon akyuvarlarin ayirict sayminda
kullanilmaktadir. Yapilan bir ¢alismada, sekiz hastaneden aliman 159 pndmokokkal

menenjit gusunun Gram boyamalarinda % 90 oraninda pozitif cevap elde edilmistir (26).



BOS bulgular:

Parametre Normal Akut Bakteriyel Viral Tiiberkiiloz
Basin¢ (mmH,0) 150-200 Cok artmis Normal, hafif artmms Cok artmms
Renk Renksiz Boz Renksiz Ksantokromik
Goriiniim Berrak Bulaiimk Berrak Berrak
Protein (mg/dl) 15-45 Artmg Hafif artmis Cok artmis
Seker (mg/dl) 45-60 Cok azalmis Normal Azalmis
Hiicre Sayis1 (/mm3) 5-10, lenfosit <1000, notrofil <1000, lenfosit <1000, lenfosit
ve cinsi

Bakteriyel menenyjitli hastada BOS 6zellikleri:
1. Bulanik goriiniim,

PMN hiicre artisi,

Diisiik glukoz konsantrasyonu,

Yiiksek protein diizeyi,

o > 0N

Etken mikroorganizmalarin yayma veya kiiltiirde (+) olmasi

Hiicre Sayisi: Say1 ¢ok degisik olabilir. Genellikle 1000-5000 l6kosit/mm3’tiir.
PMN hiicre artis1 beklenirse de bakteriyel menenjitli hastalarin % 10’unda monositik

patern goriilebilir (6).

Glukoz: BOS glukoz konsantrasyonu metabolik ihtiyacin artmasindan ve artmis
kullanimindan dolay1 diigiiktiir. BOS glukoz degerinin, es zamanda alinan serum glukoz
konsantrasyonunun yarisindan az olmasit anormal kabul edilir. BOS glukoz
konsantrasyonunun 20 mg/dlI’nin altinda olmas1 sensorindral igitme kaybi ile yakindan
iligskilidir  (6). Glukoz konsantrasyonunun normale donmesi tedaviye yanitin

gostergesidir.
Protein: Normal olarak bebeklerde ve ¢ocuklarda 40 mgldl’nin altindadir. 100

mgldl’nin {izerinde olmasi bakteriyel menenjiti diislindiiriir. Saglikli pretermlerde ve

yenidoganlarda ise normalden de yiiksek olabilir.
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Yayma: Yaymalar Gram ve Ziehl-Nielsen gibi boyalarla boyanmalidir. Gram
boyamada bakterilerin gosterilmesi, mikroorganizmamn sayisi ile ilgilidir. Genellikle %

70-90 (+) elde edilir (6-7).

Kiiltiir: Her alinan BOS i¢in hiicre goriilmese de yapilmalidir. BOS kanli agar ve
Lowenstein—Jensen besiyeri gibi vasatlara ekilmelidir. Onceden antibiyotik tedavisi
verilmis olgularda kiiltiir sonuglarinda (+) bulma oran1 % 70-85’ten % 50’ye diiser. Kan

kiiltiirlerinde % 80-% 90 etken bakteri gosterilebilir (26).

BOS Basinci: Normal deger yenidoganda 50-60 mm H20 siit ¢ocugu ve
cocuklarda 80-90 mm H20’dur. Bakteriyel menenjitte BOS basinci 150-200 mm H20’ya
kadar ¢ikar (30).

Diger  tam  yontemleri:  Partikiill  agliitinasyon  testleri  kapsiillii
mikroorganizmalarin kapsiiler polisakkarit antijenini aramaya yonelik hizli testlerdir.
Hib, pnémokok ve meningokok menenjitlerinde hasta 6nceden antibiyotik kullanmis olsa
bile tan1 koydurabilir. Limulus lizat testi ise endotoksin yapan gram (-) bakterilerin
gosterilmesinde yararlidir (26). BOS’ta enzim c¢alismalar1 da yapilabilir. LDH; bakteriyel
menenjitte fazla miktarda, viral menenjitte ise az miktarda artar. Kreatinin fosfokinaz;

olgularin yarisinda artar. Laktik asit bakteriyel menejitte artar,viral menejitte artmaz.

AYIRICI TANI:

Aseptik menenjit:

BOS lenfosit artig1 vardir. Normal veya hafif azalmis glukoz konsantrasyonu ve
hafif ms protein konsantrasyonu saptanir. Hastaligin erken doneminde PMN hiicre
hakimiyeti goriiliir, ancak 12-24 saat sonra tekrarlanan LP’de tipik lenfosit hakimiyeti

saptanir (5b).
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Tiiberkiiloz Menenjit:

BOS’ta artmis hiicre sayis1 (50-500 hiicre/mm3) ve lenfosit hakimiyeti, glukoz
seviyesinin diisiik, proteinin ¢ok yiiksek olmasi, kiiltiirlerin (-) olmas1 ve tiiberkiiloz
basili i¢in (-) kiiltiir elde edilmesi; (+) PPD testi; akciger filmlerinde tiiberkiiloz
lezyonunun gosterilmesi; ve aktif tiiberkiilozlu hastayla temas Oykiisii ile teshis konur
(5¢).

Beyin Apsesi:

Kafa travmasi, kronik otitis rnedia, siniizit ve siyanotik konjenital kalp hastalig1
olan cocuklarda septik embolizasyon sonucu gelisebilir. Genellikle fokal ndrolojik
bulgular olusabilir. BOS incelemesinde normal veya artmis 16kosit sayisi, glukozun
normal oldugu ve protein konsantrasyonunun hafifce artmis oldugu saptanir. Kiiltiirler
genellikle negatiftir. Apsenin subaraknoid aralia veya ventrikiile agilmasi sonucunda (+)

kiiltiirler elde edilebilir (5a).

Kursun Ensefalopatisi:

BOS’ta glukoz konsantrasyonu normaldir. Ayrica yiiksek lenfosit sayisi saptanir.
Periferik yaymada bazofilik noktalanma, rontgende uzun kemiklerin metafizyel uglarinda
riteer dansite artisi, koproporfiri ve artmig kan kursun seviyesinin tespiti tanida

yardimcidir (5a).

Beyin tiimorii:
Beyin tiimorleri de beyin absesi bulgular1 verir. Ama daha sinsi bir gelisim

gosterir. Genelde ates ve akut hastalik belirtisi yoktur (5a).

Meningismus:
Meningeal irritasyon belirtileri gosteren ve normal BOS bulgular1 veren bir
durumdur. Cogunlukla pnomoni, akut otitis media, akut tonsillit ve diger atesli

enfeksiyon hastaliklar1 seyrinde goriiliir (5a).
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KOMPLIKASYONLAR:

1. Periferik dolasim kollapsi: Ozellikle meningokokkal menenjitli hastalarda
gorliir.

2. Norolojik komplikasyonlar: Bakteriyel menenjitte goriilen norolojik sekeller
3 ana baglikta toplanmaktadir:

1) Isitme kaybi; i¢ kulagmn subaraknoid bosluk enfiamasyonundan
etkilenmesi ve invazyonu,

2) Obstriiktif hidrosefali,

3) Beyin parankim hasari, fokal sensori-motor defisitler, mental
retardasyon, Ogrenme kusurlari, kortikal diizeyde korlik ve
konviilziyonlar sayilabilir (2). Fasiyal paralizi ve gérme defektleri % 10-
15, kalict isitme kaybi ise % 5-20 siklikta goriiliir.

3. Konviilziyonlar: Menenjitli hastalarin 1/3’inde hastaneye bagvurmadan 6nce
veya ilk giinde genellikle atesli konviilziyonlar goriiliir (26). Fokal
konviilziyonlarda ve ge¢ donemde ortaya cikan ve durdurulamayan
konviilziyonlarda prognoz kotidiir. Ge¢ donem konviilziyonlarinda
uygunsuz antiditretik hormon salinimma bagli hiponatremi, serebrit,
subdural efiizyon, vaskiiler tromboz ve abse olusumu diigiiniilmelidir.

4. Subdural efiizyon: Hastalarin 1/3’inde gortiliir.

5. Artrit: Erken donemde H.influenza menenjitlerinde mikroorganizmalarin
direkt invazyonuna baglhidir. Dordiincii giinden sonra olusursa genellikle
meningokokkal enfeksiyona ve gelisen immiin komplekslere baglhidir (26).

6.  Hidrosefali: Genellikle yetersiz tedavi sonucu gelisir (27).

7. Artmis intrakranyal basing:

a. Sitotoksik serebral 6dem: Hiicre 6liimii nedeniyle gelisir.

b. Vazojenik serebral 6dem: Sitokinlere bagli artmis kapiller gecirgenlik
nedeniyle gelisir.

Interstisyal serebral 6dem: Artmis hidrostatik basinca baghdur.

d. BOS’un araknoid villiden geri emilim bozukluguna bagli olarak 1KB

artabilir. Bulgular; papilabdem, 3. ve 6. sinir paralizileri, apne,

bradikardi ve biling kaybidir.
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e. Beyin absesi.

f. Uygunsuz Antiditiretik Hormon salinnm sendromu (SIADH):
Hiponatremi, hipoosmolarite, idrar osmolaritesinde ve idrarda Na
atilminda artig vardir. Uygunsuz ADH salinimma bagli su birikimi

IKB’y1 arttirir (27).

TEDAVI

Baglangigta ampirik tedavi, belirli yas grubu icin spesifik mikroorganizmalari

kapsayacak sekilde olmalidir (22).

Yenidoganlarda:

Ampisillin (veya Penisillin G) ve aminoglikozid kombinasyonu kullanilabilir.
Ancak aminoglikozide karsi direng saptanmasi, odyolojik ve renal fonksiyonlar {izerinde
yan etkilerinin olmasi1 ve BOS’ta diisiik bakterisidal aktivitesinden dolay1r ampisillin ve
sefotaksim kombinasyonu da uygulanabilir. Seftriakson ise bilirubini albumine baglama
yerinden ayirdig1 ve intestinal fioray: inhibe ettiginden dolayi tercih edilmez.

Tedavinin siiresi, klinik yanita ve tedavi bagladiktan sonra BOS kiiltiirlerinin (+)
devam etme siiresinin gore degisir (22). GBS ve L.monositogenes i¢in 10-14 giin; Gram
(-) rik basiller i¢in kiiltiirler steril olduktan sonra minimum 2 hafta kadar tedavi devam
edilmelidir. Yenidoganlarda klinik cevabin belirlenmesi fizik muayene ile daha zor
oldugundan tedavi bitiminde BOS Kkiiltiirii yapilip ek tedaviye karar verilir. Intrakranyal

komplikasyonlar olmadigindan emin olmak i¢in BT ve MRI yapilmalidir.

1-3 ayhik infantlarda:
Ampisillin (200 mg/kg/gilin) ve sefotaksim (200mg/kg/giin) veya ampisillin ve
frriakson (100 mg/kg/giin) tedavisi verilebilir.(22)

Daha Biiyiik Cocuklarda:

Ampisillin ve kloramfenikol uzun yillardir kullanilnaktadir. Ancak kiigiik

cocuklarda belirlenemiyen bir etkisi olabilecegi ve fenobarbital, fenitoin v.b. bazi
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ilaglarla farmakolojik etkilesim gosterebildigi i¢in kloramfenikol artik terkedilmeye
baslanmustir.

Bunun yerine sefotaksim ve seftriakson kullanilmaktadir. (22-36) Ugiincii nesil
losporinlerin tercih nedenleri, GBS suslannda %20’den fazla penisilin direncinin gelismis
olmast ve bu ilaglarin BOS kiiltlirlerini daha hizli sterilize etmeleridir. Yapilan
arstirmalarda ampisiline direng yiliksek olarak bulunmustur. Bu ylizden Hib asis1 ile
asitlanmis  kiiciik ¢ocuklarda ampirik tedavi olarak ampisilin ve kloramfenikol
onerilmektedir (37).

Tedavi siiresi meningokokkal menenjitte 7 giin, H.influenza’da 7-10 giin ve

pnomokal menenjitte 10 giin veya daha uzun stirelidir (38).

Steroid Tedavisi:

Son yillarda menenjitlerde steroid kullanimu ile ilgili bir ¢ok ¢alisma yapilmistir
(22-39-41). Bunlarin ¢ogunda steroid kullanim ile BOS sitokin 1.rasvonlarmda azalma ve
norolojik sekeller oranlarinda diisme saptanmustir (39-41). Antibiyotik tedavisinden

birkag saat 6nce verilmesiyle daha iyi sonuglar alinir.

PROGNOZ:

Prognoz; hastanin yasina, antibiyotik tedavisine baslamadan 6nce gegcen zamana,
organizmanin tipine, teshis sirasinda BOS’ta bulunan bakteri ve aktif bakteriyel {iriinlerin
miktarina, konagin enflamatuar cevabina yogunluguna ve BOS kiiltiirlerinin steril olmasi
icin gecen zamana baghdir (6).

Hasta yas1 ne kadar kiigiikse prognoz da o kadar kotiidiir. En yiiksek mortalite ve
mobidite oranlar1 yenidogan doneminde goriiliir. Gram (-) enterik basiller, GBS
pnomokoklar ile meydana gelen enfeksiyonlar en kotii prognoza sahiptirler.

Bakteri triinlerinin miktar1 konakta olusan enflamatuar mediatorlerle iliskilidir.
Bakteri ve iriinlerine karsi subaraknoid aralikta olusan konak yanitin siddeti kalic1 sekel

oranini gosterir (6).
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GEREC VE YONTEM

HASTA GRUBU

Calismamizda, Haydarpasa Numune Hastanesi Cocuk Hastaliklar1 Kliniginde
MAYIS 2002-MAYIS 2007 tarihleri arasinda akut bakteriyel menenjit tanist alarak takip
edilen hastalar degerlendirildiler. Olgular; yas, cinsiyet, ilk basvuru sikayetleri
ates,basagrisi,kusma ,ense sertligi, letarji, konviilsiyon, dokiintii, kan degerleri (CRP,
l6kosit miktari, comak polimorfoniikleer hiicre ve c¢omak, total hiicre oranlari),yatis
Oncesi antibiyotik kullanimi Oykiisii, kiiltiir sonuglart (kan ve BOS), kullanilan tedavi
sekli, destek tedavi metodlar1 varligi, gelisen akut komplikasyonlar (apse,
hidrosefali,subdural effiizyon, ventrikiilit, ex), yatis siiresi ve hastalarin taburcu olus
sekilleri agisindan retrospektif olarak degerlendirildiler.

Calismaya alinan olgularin yaslar1 4 ay ile 14 yas arasinda degismekte olup

ortalama yas 5,25-+4,12 dir.

YONTEM:

Calismamizda, Haydarpasa Numune Hastanesi Cocuk Hastaliklar1 Kliniginde
MAYIS 2002-MAYIS 2007 tarihleri arasinda akut bakteriyel menenjit tanisi alarak takip
edilen hastalar degerlendirildiler. Olgular; yas, cinsiyet, ilk bagvuru sikayetleri ates,
basagrisi, kusma, ense sertligi, letarji, konviilsiyon, dokiintii, kan degerleri (CRP, 16kosit
miktar1, ¢omak polimorfoniikleer hiicre ve comak, total hiicre oranlari), yatis Oncesi
antibiyotik kullanimi1 Oykiisi, kiiltiir sonuglari (kan ve BOS), kullanilan tedavi sekli,
destek tedavi metodlar1 varligi, gelisen akut komplikasyonlar (apse, hidrosefali, subdural
effiizyon, ventrikiilit, ex), yatis siiresi ve hastalarin taburcu olus sekilleri agisindan
degerlendirildiler.

Caligmaya zamaninda dogan, 6zge¢misinde hastanede yatig Oykiisii olmayan,
motor ve mental gelisimi tamamen saglikli hastalar dahil edildi. Posttravmatik menenjit,
multiple konjenital anomalisi olanlar asfiktik dogum hikayesi olanlar ve MSS anomalisi

olanlar dahil edilmedi.
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Istatistiksel Incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma)
yanisira verilerin karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda Ki-Kare testi ve Fisher’s Exact Ki kare test kullanildi.

Sonuglar % 95°1ik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calisma mayis 2002-mayis 2007 tarihleri arasinda Haydarpasa Numune Egitim
ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Kliniginde toplam 46 olgu
izerinde yapilmistir. Olgularin yagslar1 4 ay ile 14 yas arasinda degismekte olup ortalama

yas 5.25+4.12 dir.

Tablo 1: Calismaya alinan olgularin tanimlayic1 6zellikleri

Tablo 1A: Calismaya alinan olgularin yas ve yatis siiresine gore tanimlayici 6zelliklerinin

dagilimi

Min — Max Ort£SD
Yas (y1l) 4 ay-14 yas 5,25+4,12
Yatis siiresi (giin) 2-38 giin 11,93+4,81

Tablo 1B: Caligmaya alinan olgularin cinsiyet ve gelis sikayetlerine gore tanimlayici

ozelliklerinin dagilimi

n %
Cinsiyet Kadin 19 41,3
Erkek 27 58,7
Ates 45 97,8
Kusma 38 82,6
Bas agrisi 28 60,9
Sonug Komplikasyonsuz Taburcu 40 87,0
Komplikasyon gelisen 5 13,0
Ex 1
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Olgularin hastanede yatis stireleri 2 ile 38 giin arasinda degigsmekte olup ortalama
11.934+4.81 giindiir. Calismaya alian olgularin % 41.3’1 kadin ve % 58.7’si ise erkektir.
Ates goriilen olgu orani % 97.8; kusma goriilme orani1 % 82.6 ve bas agrist goriilme oran
ise % 60.9’dur.

Sonu¢ degerlendirildiginde; 40 olgunun % 87’sinin saglikli bir sekilde taburcu
edildigi; 6 olguda % 13’linde ise komplikasyon gelistigi goriilmiistiir.

Cinsiyet Dagilimi

Kadin
41,3%

Sekil 1: Olgularin cinsiyetlere gore dagilim grafigi
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97,80%

oran (%)

100- 82,60%
90-
80-
70-
60-
50-
40-
30-
20-

10

Ates Kusma Bas agrisi

Sekil 2: Ates, kusma ve bag agris1 goriilme durumuna gore dagilim grafigi

Komplikasyon
gelisen
13,0%

Taburcu
87,0%

Sekil 3: Sonuglara gore dagilim grafigi
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Tablo 2: Calismaya Alian Olgulardaki Laboratuar Ozelliklerinin Dagilimi

Min — Max OrtxSD
Lokosit(/mm3) 2900-44200 18150,0+9052,7
CRP(mg/dL) 13-141 44,28+29,74
BOS Protein(mg/dL) 34-800 186,26+139,88
BOS glukozu /Kan Glukozu 0,10-0,70 0,45+0,15
BOS Frotti (%) 60-100 81,36+£12,03
n %

BOS Kiiltiira 7 15,2
Hemokiiltiir 3 6,5
Dexametazon kullanimi 40 87,0
Yatis Oncesi antibiyotik kullanim1 20 43,5
Hiicre sayisi(/mm3) 500-1000 25 54,3

> 1000 21 45,7

Calismaya alinan olgulardaki lokosit miktar1 2900 ile 44200 arasinda degismekte
olup ortalama 18150.0+£9052.7°dir; CRP diizeyleri 13 ile 141 arasinda degismekte olup
ortalama 44.28+29.74°diir. BOS protein diizeyleri 34 ile 800 arasinda degismekte olup
ortalama 186.26+139.88°dir. BOS glukoz/Kan glukozu oranlar1 ise 0,10 ile 0,70 arasinda
degismekte olup ortalama 0,45+0,15°dir. BOS frotti yiizdeleri ise % 60 ile % 100
arasinda degismekte olup ortalama % 81.36+% 12.03"djir.

BOS kiiltiirii pozitif olan olgu sayis1 7 (% 15.4); Hemokiiltiir pozitif olan olgu
sayist 3 (% 6.5); dexametazon kullanan olgu sayisi 40 (% 87) ve yatis dncesi antibiyotik
kullanan olgu sayis1 20 (% 43.5) dir.

Hiicre sayis1 500 ile 1000 arasinda olan olgu sayis1 25 (%54.3); 1000 ve iizeri
olan olgu sayis1 ise 21 (% 45.7) dir.
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200+
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BOS Protein BOS Frotti (%)
‘I Ortalama Deger 186,26 81,36

Sekil 4: BOS protein ve BOS frotti diizeylerinin ortalamalarinin dagilimi
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Sekil 5: BOS kiiltiirti ve hemokdiltiir varliginin dagilimi
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Dexametazon kullanimi Yatis 6ncesi AB kullanimi

Sekil 6: Dexametazon kullanimi ve yatis 6ncesi antibiyotik kullaniminin dagilimi

Tablo 3: Komplikasyon durumuna gore demografik 6zelliklerin degerlendirmesi

Komplikasyon Test Deg; p
Var (n=6) Yok (n=40)
OrtxSD OrtxSD
(Medyan) (Medyan)
Yas (y1l) 3,90+4,92 5,45+4,02 7:1,212
(1,25) (5,50) p:0,226
Yatis siiresi (giin) 15,83+12,49 11,35+£2,00 7:0,731
(12,0) (10,0) p:0,465
n (%) n (%)
Cinsiyet Kadin 2 (%33.3) 17 (%42,5) Fx?
Erkek 4 (%66,7) 23 (%57,5) p:1,000
Ates 6 (%100) 39 (%97,5) Fx?
p:1,000
Kusma 5 (%83,3) 33 (%82,5) x%:0,003;
p:0,960
Bas agrisi 4 (%66,7) 24 (%60,0) x2:0,097;
p:0,755
Z: Mann Whitney U test ¥*:Ki kare test Fx*:Fisher’s exact test
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Yaglara gore komplikasyon gelisen ve gelismeyen olgular arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktur (p>0.05). Cinsiyet dagilimlar1 da komplikasyon gelisme
durumuna gore anlaml farklilik géstermemektedir (p>0.05). Yatis siireleri komplikasyon
gelisen olgularda daha yiiksek bulunmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0,05).

Ates goriilme oranlari, kusma oranlart ve bag agris1 goriilme oranlar
komplikasyon gelisen ve gelismeyen olgularda anlamli farklilik gdstermemektedir

(p>0,05).

ortalama
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10+
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o Komplikasyon var m Komplikasyon yok

Sekil 7: Komplikasyon durumuna gore yas ve yatis siiresi dagilimi
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Sekil 8: Komplikasyon durumuna gore ates, kusma ve bas agris1 dagilimi

Tablo 4: Komplikasyon durumuna gore lokosit, CRP, BOS protei; BOS protein/Kan

glukozu orani; BOS frutti, BOS kiiltiirii ve hemokiltiir degerlendirmesi

Komplikasyon Test Deg;p
Var Yok
(n=6) (n=40)
Ort+SD Ort+xSD
(Medyan) (Medyan)
CRP(mg/dl) 53,334+32.91 42,92+29,45 Z:1,103
(40,0) (31,0) p:0,311
Lokosit(/mm3) 23883,3+16687,1 17290,0+7283,1 7:0,620
(24250,0) (16950,0) p:0,535
BOS Protein(mg/dl) 280,6+262,0 172,1+110,4 7:0,979
(185,0)3 (166,5) p:0,328
BOS Glukozu /Kan 0,52+0,09 0,45+0,15 Z:1,045
Glukozu (0,47) (0,46) p:0,296
BOS Frutti (%) 81,6+13,3 81,3+12,0 7:0,101
(80,0) (80,0) p:0,919
n (%) n (%)
BOS kiiltiirti 1 (%16,7) 6 (%15,0) Fx?
p:1,000
Hemokiiltiir 1(%16,7) 2 (%5.,0) Fx?
p:0,349
Z: Mann Whitney U test FX*:Fisher’s exact test
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Komplikasyon goriilen olgularda CRP diizeyleri bir miktar yliksek olmasina
ragmen istatistiksel olarak anlamli farkli bulunmamistir (p>0.05). Lokosit diizeyleri de
komplikasyon goriilen olgularda daha yiiksek olmasina ragmen bu istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p>0.05). BOS protein diizeyleri ve BOS protein/kan glukozu
oranlar1 da komplikasyon goriilen olgularda daha yiiksek olmasina ragmen bu istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). BOS frutti diizeyleri komplikasyon durumuna
gore anlaml farklilik gostermemektedir (p>0.05).

BOS Kkiiltiirii komplikasyon goriilen ve goriilmeyen olgularda hemen hemen ayni
oranlarda goriilmekte olup aralarinda anlamli farklilik goriilmemistir (p>0.05).
Hemokiiltiirde pozitiflik oram1 komplikasyon goriilen olgularda daha yiiksek olmasina

ragmen bu istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0.05).

ortalama deger
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0 ‘ ‘
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‘ O Komplikasyon var B Komplikasyon yok

Sekil 9: CRP, BOS protein ve BOS frottinin komplikasyonlara gére dagilim
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Sekil 10: BOS kiiltiiri ve hemokdiltiir oranlarinin komplikasyonlara gére dagilimi

Tablo 5: Hiicre sayisi, dexametazon kullanimi ve yatig Oncesi antibiyotik kullaniminin

komplikasyon durumuna gore degerlendirmesi

Komplikasyon Test Deg; p
Var (n=6) Yok (n=40)
n (%) n (%)
Hiicre sayist 500-1000 2 (%33.3) 23 (%57,5) Fx?
(V) 0
> 1000 4 (%66,7) 17 (%42,5) p:0.390
Dexametazon Kullanimi 5 (%383,3) 35 (%87,5) ¥:0,080
p:0,777
Yatis oncesi antibiyotik 4 (%66,7) 16 (%40,0) Fx?
kullanim1 p:0,380

¥%:Ki kare test Fx%Fisher’s exact test
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Hiicre sayis1 1000 ve lizerinde olan olgularda komplikasyon varligi daha yiiksek
oranda goriilmesine ragmen bu istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).
Dexametazon kullanimi ile komplikasyon arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
yoktur (p>0.05). Yatis Oncesi antibiyotik kullanimi olan olgularda komplikasyon
goriilme orant daha yiiksek olmasmma ragmen bu fark istatistiksel olarak anlaml

bulunmamaistir (p>0.05).
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Sekil 11: Hiicre sayilarinin komplikasyonlara gore dagilimi
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Sekil 12: Dexametazon kullanim1 ve yatis dncesi antibiyotik kullaniminin

komplikasyonlara gdre dagilimi
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Tablo 6: Letarji, ense sertligi, konviilsiyon ve dokiinti varhiginin komplikasyon

durumuna gore degerlendirmesi

Komplikasyon
Var (n=6) Yok (n=40)
n (%) n (%)
Letarji 4 (%66,7) 15 (%37,5)
Ense sertligi 3 (%50,0) 19 (%47,5)
Konviilsiyon 4 (%66,7) 16 (%40,0)
Dékiintii 3 (%50,0) 5 (%12,5)
x*:Ki kare test Fx?:Fisher’s exact test *p<0,05

Test Deg; p

p:0,213
Fx?
p:1,000

p:0,380
Fx?
p:0,046*

Letarji goriilme oranm1 komplikasyon goriilenlerde anlamlhi diizeyde yiiksek

olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli iliski yoktur (p>0.05). Ense sertligi ve

konviilsiyon varligi oranlari da komplikasyon goriilenlerde daha yiiksek olmasina

ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p>0.05).

Dokiintii goriilme orani komplikasyon gelisenlerde anlamhi diizeyde yiiksek

olarak saptanmistir (p<0.05).
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Sekil 13: Letarji, ense sertligi ve konviilsiyon varliginin komplikasyonlara gore
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Sekil 14: Dokiintii durumunun komplikasyonlara gore dagilimi
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TARTISMA

Akut bakteriyel menenjit lilkemiz ¢ocuklarinda énemli 6liim ve nérolojik sekel
sebebidir. Erken teshis ve uygun antibiyotik tedavisi tedavinin en 6nemli basamagidir.

Calismamizda ates, kusma, basagrisi, dokiintii, ense sertligi, letarji, konviilsiyon
seklindeki klinik bulgular; kan biyokimyasinda CRP, 16kosit degerleri; BOS ‘da protein,
BOS glukoz/kan glukoz orani, gram boyama; hemokiiltiir ve BOS’da iireme seklindeki
bulgularla veya normal akg¢iger grafisi ve PPD testinin negatif olmasi ile 46 hasta akut
bakteriyel menenjit tanist almistir.

Celik N. Ve ark ‘da negatif gram boyama ve lireme olmamasi durumunda BOS
parametreleriyle akut bakteryel menenjit tanisin1 koymuslardir (50).

Bu retrospektif ¢alismada akut bakteryel tanisi alan g¢ocuklarda gelisen akut
komplikasyonlarin sikligim1 % 13 olarak tespit ettik. Entesar H. Husainin yaptigi
calismada % 16 olarak bulunmus (42).

Mortalite hiz1 farkl serilerde % 1.4 ile % 47 arasinda degismektedir (54-68).

Calismamizda 1 hastay1 kaybettik. Bu hasta 1 yasinda basvuruda genel durumu
cok kotli olan beyin ddemi nedeniyle kaybettigimiz bir hastaydi. Mortalitemiz diger
gelismekte olan iikelerdekine gore daha diisik % 2.3. Gelismis iilkelerde Baraff ve
arkadaslar’’nin yaptig1 ¢alismada mortaliteyi % 4.5 olarak bulmuslar (43). Gelismekte
olan iilkelerde mortalite gelismis iilkelere gore daha yiiksek. (% 4.8’e karst % 9.1) (44).
E. Molyneux ve ark. yaptig1 ¢calismada Blantyre’de mortalite % 46, Liverpol’da mortalite
% 7 olarak bulunmustur (45). Entesar H. Husain’in ¢alismasinda akut bateryel menejit
tanisi alan 172 hastanin 2’si kaybedilmis (42).

Al Khorasani ve ark. yaptig1 calismada Hib asilamasindan dnce % 10 olarak tespit
edilmis (46). Tuncer O. ve ark. yaptig1 calismada 48 hastanin 6’s1 kaybedilmistir (48).

Bizim ¢alismada mortalitenin bu kadar diisiik olmasinin sebebi erken tani ve
ampirik antibiyotik se¢iminin isabetiyle agiklanabilir.

Calismamizda yas, cinsiyet, yatis siiresi, ates, meningial bulgular, BOS’da hiicre
sayisinin, protein degerinin yiiksekligi ile komplikasyon goriilme arasinda bir iliski
saptanmamugtir. Singhi P. ve ark. yaptigi ¢calismada da bu faktorlerle prognoz arasinda bir

iligki saptanmamistir (44). Hastalarimizda daha kiiciik yasta daha fazla komplikasyon
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gelismedi veya akut bakteryel menenjit sikliginda artma ile karsilasmadik. Bu durum
bazi calismalarda farklidir (51-52).

Kirimi E. Ve ark yaptig1 ¢caligmada BOS’ da 16kosit sayisinin diisiik olmasi ve
CRP yiiksekligi ile kotii prognoz arasinda pozitif iligki saptanmislardir (53).

Ayni ¢galigmada 48 hastanin 6’s1 (% 12.5) kaybedilmistir.

Gelismekte olan {lilkelerde hastalar hastaneye genel durumu daha kotii, bilinc
durumu daha koétii ve daha fazla konviilsiyon ile bagvuruyorlar (45). Bizim ¢alismamizda
da % 4 hasta letarjikti, % 4.3 hasta konviilsiyon ile bagvurmustu. Bu durumda prognozu
koti etkilememistir.

Calismamizda febril konviilsiyon ile komplikasyon ve prognoz arasinda iligki
saptanmamigtir. Elizabeth M. ve ark.nin yaptigi calismada konvulsiyon prognozu
kotiilestirmis (45). Bir ¢cok calismada akut bakteryel menenjitin akut fazinda konviilsiyon
gecirmis olmak morbidite ve mortaliteyi arttirmis (47).

Bizim ¢alismamizda BOS kiiltiirii pozitif olgu sayis1 % 15.4. Al Khorasani ve ark.
yaptig1 calismada BOS kiiltiirli pozitif olgu % 30.1 bulunmus (46). BOS Kkiiltiirlerinin
4’tinde S. Pnomoni, 1’inda H. Inf,, 1’inde meningokok,1’nde de MSSA {iremistir. BOS
kiiltiiriinde sadece MSSA {ireyen hastada komplikasyon gelismistir. Ulkemizde Hib
asisinin uygulanmasiyla beraber Hib infeksiyonunun yerini iireme olan olgulardan
goriildiigii gibi pnomokok infeksiyonu almistir. BOS Kkiiltiirlinde tireme olan hastalarda
Pnomokok infeksiyonuna bagli komplikasyon goriilmeme nedeni uygun antibiyotik
(vankomisin) tedavisine erken baslanmig oldugu kanisindayiz.

Calismamizda 2 hastada subdural ampiyem, 2 hastada subdural efiizyon, 1
hastada subaraknoid ampiyem akut komplikasyon olarak tespit ettik. Tuncer O. ve ark.
yaptig1 48 piiriilan menenjit tanist almis ¢caligmada en sik hidrosefali ve subdural eflizyon
anormal CT bulgusu olarak saptanmistir (48).

Calismamizda dokiintii ile akut komplikasyon arasinda pozitif bir korelasyon
saptadik. E. Molyneux ve ark yaptigi calismada gelismis bir bdlge olan Liverpol’da
dokiintiilii meningokok menenjitine yani sepsis tablosuna daha sik rastlanmistir;
gelismekte olan Blantyre bolgesinde meningokok menenjiti olan hic¢bir hastada dokiintii
tespit edilmemistir.

Liverpol’daki hastaneye mortalitesi daha diisiik olan meningokok menenjiti daha

fazla bagvurmustur (45).
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Bizim daha 6nce 1999-2001 yillar1 arasinda yaptigimiz ¢alismada 49 hastaya
akut bakteryel menenjit tanis1 konmustur (49). Klinigimizde Akut bakteriyel menenjit
sikliginda azalma olmustur. Hib asisinin yapilmasimin yayginlagsmasi nedeniyle hasta
sayimizda azalma oldugu kanisindayiz.

Sonug olarak akut bakteryel menejit gelismekte olan iilkelerde 6nemli bir saglik
sorunu olmaya devam etmektedir, halk saglig1 onlemleri sekelleri azaltmak ve enfekte

olan ¢ocuklarda mortaliteyi azaltmak icin gerekli dnlemleri almak zorundadir.
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SONUCLAR

Haydarpasa Numune Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Klinigi’nde Mayi1s

2002-Mayis 2007 tarihleri arasinda akut bakteriyel menenjit tanisi alarak takip edilen

hastalarin degerlendirilmesi sonucunda elde edilen veriler su sekilde 6zetlenebilir:

1.

Olgularin yaslar1 4 ay ile 14 yas arasinda degismekte olup ortalama yas
5.25+4.12 dir.

Caligmaya alman olgularin % 41.3’14 (19 ) kadin ve % 58.7’si (27) ise
erkektir.

Akut bakteryel menenjit ates, kusma, basagrisi, dokiintii, ense sertligi,
letarji, konviilsiyon seklindeki klinik bulgular; kan biyokimyasinda CRP,
16kosit degerleri; BOS’da protein, BOS glukoz/kan glukoz orani, gram
boyama; hemokiiltiir ve BOS’da tlireme seklindeki bulgularla veya normal
akgiger grafisi ve PPD testinin negatif olmasi ile 46 hasta akut bakteriyek
menenyjit tanisi almigtir.

Caligmamizda BOS kiiltiirii pozitif olgu sayis1 % 15.4

Bu retrospektif ¢alismada akut bakteriyel tanis1 alan cocuklarda gelisen akut
komplikasyonlarin sikligini % 13 olarak tespit ettik.

40 olgunun % 87’sinin saglikli bir sekilde taburcu edildigi; 6 olguda
%13’iinde ise komplikasyon gelistigi tespit edildi.

Calismamizda 2 hastada subdural ampiyem, 2 hastada subdural eflizyon, 1
hastada subaraknoid ampiyem akut komplikasyon olarak tespit ettik
Olgularin hastanede yatis siireleri 2 ile 38 giin arasinda degismekte olup

ortalama 11,93+4,81 giindiir.
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OZET

Menenjitte, hastalik patolojisinin daha iyi anlagilmasina ragmen tani metodlar1 ve
tedavi metodlar1 hala sorun olmaya devam etmektedir. Gelismis tan1 ve tedavi
yontemlerine ragmen ¢ocukluk ¢agi menenjitleri yiiksek oranda mortalite ve morbiditeye
neden olarak giiniimiizde de 6nemini korumaktadir. Bakteriyel menenjitlerin % 80’inin 5
yasindan kii¢lik ¢cocuklarda goriildiigli diisiiniiliirse pediatrik yas grubundaki 6nemi daha
iyi anlagilir. Akut bakteryel menenjit iilkemiz ¢ocuklarinda 6nemli 6lim ve norolojik
sekel sebebidir. Erken teshis ve uygun antibiyotik tedavisi tedavinin en 6nemli
basamagdir.

Calismamizda, Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Sagligt ve Hastaliklar1 Klinigi’nde Mayis 2002-Mayis 2007 tarihleri arasinda akut
bakteriyel menenjit tanisi alarak takip edilen hastalar degerlendirildi (n:46). Olgular; yas,
cinsiyet, ilk bagvuru sikayetleri ates, basagrisi, kusma, ense sertligi, letarji, konviilsiyon,
dokiintii, kan degerleri (CRP, 16kosit miktari, comak polimorfoniikleer hiicre ve ¢omak,
total hiicre oranlari),yatig oncesi antibiyotik kullanim1 Oykiisi, kiiltiir sonuglar1 (kan ve
BOS), kullanilan tedavi sekli, destek tedavi metodlarinvarligi, gelisen akut
komplikasyonlar (apse, hidrosefali, subdural effiizyon, ventrikiilit, ex) yatig siiresi ve
hastalarin taburcu olus sekilleri agisindan degerlendirildiler.

Hastalara antibiyotik tedavisine ek olarak antienflamatuar tedavi uygulandi.

Morbidite ve mortaliyi Onlemeyi saglayacak ileri ¢aligmalarin yapilmasi ve
gelismis antibiyotik gruplaria ek olarak kortikosteroid, immiinglobulin ve diger immiin
modiilator tedavilere ihtiya¢ vardir. Kemoproflaksi ve immiinizasyon teknikleri
gelistirilmelidir.

Gelismis tan1 ve tedavi yontemlerine ragmen ¢ocukluk cagi menenjitleri yiiksek
oranda mortalite ve morbiditeye neden olarak giliniimiizde de 6nemini korumaktadir.

Sonug olarak akut bakteryel menejit gelismekte olan iilkelerde onemli bir saglik
sorunu olmaya devam etmektedir, Koruyucu onlemler yaninda sekel ve mortaliteyi

azaltic1 tedbirler alinmas1 gerekmektedir.
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