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5 YAS ALTI MENENJIT ON TANISI ILE TETKIK EDILEN
COCUKLARIN EPIDEMIiYOLOJIK, KLINIK VE
MIKROBIYOLOJIiK OZELLIKLERININ INCELENMESI

OZET

Giris ve Amac¢

Bakteriyel menenjit, ¢ocuklarda mortalite ve morbiditenin yliksek oldugu
meninkslerin akut iltihabidir. Hizli tan1 ve tedavi i¢in etken olan en yaygin
mikroorganizmalarin bilinmesi ve tedavinin ona gore yonlendirilmesi hayati 6nem
tasir. Calismamizin amaci lilkemizde 5 yas alti cocuklarda bakteriyel menenjitin en
sik goriilen mikrobiyal etkenleri hakkinda bilgi toplamak, klinik o6zelliklerini,
laboratuvar bulgularini, tedavilerini, komplikasyon ve sekel gibi 6zelliklerini
incelemektir.

Gere¢ -Yontem

Bu calismada, Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde Ocak
2012- Eyliil 2020 tarihleri arasinda menenjit 6n tanistyla lomber ponksiyon yapilan 5
yas alt1 226 ¢ocuk retrospektif olarak incelendi. BOS kiiltiiriinde bakteri saptanmasi
veya klinik ve BOS bulgular1 bakteriyel menenjit ile uyumluyken kan kiiltiiriinde
bakteri saptanmasi, kanitlanmis bakteriyel menenjit olarak kabul edildi. Kiiltiir
sonuglarina gore 13’1 kanitlanmig menenjit, 213’1 siipheli menenjit olmak iizere iki
gruba ayrildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, bagvuru sikayetleri, basvuru oncesi
antibiyotik kullanimi, fizik muayene bulgulari, laboratuvar bulgular1 (C-reaktif
protein, prokalsitonin, beyaz kiire sayisi, mutlak notrofil ve lenfosit sayisi, trombosit,
hemoglobin, hematokrit degerleri, glukoz) kan kiiltiirii tiremeleri, BOS bulgulari
(hiicre saymmi1, BOS kiiltiirii, BOS glukoz ve protein diizeyleri), kraniyal goriintiileme
bulgulari, yatis sirasinda alinan antibiyoterapileri, yatis siireleri, komplikasyon ve
sekel gibi Ozellikleri retrospektif olarak elektronik veri tabani {izerinden incelendi ve
iki grup arasinda karsilastirildi.

Bulgular

Bakteriyel menenjit tanil1 13 hastamizin 10’u BOS Kkiiltiiriinde {ireme olmasi ile
3’1 ise kan kiiltiiriinde lireme olmasi ile kanitlanmis bakteriyel menenjit olarak kabul
edildi. BOS kiiltiiriinde lireme olan 10 hastanin, 4’iinde (%31) Streptococcus
pneumoniae, 3’linde (%23) Neisseria meningitidis goriiliirken, 1’inde (%7.7)
Streptococcus pyogenes, 1’inde (%7.7) Salmonella typhimuirum, 1’inde (%7.7)
Streptococcus agalactiae iiremeleri bulundu. Klinik ve BOS bulgular1 ile bakteriyel
menenjit tanisit konulan 3 (%23) hastanin BOS kiiltiiriinde {ireme goriilmedi ancak kan
kiltiriinde iireme tespit edildi (2 hastada Streptococcus pneumoniae, 1
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hastada Escherischia coli). Aym1 zamanda kanitlanmigs bakteriyel menenjit
hastalarimizin 7’°sinde hem BOS kiiltiiriinde hem de kan kiiltiiriinde ayni1 etkenler tiredi
(3 hastada Neisseria meningitidis, 3 hastada Streptococcus pneumoniae, 1 hastada
Salmonella typhimuirum). Kanitlanmis bakteriyel menenjit grubundaki hastalarda
erkek cinsiyet hakimiyeti (%54) goriildii ve medyan yas1 8 ay (2-28) olarak saptandi.
Kanitlanmig bakteriyel menenjit grubundaki hastalarda en sik gbzlenen semptom ve
bulgular ates (%100), kusma (%46), biling degisikligi (%46), meningeal irritasyon
bulgular1 (%38) ve infantlarda fontanel bombeligi (%56) olarak saptandi. Bu klinik
bulgular anlamli olarak kanitlanmis menenjit grubunda yiiksekti. Kanitlanmig
menenjitli olgularda CRP, prokalsitonin, BOS protein ve BOS 16kosit sayis1 siipheli
menenjitli olgulara gore anlamli yiliksek bulunurken (sirastyla p=<0.001, p=0.005,
p=<0.001, p=<0.001) serum lenfosit sayisi, BOS glukoz ve BOS glukoz/serum glukoz
orani anlamli diisitk bulundu (sirasiyla p=0.009, p=<0.001, p=<0.001). Kanitlanmig
bakteriyel menenjitli 13 hastamizin 4’linde komplikasyon veya sekel gelisti.
Bunlardan 1 hastada subdural ampiyem, 1 hastada subdural ampiyem ve
serebrovaskiiler anormallik, 1 hastada subdural efiizyon komplikasyonu goriiliirken, 1
hastada epilepsi ve mental retardasyon sekeli gelisti.

Sonug¢

Menenjit etkeninin kiiltiir veya diger yontemlerle dogrulanmasi ve etkene
spesifik antibiyoterapinin baslanmasi ile etkin tedavi saglanabilmekte ve gereksiz
antibiyotik kullaniminin 6niine gegilebilmektedir. Bizim calismamizda, 5 yas alt1
cocuklarda Streptococcus pneumoniae en sik bakteriyel menenjit etkeni olarak
bulundu.

Anahtar Kelimeler: Bakteriyel menenjit, cocukluk, mikrobiyolojik 6zellikler.



EVALUATION OF THE EPIDEMIOLOGICAL, CLINICAL AND
MICROBIOLOGICAL CHARACTERISTICS OF CHILDREN UNDER 5
YEARS OF AGE WHO WERE EXAMINED WIiTH A PRE-DIAGNOSIS OF
MENINGITIS

SUMMARY

Introduction and Purpose

Bacterial meningitis is an acute inflammation of the meninges with high
mortality and morbidity in children. It is vital to understand the most common
microorganisms causing the disease for rapid diagnosis and to direct the treatment
strategies accordingly. Therefore, our study aims to investigate the most common
microbial agents of bacterial meningitis in our country's children under 5 years of age
to examine their clinical features, laboratory findings, treatments, complications and
sequelae.

Material-Method

In this study, 226 children under the age of 5 who underwent lumbar puncture
and diagnosed with meningitis between January 2012 and September 2020 at
Bezmialem Vakif University Medical Faculty Hospital were retrospectively diagnosed
and analyzed. The detection of bacteria in the CSF culture along with clinical and CSF
findings that were compatible with bacterial meningitis, while the detection of bacteria
in the blood culture was accepted as proven bacterial meningitis. According to the
culture results, patients were divided into two groups:13 proven meningitis and 213
suspected meningitis. In addition, demographic characteristics of the patients,
complaints on admission, antibiotic use before admission, physical examination
findings, laboratory findings (C-reactive protein, procalcitonin, white blood cell count,
absolute neutrophil and lymphocyte count, platelet, hemoglobin, hematocrit values,
glucose), blood culture growths, CSF features (cell count, CSF culture, CSF glucose
and protein levels), cranial imaging findings, antibiotics intake during hospitalization,
hospitalization period, complications, and sequelae were retrospectively analyzed over
an electronic database and compared between the two groups.

Results

Of our 13 patients diagnosed with bacterial meningitis, 10 were accepted as
bacterial meningitis with evidence of growth in the CSF culture and 3 with evidence
of growth in the blood culture. Of 10 patients with growth in CSF culture, 4 (31%)
Streptococcus pneumoniae, 3 (23%) Neisseria meningitidis, 1 (7.7%) Streptococcus
pyogenes, 1 (7.7%) Salmonella typhimuirum, 1 (7.7%) Streptococcus agalactiae
growths were found. There was no growth in the CSF culture of 3 (23%) patients
diagnosed with bacterial meningitis based on clinical and CSF findings, but the growth
was detected in the blood culture (Streptococcus pneumoniae in 2 patients,
Escherichia coli in 1 patient). In the meantime, the same agents were grown in both
CSF culture and blood culture in 7 of our patients with proven bacterial meningitis
(Neisseria meningitidis in 3 patients, Streptococcus pneumoniae in 3 patients,
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Salmonella typhimuirum in 1 patient). Patients in the proven bacterial meningitis group
had a male predominance (54%), with a median age of 8 months (2-28). The most
common symptoms and signs in patients with proven bacterial meningitis group were
fever (100%), vomiting (46%), altered consciousness (46%), meningeal irritation
findings (38%), and fontanel bulge (56%) in infants. These clinical findings were
significantly higher in the proven meningitis group. While CRP, procalcitonin, CSF
protein and CSF leukocyte counts were found to be considerably higher in cases with
proven meningitis (respectively p=<0.001, p=0.005, p=<0.001, p=<0.001), serum
lymphocyte count, CSF glucose, and CSF glucose /serum glucose ratio were
significantly lower (respectively p=0.009, p=<0.001, p=<0.001). Complications or
sequelae developed in 4 of our 13 patients with proven bacterial meningitis. Subdural
empyema was observed in 1 patient, subdural empyema and cerebrovascular
abnormality in 1 patient, subdural effusion complication was observed in 1 patient,
and epilepsy and mental retardation sequelae developed in 1 patient.

Conclusion

Herein, we confirmed the presence of the meningitis agents by culture or other
methods. In our study, we found Streptococcus pneumoniae as the most common cause
of bacterial meningitis in children under 5 years of age. Moreover, we proposed that
application of agent-specific antibiotic therapy can provide an effective treatment
option and prevent the unnecessary use of antibiotics.

Keywords: Bacterial meningitis, childhood, microbiological features.
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1. GIRIS VE AMAC

Menenyjit, beyin ve omuriligi saran pia mater, araknoid mater ve dura mater
gibi menengial zarlarin ve spinal kordun inflamasyonu olarak tanimlanir. Akut
bakteriyel menenjit (ABM) tibbi acil bir durumdur ve uygun antimikrobiyal tedavinin
baslatilabilmesi amaciyla spesifik nedeni belirlemek i¢in acil tan1 adimlar1 atilmalidir.
Tedavi edilmeyen bakteriyel menenjitin mortalite oran1 yiizde 100'e yaklasir ve
optimal tedavi ile bile morbidite ve mortalite olusabilir. Norolojik sekeller hayatta
kalanlar arasinda yaygindir [1]. 3 ay altit donemde Grup B streptokoklar, E. coli ve L.
monocytogenes en sik karsilasilan bakteriyel etkenler iken daha biiylik bebek ve
cocuklarda ise S.pneumoniae, N.meningitis serotipleri ve H. Influenzae’dir. Tiim
cocukluk yas gruplarinda ise en sik saptanan etken N. meningitidis tir [2-4]. Konjuge
menenjit asilarinin rutin asilama takvimine girdigi iilkelerde bakteriyel menenjit
epidemiyolojisinde degisiklikler tespit edilmistir. Ulkemizde de konjuge asilarin rutin

kullanima girmesiyle bakteriyel menenjit insidanst azalmistir [5].

Aseptik menenjit ise lomber ponksiyon yapilmadan 6nce antibiyotik almamis
bir hastanin beyin omurilik sivisinda (BOS) lenfositik hiicre hakimiyetinde 16kosit
artist olup, BOS Kkiiltiiriinde tireme olmadig1 ve ¢ogu kez kendiliginden diizelen bir
tablodur. Aseptik menenjitin pek ¢ok enfeksiyoz ve enfeksiydz disi nedenleri olmasina
ragmen en sik sebebi virlislerdir. Virlislerden de en sik Enteroviriisler olmak tizere
Herpes Simplex Virus (HSV), Epstein-Barr virus (EBV), Varicella Zoster Virus
(VZV), Cytomegalovirus (CMV) gibi herpes viriislari, Kizamik viriisii, Kabakulak

virilisli, Adenoviriis ve Rubella viriisii sorumlu tutulmaktadirlar [6, 7].

Merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonlarmin tan1 ve tedavisindeki
gecikmeler mortalite oranlarinin artmasina, norolojik sekel olusmasina, hastane yatis
siirecinde uzamaya ve maliyetin artmasina yol agmaktadir. Erken tani ve uygun tedavi
ile MSS enfeksiyonlarinin birgogu tedavi edilebilmektedir. Menen;jt tanisinda klinik
bulgular tek basina yeterli olmaz, eger kontrendike bir durum yoksa mutlaka lomber
ponksiyon (LP) yapilarak elde edilen BOS’un hiicre sayist ve tipi, biyokimyasal

analizi (glukoz, protein), mikrobiyolojik incelemesi ile kiiltiir ¢alisilmalidir. Menenjite



neden olan etken belirlendikten sonra antibiyotik tedavisinin ¢esidi ve siiresi
antibiyograma gore Ozellestirilebilmektedir. Boylece gereksiz genis spektrumlu

antibiyotik kullaniminin 6niine gecilebilmektedir.

Bu ¢alismanin amaci, iilkemizde 5 yas alt1 ¢ocuklarda bakteriyel menenjitin en
stk goriilen mikrobiyal etkenleri hakkinda bilgi toplamak, klinik o6zelliklerini,
laboratuvar ve BOS bulgularini, radyolojik bulgularini, tedavilerini, komplikasyon ve

sekel gibi ozelliklerini incelemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Menenjitin Tanimi

Menenyjit, beyin ve omuriligi saran dokular olan menengial zarlarin ve spinal
kordun inflamasyonu ile seyreden bir hastaliktir [8]. Meninksler ii¢ kisimdan olusur;
pia, araknoid ve dura mater. Menenjit, hem subaraknoid boslukta hem de serebral
ventrikiillerde araknoid mater ve BOS iltihabini yansitir [9]. Bakteriler ve virlisler
basta olmak {iizere enfeksiydz sebepler ile maligniteler, kafa i¢i timor ve Kkistler,
kollajen doku hastaliklar1, otoimmiin hastaliklar, vaskiilitler, ilaclar, ¢esitli girisimsel

prosediirler gibi enfeksiydz olmayan sebepler MSS’de enflamasyona yol agabilir.

En sik neden olan bakteriler ise; S.pneumoniae, H.influenzae, N.meningitidis,
Listeria monocytogenes’dir [6]. Aseptik menenjit ise lomber ponksiyon yapilmadan
once antibiyotik almamis bir hastanin BOS’ta lenfositik hiicre hakimiyetinde 16kosit
artist olup, BOS Kkiiltiiriinde lireme olmadig1 ve ¢ogu kez kendiliginden diizelen bir
tablodur. Aseptik menenjitin pek ¢ok enfeksiydz ve enfeksiydz disi nedenleri olmasina
ragmen en sik sebebi virlislerdir [10]. Cocuklarda goriilen viral menenjitin etkenleri
arasinda en sik Enteroviriisler, Herpes Simplex Virus (HSV) olmak iizere, Epstein-
Barr virus (EBV), Varicella Zoster Virus (VZV), Cytomegalovirus (CMV) gibi herpes
viriislari, Kizamik viriisii, Kabakulak viriisii, Adenoviriis ve Rubella viriisii sorumlu
tutulmaktadir. Cogu viral menenjit vakasi destekleyici tedaviye cevap verip, 7-10
giinde iyilesse de agir ve oliimciil seyreden vakalar da vardir [6, 7]. Menenjitler akut,

subakut ve kronik olarak goriilebilir.

2.2. Anatomi

Merkezi sinir sistemini g¢evreleyen meninksler {i¢ katmadan olusur. Bu
katmanlar distan ice dogru sirayla dura mater, araknoid ve pia materdir.
1)Pia mater:

Noral krestten kdken alan, beyin ve omuriligi saran en i¢ katmandir. Araknoid
mater ile beraber leptomeninks olarak isimlendirilir. Dis yiizeyinde, sivi gecirmez
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oldugu diisiintilen bir diiz hiicre tabakasi ile kaplanmis lifli dokudan olusan ¢ok ince

bir yapiya sahiptir.
2)Araknoid mater:

Pia mater ile dura mater arasinda yer alan ince membrandir. Oriimcek agina
benzedigi i¢in bu sekilde adlandirilmistir. Pia mater ile arasinda bulunan bosluga

subaraknoid bosluk adi verilir. Subaraknoid boslukta beyin omurilik sivisi bulunur.
3)Dura mater:

En distaki katmandir. Diger katmanlara gore daha dayanikli ve kalindir. Beyinden
toplanan vendz kan ve beyin omurilik s1visi subdural vendz siniislere acilir. Dura mater

bu sintsleri destekler ve korur.
4)Kan beyin bariyeri:

Kan beyin bariyeri, beynin ekstraselliler ortammin siki bir sekilde
diizenlenmesini saglayan bir sistemdir. Kanda dolasan zararli maddelerden ve
toksinlerden beyni korurken ayni1 zamanda beynin hiicre fonksiyonlari i¢in gerekli olan
besinlerin gegisine de izin veren seg¢ici gecirgen bir bariyerdir. Beyin kapillerindeki
endotelyal hiicrelerin diger organlardaki endotelyal hiicrelerden farkli olmasini
saglayan en dnemli yapisal olay endotel hiicrelerin arasinda tight junction denilen sik1
baglanti bolgeleri bulunmasidir. Bu tight junction denilen siki baglantilar kiigiik
hidrofobik molekiillerin (O2, CO2, hormonlar) difiizyonuna izin verirken, bakteriler
gibi kiiclik mikroorganizmalarin ya da biiyiik hidrofilik molekiillerin BOS’a gecisine
izin vermez ancak inflamasyon gelistiginde gegirgenlik artisina bagli olarak BOS’a

immunglobulin, 16kosit, kompleman komponentlerinin geg¢isi kolaylasir [11].
5)Beyin Omurilik Sivis1 (BOS):

BOS, biiyiik kism1 koroid pleksustaki ependim hiicreleri tarafindan, geri kalani
da ventrikiil duvarlar1 ve damarlarin etrafindaki ependimal hiicreler tarafindan yapilan
ve araknoid mater ile pia mater arasindaki subaraknoid boslukta dolasan renksiz, steril
viicut sivisidir .BOS, korteks i¢in yastik veya tampon gibi bir islev gorerek, beyne

mekanik ve immiinolojik olarak koruma saglar [12].



2.3. Tarihge

Hipokrat M.0O.460 yilinda "Kulakta akut agr1 ve yiiksek ates 6liime neden olur"
soziiyle kulak enfeksiyonlarinin intrakraniyal kotii sonuglara yol acabileceginden
bahsetmistir [13]. 1768 yilinda Edinburgh Universitesi’nden Prof.Dr. Robert Whyyt
postmortem yaptig1 ¢alismada, tiiberkiiloz menenjitini ’Beyinde su toplanmasi™
olarak tariflemistir [14]. 1882 yilinda Kernig ve 1909 yilinda Brudzinski tarafindan da
meningismusun fizik muayene bulgular1 tanimlanmistir [15]. Menenjitin bakteriyel
etkenlerinden Meningococcus bakterisini 1887 yilinda tespit eden ve tanimlayan
Avusturyali bakteriyolog Anton Weichselbaum’dir [16]. Lomber ponksiyonu (LP) ilk
kez Londrali Dr.Walter Essex Wynter, 1889 yilinda 4 tiiberkiiloz menenjit vakasinda
intrakraniyal basinci azaltmak i¢in yapmustir [17]. 1944 yilinda penisilin kullanimi ile
bakteriyel menenjitli hastalarda antibiyotiklerin faydasi gdsterilmistir [18]. 1900’1l
yillarin sonlarinda H. influenzae tip-b (Hib) asisinin gelistirilmesi ile bu etkenin yol

actig1 menenjit vakalariin belirgin sekilde azaldigi goriilmiistiir [19].

2.4. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Menenyjitin epidemiyolojisinde pek ¢ok faktor rol oynar. Bunlar yas, cinsiyet,
bagisiklik durumu (immun yetersizlige yol acan hastaliklar, neoplaziler, ilaclar,
splenektomi, asilanma durumu), anatomik defektler (kafa travmalari, meningosel,
meningomiyelosel), ¢cevre doku infeksiyonlar1 (otitis media, siniizit), mevsim, iklim
ve cografi ozellikler, sosyoekonomik kosullar olarak sayilabilir. Ornegin;
Haemophilus influenzae menenjiti daha ¢ok kis ve sonbahar aylarinda, meningokok
ve pnomokok menenjiti ise ilkbahar ve kis aylarinda goriiliirken, viral menenjitler daha

cok yaz ve sonbahar doneminde goriiliir [2, 4].

ABM, ozellikle az gelismis ve gelismekte olan iilkeler olmak iizere tiim
diinyada dnemli bir mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam etmektedir. Pek ¢ok
bakteri ¢ocukluk ¢aginda menenjit etkeni olabilmekte ve etkenler yasa gore degisiklik
gostermektedir. 3 ay alti donemde Grup B streptokoklar, E. coli ve L. monocytogenes
en sik karsilasilan etkenler iken daha biiyiik bebek ve ¢cocuklarda ise S.pneumoniae,
N.meningitis serotipleri ve H. Influenzae dir. Tiim gocukluk yas gruplarinda ise en sik
saptanan etken N. meningitidis’tir [2-4]. Pnomokok ve Hib konjuge asilarinin

uygulanmaya baslanmasindan sonra asilama yapilan {ilkelerde menenjit



epidemiyolojisinde 6nemli degisiklikler meydana gelmistir ve insidansin azaldigi
goriilmiistiir.  Tirkiye'de de bakteriyel menenjit etiyolojisi, Streptococcus
pneumoniae ve Haemophilus influenzae'va kars1 konjuge asilarin uygulanmasindan
sonra degismistir. Tiirkiye Ulusal Bagisiklama Programinda (UUP), H.influenzae tip
b (Hib) asist ve 7 valanli pndmokok konjugat asis1 (PCV-7) sirasiyla 2006 ve 2009
yillarinda uygulanmaya baslanmistir ve 2011 yilinda PCV-7, 13 valanli pndmokok
konjugat asis1 (PCV-13) ile degistirilmistir. 2015-2018 yillar1 arasinda yapilan ¢ok
merkezli prospektif bir c¢aligmada tiim donemlerde menenjitin 6nde gelen
nedeni N.Meningitidis idi. Hib asisinin piyasaya siirlilmesinden sonra, Hib ile iligkili
menenjit vakalar1 %?20,6'dan (2005-2006) %2.4'e (2015-2018) ve PCV-7 asisinin
kullanilmaya baglanmasindan 6nce pnoémokok menenjit siklig1 %62 iken 2013-2014
doneminde 9%9,6'ya gerilemistir. Yapilan bu calismada 2015-2016 ve 2017-2018
doneminde pnomokok menenjit yiizdeleri sirasiyla 9%24,5 ve %27,6 olarak

saptanmustir [5].

Cocuklarda menenjitin en sik sebebi viral etkenlerdir. Yapilan ¢alismalarla
cocuklarda bildirilen viral menenjit insidans oranlari, y1lda 100.000 ¢ocuk basina 10
ila 20 vaka arasinda degismektedir [20, 21]. Aseptik menenjitin epidemiyolojik
ozelliklerini belirlemek icin yapilan geriye doniik bir ¢aligmada viral menenjit ile
hastaneye yatis insidansinin 1 yas alt1 grupta en yliksek oldugu, ikinci tepe noktasinin
da 5 yas oldugu ve vakalarin ¢cogunun yaz (%38) ve sonbaharda (%24) meydana
geldigi gosterilmistir [21, 22]. Enteroviriisler, aseptik menenjitin en yaygin
nedenidir. Echovirus 9 (E9) ve echovirus 30 (E30) siklikla aseptik menenjit
salginlariyla iligskilendirilmistir [23]. Yapilan ¢alismalarda enteroviriisten sonra en sik
viral etkenlerin herpes viriisler (CMV, EBV, HHV6, VZV) ve Bati Nil viriisii gibi
arboviriisler oldugu bildirilmistir [24]. Arboviriisler, epidemik ensefalitin en yaygin

goriilen sebebidir.

Kafa travmasi, serebral sant ve ekstraventrikiiler drenaj varligi gibi bazi 6zel
durumlarda menenjit etkenleri degisebilmekte ve stafilokoklar, psdodomonas ve gram

negatif basillerle enfeksiyon riskinde artig olabilmektedir [2].

Tiiberkiiloz menenjiti, tiiberkiiloz vakalarinin yaklasik %10’unda goriilebilir
[25]. Ozellikle diisiik gelirli toplumlarda ve immun yetmezlikli hastalarda tiiberkiiloz

menenjitin daha sik gorildigi bilinmektedir [26]. Daha ¢ok Mycobacterium



tuberciilosis neden olsa da, nadiren diger atipik mikobakteriler de etken olarak

saptanmaktadir [25].

2.5. Bakteriyel Menenjit Etkenleri

Bakteriyel menenjit etkenleri yasa bagli olarak degismektedir. Yenidogan
doneminde en sik bakteriyel menenjit etkeni annenin vajen florasinda bulunan
Streptococcus agalactiae‘dir (GBS). Patojen K1 antijeni tasiyan E.coli tiirleri
yenidogan menenjitinin ikinci en sik goriilen etkeniyken Enterobacter, Klebsiella ve
Salmonella gibi diger gram negatif enterik basiller de yenidogan menenjitinin diger
stk goriilen nedenlerindendir [27-29]. Daha biiyiik cocuklarda Streptococcus
pneumoniae, Neisseria meningiditidis ve Haemophilus influenzae bakteriyel menenjit
vakalarinin ¢ogundan sorumlu tutulan etkenlerdir. Tiim c¢ocukluk ¢aginda en sik

goriilen etken ise Neisseria meningitidis’tir [27].

Tablo 1. Yas gruplarina gore bakteriyel menenjit etkenleri [30]

Yenidogan o Streptococcus agalactiae (GBS)
. Escherichia coli
o Klebsiella pneumoniae
. Listeria monocytogenes
1-3 ay . Streptococcus agalactiae (GBS)
. Escherichia coli
o Klebsiella pneumoniae
o Enterokoklar
o Listeria monocytogenes
. Neisseria meningitidis
. Streptococcus pneumoniae
o Haemophilus infulenzae tip b
3 ay-5 yas . Streptococcus pneumoniae
o Neisseria meningitidis
o Haemophilus infulenzae tip b
5 yas ve listii o Neisseria meningitidis
. Streptococcus pneumoniae




2.5.1. Streptococcus pneumoniae

Streptococcus pneumoniae gram pozitif, lanset sekilli, polisakkarid kapsiillii,
diplokok bir mikroorganizmadir. Kapsiiler yapilarina gére 90’dan fazla serotipi
tanimlanmistir ancak 18 serotipi, Streptococcus pneumoniae’ye bagli pndmoni,

bakteriyemi ve akut menenjitlerinden %82’sinden sorumlu tutulmaktadar.

Streptococcus pneumoniae menenjit, pndmoni, sepsis, otitis media, siniizit,
bakteriyemi, osteomyelit, septik artrit, perikardit, endokardit, seliilit, peritonit ve beyin
apsesinin en sik sebebidir. Pnomokok menenjitinde Oliim orani, yapilan c¢ogu
calismada %10 civarindadir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore yilda
800.000-1.000.000 ¢ocuk, invaziv pndmokok enfeksiyonu sebebiyle kaybedilmektedir
ve bunlarin ¢ogunlugu da gelismekte olan iilkelerdedir [2, 31]. 7 valanli ve 13 valanlh
pnomokok asilarinin rutin as1 takvimine girdigi lilkelerde menenjit epidemiyolojisinde
onemli degisiklikler meydana gelmistir ve insidansin azaldig1 gorilmistiir. 7 ve 13
valanli pndmokok asilar1, sirastyla 2008 ve 2010'da irlanda pediatrik bagisiklama
programina dahil edildikten sonra invaviz pnomokok vakalarimin sayist >%350
oraninda azalmistir. PCV-7 serotiplerinde %97'lik bir diistisle, <2 yasindaki
cocuklarda PCV serotiplerindeki en 6nemli diisiis goriiliirken, PCV-13 serotiplerinde
%78 diisiis saptanmistir. Bununla birlikte, ayn1 donemde <2 yasindaki ¢ocuklarda

PCV-13 olmayan serotiplerde bir artis olmustur [32].

Streptococcus pneumoniae tedavisinde uygunsuz antibiyotik kullanimi
nedeniyle son yillarda artis gOsteren penisilin direnci sebebiyle 3. kusak
sefalosporinler (seftriakson, sefotaksim) kullanilmaktadir. Tedaviye diren¢ durumunda

vankomisin, meropenem, kloramfenikol, rifampisin de kullanilabilir [33].

2.5.2. Haemophilus influenzae

Haemophilus influenzae gram negatif, kiiciik, kapsiillii, hareketsiz
kokobasillerdir. Kapsiillii Haemophilus influenzae igin kapsiil 6nemli bir viriilans
faktoriidiir ve kapsiil polisakkaridine gore a, b, c, d, e ve ftiplerine ayrilmistir. Invaziv
hastaliklarin %95 inden fazlasinda Haemophilus influenza tip b sorumludur. Siniizit,
akut otitis media, bronsit, pndmoni gibi iist ve alt solunum yolu enfeksiyonlarinin
yaninda menenjit, septik artrit, selliilit gibi invaziv enfeksiyonlara da sebep
olabilmektedir. Daha ¢ok 5 yas alt1 cocuklarda goriilmekle birlikte, biiyiik cocuklar ve

eriskinlerde altta yatan hastalik (paranazal siniizit, travma sonras1 BOS kacagi, aspleni,



immun yetmezlik, orak hiicreli anemi) varliginda firsat¢1 enfeksiyonlara yol
acabilmektedir. En sik solunum yolu damlacik inhalasyonu veya direkt temas yoluyla

bulasir [2, 34].

Asilama Oncesi donemde menenjitlerin yaklasik yarisindan invazif H.
Influenzae sorumlu iken, konjuge H. influenzae tip b asisinin rutin asilama programina
girmesiyle bu mikroorganizmanin neden oldugu akut bakteriyel menenjit insidansinda
belirgin azalma goriilmiistiir. Hib asisinin 2006 yilinda iilkemizde rutin asilama
programina girmesiyle diger {ilkelerde oldugu gibi iilkemizde de influenza

menenjitinde belirgin bir diislis gozlenmistir [5, 35].

Haemophilus influenzae tanisinda lateks agliitinasyon testi (LAT) veya
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) kullanilmaktadir. Oncesinde antibiyotik
kullanilmasindan etkilenmedigi i¢in lateks agliitinasyon testinin tanida kiiltiirden daha
duyarli oldugu kabul edilmektedir. Ancak antibiyogram eldesi agisindan kiiltiir

mutlaka onerilmektedir. PCR duyarlilig1 her iki yontemden daha ytiksektir.

Haemophilus influenzae menenjiti tedavisinde, 3. kusak sefalosporinler ilk
tedavi segenegidir. 3.kusak sefalosporinlere alternatif olarak tetrasiklin, karbapenem
ve florokinolonlar kullanilabilir. Ayni zamanda dexametason kullaniminin Hib
menenjitine bagli ndrolojik sekel ve isitme kaybini Onleyebildigi, ancak genel
mortalite iizerinde biiyiik bir degisiklik yapmadigi yapilan cesitli calismalarla
gosterilmistir [36].

2.5.3. Neisseria meningitidis

Neisseria meningitidis, aerob, kapsiillii, gram negatif diplokoktur.
Tanimlanmis 12 serogrubu olmakla birlikte invaziv hastaliga neden olan A, B, C, W-
135, X ve Y’dir. Meningokoklar, normal iist solunum yolu florasinda asemptomatik
olarak kolonize olabilirler. Damlacik yoluyla, solunum yolu sekresyonlariyla veya
direkt temas ile bulasabilirler. Neisseria meningitidis hem endemik hem de epidemik

enfeksiyona neden olabilir [37].

Cocuklarda bakteriyel menenjitin en sik goriilen etkenidir. En sik sepsis ve
menenjite neden olmakla birlikte pndmoni, otitis media, septik artrit, perikardite de
neden olabilirler. Aspleni, kompleman (C5-C9) ve properdin eksikligi ile kalabalik
ortamlarda yasama meningokok riskini artiran faktorlerdendir [38]. Ozellikle

infantlarda, meningokoksemiye bagl sepsis seyrinde adrenal bezlerdeki harabiyet ve
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kanama sonucu adrenal hormon eksikligi ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon
(DIK) nedeniyle viicutta yaygin petesiyel veya purpurik dokiintiiler ortaya ¢ikabilir
[39].

Meningokok tedavisinde penisilin G veya seftriakson/sefotaksim, alerjisi olan
cocuklarda kloramfenikol kullanilmaktadir [40]. Meningokoksemili hastayla son 7
giin i¢cinde temas eden kii¢lik ¢ocuklar, ortak mutfak esyalarini kullananlar, 6plisme
veya hastanin salgilariyla temas edenlere rifampisin, seftriakson ya da siprofloksasin

(yetiskinlerde) profilaktik olarak verilmelidir [41].

2.5.4. Listeria monocytogenes

Listeria monocytogenes, fakiiltatif anaerobik, kapsiilsiiz, sporsuz, gram pozitif
basildir. Normal saglikli insanlarin gastrointestinal florasinda bulunabilir. Genellikle
pastorize edilmemis siit veya ¢ig gidalar gibi kontamine besinlerin alinmasiyla bulagsa
da solunum yolu veya konjoktiva yoluyla da bulasabildigi gosterilmistir. Ulkemizde
cok sik goriilen bir enfeksiyon etkeni olmamakla birlikte, dogustan veya kazanilmis T
hiicre bozukluklarinda (AIDS (Acquired Immune Deficiency Syndrome ) vakalari,
transplant hastalari, steroid kullanim1) ve gebeler ve yaslilarda MSS enfeksiyonlarina
neden olabilmektedir. Gebelerde kolonize olmus olan etken, yenidoganlara
transvajinal yolla gecerek yenidoganda menenjit ve bakteriyemiye neden olmaktadir.
Yenidogan menenjitinin en sik goriilen etkenlerinden biridir. On ii¢ serotip
tanimlanmistir, ancak menenjit olgularimin %80’inden fazlasinda 1b, 2b ve 4b

serotipleri sorumlu tutulmaktadir.

Listeria monocytogenes tedavisinde intravendz penisilin, ampisilin ya da
aminoglikozidler kullanilir. Penisilin tiirevi antibiyotiklere alerji durumu varliginda

eritromisin veya trimetoprim-siilfometaksazol kullanilabilir [42].

2.5.5. Streptococcus agalastiae

Streptococcus agalactiae (GBS), genellikle gastrointestinal ve genital yollar
kolonize eden sporsuz, kapsiilsiiz, fakiiltatif anaerob, gram-pozitif diplokoktur.
Yenidogan menenjitinin en sik goriilen etkenidir ve vakalarin yaklagik yarisindan
sorumludur. Gebe kadinlarda GBS kolonizasyonu genellikle asemptomatik olmakla
birlikte, anne kolonizasyonu, yenidoganlarda ve kiigiik bebeklerde GBS enfeksiyonu

icin birincil risk faktoriidiir. Diisiiklere yol agabilecegi gibi yasamin ilk 7 giiniinde
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erken baglangich, 7-89 giin arasinda geg¢ baslangiglhi hastaliga (6n planda menenjit)
sebep olmaktadir. GBS nin 10 serotipi olmakla birlikte menenjit ve gec¢ baslangicl
hastaliktan en ¢ok serotip 3 sorumludur [43, 44]. Erken baslangich hastalik icin risk
faktorleri annede GBS kolonizasyonu, énceden GBS hastalig1 olan bebeginin olmast,
erken membran riiptiirli, annede koryoamniyonit, intrapartum ates, preterm dogum,
APGAR skorunun 3’lin altinda olmasi olarak bildirilmistir [45]. Antibiyotik
tedavisinde ilk segenekler penisilin, ampisilin ya da sefalosporinlerdir. Direng olmasi

durumunda penisilin ve aminoglikozid kombinasyonu tercih edilmektedir [46].

2.5.6. Diger bakteriyel etkenler

Klebsiella, Salmonella tiirleri, Escherichia Coli ve Pseudomonas Aerugiinosa
gibi gram negatif bakteriler yenidogan déoneminde goriilen diger menenjit etkenleridir.
Bu etkenler ayn1 zamanda kafa travmasi sonrasi ya da anatomik defekte bagl gelisen

menenjitlerle ve immun sistemi zay1f olan hastalarda goriilebilen menenjit etkenleridir.

2.6. Viral Menenjit Etkenleri

Viral menenjitlerin en sik goriilen etkeni enteroviriislerdir. VZV, EBV, CMV,
HHV-6, Adenoviriis, Rotaviriis, Kabakulak viriisti, HIV (Human Immunodeficiency
Viriis), Influenza ve Parainfluenza viriisler, Arboviriisler diger viral menenjit

etkenleridir [47-49].

Enteroviriisler, Picorrnaviridae ailesine ait, zarfsiz, kapsitsiz, tek sarmalli
RNA virtisleridir. Viral menenjitlerin yaklasik %85’inden sorumlu etkendir. Echovirus

9 ve echovirus 30 siklikla aseptik menenjit salginlariyla iliskilendirilmistir [23].

Herpesvirtsler, zarfli, c¢ift sarmalli DNA molekiilii igeren viriislerdir.
Herpesviridae familyasinin tiim tiyeleri viral menenjite neden olabilmekle birlikte,
herpes simpleks viriisleri klasik olarak MSS enfeksiyonu ve komplikasyonlariyla en
sik iligklidir. CMV, VZV, HHV-6 , HHV-7 ve EBV enfeksiyonlari nadiren menenjite
neden olurlar [50]. HSV, biitiin aseptik menenjit vakalariin %0.5-3’{inde etken olarak
gosterilmistir. Kuzey Amerika’da 23 acil serviste gerceklestirilen retrospektif kesitsel
bir calismada, menenjit degerlendirmesi yapilan <60 giinliik bebekler arasinda HSV
enfeksiyonu prevalansi yiizde 0.42 olarak bildirilmistir [51]. Insan, HSV nin tek dogal
rezervuaridir. Tikiiriiklerinde viriis tasiyan asemptomatik hastalar ve herpetik

lezyonlar1 olanlar enfeksiyonun baslica kaynaklaridir. HSV-1’in merkezi sinir
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sistemine yayilmasinda One siiriilen mekanizmalar arasinda hematojen yayilim,
nazofaringeal mukoza enfeksiyonundan kribriform plak boyunca dogrudan yayilma
veya norojenik yolaklar yer almaktadir. HSV-1 tiim diinyada ensefalitlerin en sik
goriilen sebebidir ve mevcut antiviral tedavilere ragmen hala 6nemli mortalite
nedenidir. HSV’nin neden oldugu MSS enfeksiyonlar1 6zellikle yenidoganda kalic

sekellere sebep olabilmektedir [52].

Asillanmamis topluluklarda kabakulak viriisii, aseptik menenjit ve
ensefalitlerin sik goriilen nedenlerinden biridir. Kabakulak viriisiine bagli menenyjit,
vakalarin yaklasik yiizde 1 ila 10'unda goriiliir. En sik 5-9 yas arasi ¢ocuklarda ve
erkeklerde kizlara oranla 2-5 kat daha fazla goriiliir. Kabakulak menenjiti, siklikla
parotitten yaklasik bes giin sonra ortaya ¢ikar, ancak iki hafta sonra veya bir hafta 6nce
de ortaya cikabilir. Menenjit, kabakulak viriisiinlin en sik goriilen norolojik
tutulumudur ve genelde iyi seyirlidir. Ancak nadiren sekizinci kraniyal sinir hasarina

bagli olarak sagirlik sekeli gortilebilir [53-55].

Ozellikle 1liman iklimlerde, arboviral enfeksiyonlar mevsimsel bir modele
sahiptir. Cogunlukla yaz ve sonbaharda ortaya ¢ikan arboviral enfeksiyonlar,
eklembacakli veya bocek vektorleri (Orn. sivrisinekler, keneler, tatarciklar) tarafindan
yayilir. Bat1 Nil viriisii (WNV), 6zellikle Amerika Birlesik Devletleri‘nde (ABD)
arboviral hastaligin 6nde gelen nedenidir. Dogu at ensefaliti, Jamestown Kanyonu, La
Crosse, Powassan ve St. Louis ensefalit viriisleri dahil olmak iizere diger arbovirtisler,

aseptik menenjit etkeni olarak saptanabilirler [56].

Adenovirts, influenza ve parainfluenza gibi solunum solu virtisleri ile kizamik

ve kizamikeik virlislerine bagli nadir de olsa menenjit gelisebilir.

2.7. Parazitler

Angiostrongylus  cantonensis, Baylisascaris  procyonis ve Gnathostoma
spinigerum en sik paraziter menenjit etkenleridir. Gelismemis lilkelerde genellikle kirli
su ve yiyeceklerden bulasirlar. BOS’ta  eozinofil hiicrelerin baskin goriilmesi,

paraziter menenjit etkenlerini diisiindiirtir [57].
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2.8. Tiiberkiiloz Menenyjiti

Tiberkiiloz menenjit (TBM) gelismekte olan iilkeler i¢in hala ciddi bir halk
sagligl problemi olmaya devam etmektedir. TB, cocuklarda nispeten daha nadir
goriilmesine ragmen ciddi bir mortalite ve morbidite nedenidir. En yiiksek insidansi
bes yasindan kii¢iik ¢ocuklarda goriiliir ve ¢cogu cocuk ileri hastalik gosterir. Cogu
vakada etken Mycobacterium tuberculosis olmakla birlikte, vakalarin ¢ok kii¢iik bir
kismindan atipik mikobakteriler sorumlu tutulmaktadir. Birincil enfeksiyon
lenfohematojen yolla yayildiktan sonra beyinde, meninkslerde veya bitisik kranial
kemikte daginik tiiberkiiloz odaklar (tiiberkiiller) olusur. Kortikal veya meningeal
tiilberkiil olusumu (zengin odak) ve ardindan subaraknoid bosluga riiptiir, TBM

gelisiminde patogenezdeki kritik olaydir.

TBM’de genellikle BOS goriinlimii renksiz veya ksantokromik ve BOS basinci
yiiksek bulunur. BOS protein yiiksek iken BOS glukozu diisiiktiir. BOS’ta hiicre sayis1
500/mm3 altindadir ve hiicrelerin biiyiik bir kismini1 lenfositler olusturur. Bu bulgular
ve ¢ocukta ge¢irilmis tiiberkiiloz dykiisii olmasi tanida yardimci bulgulardir. Kesin

tanis1 BOS kiiltiirtinde tiiberkiiloz basilinin gosterilmesiyle konulur.

TBM’nin en sik karsilagilan komplikasyonu hidrosefalidir (%29-100). TBM
tedavisinde antitiiberkiiloz ilaclar kullanilir ve hidrosefali gelismesi durumunda V-P

(Ventrikiiloperitoneal) sant takilmasi i¢in beyin cerrahi konsiiltasyonu gerekebilir [25,

58-60].

2.9. Patogenez

Bakteriyel menenjitin patogenezi; bakteriyel etkenin kolonizasyonu, kan
dolagimina invazyonu, kan dolagiminda hayatta kalma ve subaraknoid bosluga girisi
olmak tiizere dort ana sliregten olusur. Bakteriyel menenjit vakalarinin cogu,
nazofaringeal kolonizasyon yoluyla organizmanin konak¢i tarafindan alinmasiyla
baslar, ardindan sistemik invazyon ve yiiksek dereceli bir bakteriyemi geligir. Daha
sonra MSS invazyonu meydana gelir. MSS’ye bakteri gecisiyle birlikte, viriilans
faktorlerinin iiretilmesi ve/veya salinmasi ve MSS i¢inde inflamatuar sitokinlerin
olusumunun uyarilmasiyla meningeal patojenler, kan beyin bariyerinin (KBB)
gecirgenligini arttirir, boylece protein ve notrofillerin subaraknoid bosluga hareket

etmesine izin verir. Serebral 6dem ve artan kafa i¢i basinci dahil olmak {izere
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bakteriyel menenjitin bir¢ok patofizyolojik sonuglarina yol agan yogun bir
subaraknoid bosluk inflamatuar yanit1 vardir. Ozetle, subaroknoid boslukta biriken

inflamatuvar sitokinlerin etkisiyle MSS hasar1 ortaya ¢ikar [4, 61, 62]. (Sekil 1)

MSS’yi etkileyen viral patojenlerin ¢ogu, baslangigta solunum ve
gastrointestinal sistemin mukozal yiizeylerini enfekte ederek, bolgesel lenf
diigtimlerinde ¢ogalip, sistemik kan dolasimina katilarak viremi olusturur [63].
Viicuttaki farkli konak savunma mekanizmalari, viriisleri ortadan kaldirmaya calisir.
Konak savunma sisteminden kagmay1 basaran viral patojenler, ¢esitli yollarla KBB’yi
asarak MSS’ye ulasir. Dolasimdan beyne viral taginma ile ilgili mekanizmalar tam
olarak anlagilamamakla birlikte, viriisiin transendotelyal gecisinin endotel iginde
kopri olusturma, pinositoz veya kolloidal taginim, hasarli endotelin pargalanmasi veya
endotelyal hiicrelerde direkt enfeksiyon olusturma gibi ¢esitli mekanizmalarla
gerceklestigi diisiiniilmektedir [52]. Cesitli mekanizmalarla subaraknoid araliga ulasan
viris BOS’ta yayilarak meningeal invazyona yol acar ve enflamasyonu baslatir.
Bolgeye goc eden lenfositler enflamatuar sitokinlerin salinimina neden olarak MSS

hasarina zemin olusturur [52, 63].
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2.10. Klinik

ABM, yavas seyirli veya fulminan seyirli olmak {izere iki farkli tabloyla
basvurabilir. Yavas seyirli menenjit tablosunda, ¢cocuklarin ¢ogunda dnceden atesli bir
hastalik vardir ve ardindan bir ila birka¢ gilin i¢cinde kademeli olarak meningeal
inflamasyon belirti ve semptomlart gelisir. Akut ve fulminan menenjitli hastalar ise
birka¢ saat icinde hizla gelisen sepsis ve menenjit belirtileri ile bagvurur ve siklikla
beyin 6demi ile komplike hale gelirler [64]. Klinik prezentasyon hastaligin siiresine,
bakteriyel ajana, konagin enfeksiyona yanitina ve ¢ocugun yasina bagli olarak
degiskenlik gosterir [65]. Infantlarda ates veya hipotermi, beslenememe, letarji,
fontanel bombeligi ve/veya pulsasyon, kusma, ishal, ndbetler veya solunum sikintisi
en sik goriilen bulgular iken daha biiyiik ¢ocuklarda ates, bas agrisi, ense sertligi,
fotofobi, bulanti ve kusma, mental durum degisikligi ve sinirlilik goriilebilir. Ates,
ense sertligi ve biling degisikligi klasik {igliisii, etkilenen ¢ocuklarin kiiciik bir
kisminda goriiliir [64-66]. Fizik muayenede ense sertligi, kernig ve brudzinski
belirtileri  bakilarak meningeal inflamasyon degerlendirilebilir. Meningeal
inflamasyon belirtlileri etkilenmis ¢ocuklarin yaklasik %60-80’inde basvuru aninda
saptanirken, yaklasik %90’1nda ise hastaligin seyrinin herhangi bir asamasinda ortaya
cikabilir [67, 68]. Komada veya yaygin ndrolojik defisiti olan hastalarda, aym
zamanda infantlarda ve kiigiik cocuklarda meningeal inflamasyon belirtileri
olmayabilir [69]. Etkilenmis ¢ocuklarin ¢ogunda mental durum degisikligi goriiliir.
Yapilan ¢aligmalarla, menenjitli hastalarin yaklasik ytizde 20 ila 30'u bagvurudan 6nce
veya bagvurunun ilk 48 saati i¢inde nobet gecirebildigi gosterilmistir [70]. Bebeklerde
fontanel bombeligi, daha biiyiik ¢ocuklarda ise bas agrisi, kusma ve mental durum
degisikligi ile beraber daha ge¢ donemde goriilebilen hipertansiyon, bradikardi,
solunumsal anormallikler artan intrakraniyal basin¢ artisinin gostergesi olabilir.
Bakteriyel menenjitte nadir goriilmekle birlikte fundoskopik muayenede papil 6dem
saptanmast her yasta artmis kafa i¢i basing bulgusudur. Papil 6dem saptanan hastalarda
mutlaka kraniyal goriintiileme ile menenjit komplikasyonlar1 diglanmalidir [69]. Petesi
ve purpura gibi kutandz bulgular bakteriyel patojenlerin herhangi birine bagli olabilse
de en sik meningokok menenjitine isaret eder. Meningokokal menenjitte hastalar sok
tablosunda gelebilir. Yapilan bir ¢calismada ¢cocuk yogun bakim tinitesinde takip edilen
12 meningokok menenjtli hastanin 7’sinde katekolamin direngli septik sok ve yaygin

damar i¢i pthtilasma saptanmustir [71].
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Sekil 2. Akut meningokoksemide purpurik lezyonlar [72]

Cocuklarda viral menenjitin klinik 6zellikleri etiyolojik ajan, yas ve bagisiklik
durumuna gore degisir. Semptomlar bakteriyel menenjite benzemekle birlikte
genellikle daha hafif seyirlidir. Kiigiik bebeklerde atese eslik eden beslenememe,
letarji, kusma, ishal, dokiintli ve solunum semptomlar1 goriiliirken, daha biiytlik ¢ocuk
ve ergenlerde tipik olarak ates, bas agrisi, mide bulantisi, kusma ve fotofobi en sik
basvuru sebepleridir. Fizik muayenede fontaneli agik olan infantlarda fontanel
bombeligi ve pulsasyon goriilebilirken, daha biiyiik cocuklarda ense sertligi, kerning
ve brudzinski gibi meningeal inflamasyon belirtileri goriiliir. Dokiintii, konjonktivit,
herpangina, farenjit gibi viral hastalik belirtileri eslik edebilir. Enteroviriisler, viral
menenjitlerin en sik sebebidir. Enteroviral menenjit vakalarinin yaklagik yaridan
fazlasinda 38 ila 40°C arasinda degisen ve bazen bifazik olan akut ates ve beraberinde
bulant1, kusma, miyalji, dokiintii ile iist ve alt solunum yolu semptomlar1 gibi spesifik
olmayan semptomlar eslik eder. Semptomlar tipik olarak ani baglangi¢lidir ve bulgular
spesifik degildir. Farenjit, konjonktivit, dokiintii, herpangina enteroviriisii diistindiiren
klinik ozelliklerdir [47-49, 73]. HSV genelllikle ensefalite yol acsa da menenjit etkeni
de olabilir. HSV-1, HSV-2’ye gore daha az siklikta menenjitten sorumludur. infant ve
kiigiik bebeklerde tek basina atesle bagvurabilse de, daha biiyiik ¢ocuklarda genellikle

ates ve menenjitin klasik semptomlariyla (ates, ense sertligi, frontal bas agrisi,
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fotofobi, bulanti, kusma) bagvururlar. Ensefalitte ise genelde ates, biling degisikligi,
nobet ve fokal norolojik bulgular goriilebilir [74-76]. EBV, immun sistemi saglam
cocuklarda nadiren menenjite sebep olsa da akut baslangich dokiintii, lenfadenopati,
farenjit, splenomegali varliginda EBV enfeksiyonundan siiphelenilmelidir [77].
Cogunlukla yaz ve sonbaharda ortaya ¢ikan ve eklembacakli veya bocek vektorleri
(6rn. sivrisinekler, keneler, tatarciklar) tarafindan yayilan arboviriisler, ABD’de
sporadik hastalik vakalarina ve ara sira salginlara neden olur [56]. Arboviral menenjitli
vakalarin ¢ogunda, fokal ndrolojik bulgularin yoklugunda akut bagslangich ates,

titreme, bas agrisi, bulanti, kusma ve ense sertligi goriiliir [78].

Asillanmamis topluluklarda kabakulak, aseptik menenjit ve ensefalitlerin sik
goriilen nedenlerinden biridir. Kabakulak enfeksiyonunda siklikla diisiik dereceli ates,
bas agrisi, istahsizlik ve miyaljiden olusan spesifik olmayan semptomlari, genellikle
48 saat icinde agrili parotit gelisimi izler [54, 79]. Kabakulak menenjiti, siklikla
parotitten yaklasik bes giin sonra ortaya ¢ikar, ancak iki hafta sonra veya bir hafta 6nce
de ortaya cikabilir. Parotis bezinde agr1, tek tarafli ya da ¢ift tarafli parotis bezlerinde
sislik, ates, kusma, bas agris1 ve ense sertligi kabakulak menenjitinin en sik
semptomlaridir. Kabakulak menenjitli vakalarin yaklasik yarisinda parotis bezlerinde
sislik olmayabilir. Kabakulak menenjiti genellikle tam ndérolojik iyilesme gosterir.
Ensefalit, polinorit, kranial sinir fel¢leri, miyelit, Guillain-Barré sendromu ve 6liime

nadiren neden olabilirler [53, 55].
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Tablo 2. Viral ve bakteriyel menenjitin klinik 6zellikleri

Klinik ozellikler Viral menenjit Bakteriyel menenjit
Ates, bas agrisi, ense sertligi, | Yaygin Yaygin

fotofobi

Kotii goriiniim Yaygin degil Yaygin

Petesi veya purpura Genellikle gorilmez | Goriilebilir
Konjonktivit, herpanjina, farenjit | Yaygin Yaygin degil

TBM’de en yaygin goriilen klinik bulgular ates, bas agrisi, kusma, ense sertligi
ve kraniyal sinir paralizileridir. Kraniyal sinirlerden abducens ve okulomotor sinirler
en sik tutulur. Tiberkiilomlu hastalar genellikle bas agrisi, nobetler, fokal nérolojik
defisit ve artmus kafa ici basing 6zellikleri ile kendini gosterir. TBM 'nin en sik goriilen
komplikasyonu olan hidrosefali gelistiginde, gorme bozukluklar1 gelisebilir.
Tiberkiiloz abseleri akut bir klinik tabloya sahiptir ve hizli kétiilesen bir seyir
gosterebilirler [25].

2.11. Tam

DSO menenyjitli olgu tanimlamasi [80]:

1.Klinik tanimlama: 0-5 yas arasi ¢ocuklarda ates yiiksekligi (> 38°C aksiller veya
>38,5°C rektal) ile bas agrisi, ense sertligi, meningeal irritasyon bulgular ya da biling

degisikligi bulgularindan herhangi birinin birlikteligi
2.Laboratuvar tanéimlamasi:
-Gram boyama

-Kiiltiir (BOS veya kan)
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-Antijen arama metodlar1 (kan veya BOS’ ta counter immunoelektroforez (CIE)

yontemleriyle ya da lateks agliitinasyonu)
3. Olgu tanimlamalarz:

Siipheli olgu: Ates yiiksekligi (> 38°C aksiller veya >38,5°C rektal) ile bas agrisi, ense
sertligi, meningeal irritasyon bulgular1 ya da biling degisikligi bulgularindan herhangi
birinin birlikteligi

Olasi olgu: Siipheli bir olgunun BOS bakisinda

->100 hiicre/ mm?,

- 10-100 hiicre/ mm? sayimi ile BOS protein yiiksekligi (>100 mg/dL) ya da
BOS glukoz diisiikliigiiniin (<40 mg/dL) birlikteligi

-Bulanik goériiniim

Kanitlanmis olgu: Menenjitle uyumlu klinik bulgulari olan olgunun, menenjit
etkeninin BOS ve /veya kan kiiltiirlinde gdsterilmesi veya diger metodlarla direkt veya

indirekt gosterilmis olmasi seklinde tanimlanmustir.

Menenjit tanisinda dikkatli bir oyki, fizik muayene, laboratuvar testleri,
lomber ponksiyon ve ndrogdriintiileme yontemleri birlikte kullanilir. Tek basina klinik
bulgular yeterli degildir. Menenjit siiphesi olan ¢ocukta dykiide immun yetmezlik,
anatomik bozukluklar, beyin cerrahi dykiisii, sant ve koklear implant tarzi tibbi cihaz
varligr gibi predispozan faktorlerin varligi ile birlikte asilama Oykiisii ve son
zamanlardaki antibiyotik kullanim 6ykiisii (kan/BOS kiiltiirlerini etkileyecegi igin)
mutlaka sorgulanmalidir [81]. Menenjit siipheli ¢ocuklarin fizik muayenesinde
yasamsal belirtiler, genel goriiniim, meningeal belirtilerin varligi, nérolojik muayene
ve deri muayenesi yer almalidir. Meningeal irritasyon bulgularinin olmamasinin

menenjit tanisini diglamadigi bilinmelidir.

ABM’li hastalarda seliilit, siniizit, orta kulak iltihab1, artrit, pndmoni gibi baska
enfeksiyon odaklart agisindan detayli muayene yapilmalidir. Ilk istenecek kan
tetkikleri kan kiiltiirti, tam kan sayimi, C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin (PCT)
gibi akut faz reaktanlari, BOS-kan sekeri oranini saptamak i¢in serum glukozu,
ozellikle petesiyel veya purpurik dokiintiileri olan hastalarda koagiilasyon
parametreleri (PT, aPTT, INR), septik sok siiphesi olan hastalarda da laktat diizeyi

istenmelidir [82]. Kan kiiltiirii, bakteriyel menenjitli hastalarin biiyiik bir kisminda
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pozitif saptanir [83]. CRP ve prokalsitonin, bakteriyel ve bakteriyel olmayan
menenjitin kesim ayrimi i¢in spesifik olmamakla birlikte, diger parametrelerle birlikte
kullanildiginda taniy1 destekleyici olabilir. Menenjit siiphesi olan her ¢ocuktan kan
kiiltiirii mutlaka alinmalidir. Atesle beraber spesifik olmayan menenjit bulgulari olan
ozellikle 12 aydan kiiciik bebeklerde idrar kiiltiiri alinmali, bu hastalarda idrar yolu

enfeksiyonunun, menenjit patojeninin birincil kaynagi olabilecegi unutulmamalidir

[84].

2.11.1. BOS incelemesi

LP, lomber vertebralarin interspindz ¢ikintilar arasindan subaraknoid bosluga
steril bir igne ile girilerek BOS alinmasi islemidir. Stipheli menenjit bulgular1 olan tiim
cocuklarda veya meningeal bulgular olmasa bile bakteriyemi ve inat¢1 atesi olan tiim
cocuklarda, LP i¢in kontrendikasyon yoksa LP yapilmalidir. Hipertansiyon,
bradikardi, bozulmus bilin¢g durumu, fokal ndrolojik bulgular, papil 6dem, dekortike
durus bulgular1 artmis intrakraniyal basincin gostergeleridir. Artmis intrakraniyal
basing siiphesi olanlarda LP yapildiginda serebral herniasyon riski oldugundan dolay1
LP o6ncesinde mutlaka yer kaplayict lezyon, serebral 6ddem ve tikayici hidrosefali
varligint diglamak i¢in norogoriintiileme yapilmalidir. Artmis intrakraniyal basing
disinda, hemodinamik instabilite, ciddi solunum sikintisi, ponksiyon yapilacak
bolgede lokal enfeksiyon olmasi ve koagiilasyon bozukluklari ile ciddi trombositopeni
(6rnegin trombosit sayist <50.000/microL) LP’nin kontrendike oldugu durumlardir

[85].

LP isleminin dogru yapilabilmesi i¢in hastanin uygun pozisyonda sabit
kalmasini saglamak sarttir. Steril sartlarda, siyah uclu (20 gauge) spinocan igne ile L3-
L4 veya L4-L5 vertebralarin spindz ¢ikintilar1 arasindan subaraknoid araliga girilerek
BOS aliir [86]. LP, nispeten giivenli bir prosediir olmasina ragmen bazi
komplikasyonlar gelisebilir. Bu komplikasyonlar, en sik bas agrisi olmak iizere
kanama, enfeksiyon, duyu kaybi ve gii¢siizliik gibi norolojik semptomlar, sirt agrisi ve

serebral herniasyon gibi durumlardir [85].

BOS 6rneginin basinci ve goriiniimii, hiicre sayis1 ve tiplendirmesi, glukoz ve
protein miktari, gram boyama ve BOS kiiltiirii degerlendirilir. BOS normalde berrak
goriiniimde ve basinct 180 mmH20’dan diisiiktiir. Cocuklarda normal BOS protein

degeri 20-45 mg/dL, normal BOS glukoz degeri ortalama 62 (45-80) mg/dL’dir. Kan
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glukoz diizeyi normal (70-120 mg/dL) oldugunda BOS/serum glukoz orani normalde

0,6 dir [87].

Tablo 3. Normal ve Menenjitli Olgularda BOS Bulgular1 [82, 88]

Normal | Bakteriyel Viral Tiiberkiiloz | Fungal
menenjit menenjit menenjit menenjit
Goriniim Berrak Bulanik Berrak Berrak Berrak
Basin¢ (mmH,0) | 50-80 100-300 Normal veya | Genelde Genelde
hafif yiiksek | yliksek yliksek
80-150
Lokosit(mm?) <5 100-10.000 Nadiren 10-500 5-500
>1000 hiicre
Hiicre tipi >%75 PMNL baskin | Lenfosit Erken Erken
lenfosit baskin donemde doénemde
PMNL, PMNL,
ilerleyen ilerleyen
donemde doénemde
lenfosit mononikleer
baskin hiicre baskin
Protein(mg/dL) | 20-45 Genellikle Normal ya da | 100-3000 25-500
mg/dL 100-500 hafif yiiksek Blok
<150 mg/dl varliginda
daha yiiksek
olabilir
Glukoz(mg/dL) | 62(45-80) | <40 veya Normal ya da | Genelde <50 | Genelde <50
mg/dL hafif diistik

Kan sekerinin

<%50

Genelde kan
sekerinin

>%40
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3 aydan kiigiik bebekler i¢cin BOS beyaz kan hiicresi (WBC) sayis1 >9
WBC/microL ve >3 aylik ¢ocuklarda BOS WBC >6/microL. olmasi1 anormal kabul
edilir. ABM’de nétrofilik pleositoz goriiliir ve BOS WBC sayisi tipik olarak >1000
WBC/microL'dir. Ancak bakteriyel menenjitin erken sathasinda ve konjenital immun
yetmezlikli olgularda BOS*‘ta normalde goriilenden daha az sayida lokosit goriilebilir
ya da hi¢ 16kosit goriilmeyebilir [89, 90]. Bakteriyel menenjitte genellikle BOS
glukozu diisiiktlir ve yarisindan fazlasinda BOS glukozu <40 mg/dL saptanir. BOS
glukozunun, kan glukozuna orani yaklasik olarak 2/3’tiir [91]. BOS proteini ise tipik
olarak yiiksektir, 100 ila 500 mg/dL arasinda degisir [64]. LP travmatik oldugunda
BOS’a karisan kan hiicreleri sebebiyle BOS hiicre ve protein degerleri yanlis
Olctilebilir. Bunun i¢in BOS WBC ve protein sayisinin kabaca tahmini i¢in, diizeltilmis
WBC sayisi ve diizeltilmis BOS proteini formiilleri kullanilabilir. Diizeltilmis BOS
WBC sayist, her 1000 kirmizi kan hiicresi (RBC)/microL i¢in 1 WBC ¢ikarilarak,
diizeltilmis BOS proteini her 1000 RBC/microL i¢in 1 mg/dL ¢ikarilarak tahmin
edilebilir [92]. Travmatik LP’de BOS hiicre ve protein diizeyi degisebilirken glukoz,
gram boyama ve kiiltiir degismeyebilir. Bu yiizden travmatik BOS o6rneklerinin
bakteriyolojik 6zelliklerinin degerlendirilmesi, hiicre ve protein degerlendirilmesine

kiyasla daha dogru sonug verir [93].

LP'den >12 saat Once antibiyotik tedavisi alan hastalarda BOS bulgulari
degisebilir. LP Oncesi antimikrobiyal tedavi alan hastalarda kiiltiirde organizmay1
tanimlama olasiliginin 6nemli 6l¢iide azaldig cesitli ¢alismalarda gosterilmistir [94].
LP oncesinde tedavi almis hastalarda BOS kiiltiiriinde bir organizmanin izole edilme
olasiliginin, neden olan patojene ve antibiyotiklerin uygulanmasi ile LP'nin
uygulanmasi1 arasindaki zaman araligina bagli oldugu, bakteriyel menenjitli 55
cocugun BOS kiiltiir sonuglarinin degerlendirildigi bir ¢calismada gosterilmistir. Bu
calismada, meningokokal menenjitli dokuz cocugun hepsinde antibiyotik aldiktan
sonraki iki saat icinde BOS Kkiiltiirleri negatif saptanirken, pndmokok menenjitinde
BOS'un sterilizasyonunun daha yavas oldugu goriilmiistiir. ilk negatif kiiltiir,
antibiyotik uygulamasindan dort saat sonra alinmis ve yedi kiiltiirden besi 10 saat

sonra negatif bulunmustur [95].

Gram boyama ucuz, hizli ve bakteriler i¢in 6zgilliigii yiiksek bir tani
yontemidir. Ancak dogrulugu degerlendiren kisinin deneyimine baghdir. Kiiltiir

sonuglanana kadar bakteriyel etiyolojinin gosterilmesinde yardimcidir. Ancak gram

23



boyamada organizmalarin gosterilememesi taniy1 dislamaz. Bakterileri tespit etme
olasilig1 da patojene ve BOS’ta milimetrekiipteki patojen sayisina bagli olarak degisir.
Pnomokok menenjiti olan ¢ocuklarin yaklasik yiizde 80 ila 90'inda ve meningokok
menenjiti olan ¢ocuklarin yiizde 70 ila 80'inde gram boyama pozitiftir. Kesin veya
olas1 bakteriyel menenyjitli 1938 ¢ocuk iizerinde yapilan bir ¢alismada gram boyamanin

duyarlilig1 %95.2 olarak sonu¢lanmistir [96, 97].

Baz1 molekiiler tan1 yontemleri (PCR gibi), 6zellikle LP 6ncesinde antibiyotik
tedavisi almis olup BOS gram boyama ve kiiltiir sonuglar1 negatif olanlarda pozitif

sonug verebilmeleri nedeniyle giderek artan bir dneme sahiptir [93].

PCR, BOS’taki patojenlerin DNA’nin  cogaltilmast  yoOntemiyle
tanimlanmasidir. Tiim patojenler icin 6zgiilliigi %95-100, duyarliligi %100, pozitif
prediktif deger %98.2 ve negatif prediktif deger %100 olarak bildirilmistir [98]. Ajana
spesifik PCR veya multipleks PCR paneli ile BOS’taki viral patojenler de saptanabilir.
PCR yoOnteminin, enteroviriis patojeni i¢in duyarliligit %86-100 6zgilligi ve %92-
100°dir. PCR, tiim herpesviriisler (HSV-1, HSV-2, CMV, EBV, HHV-6, VZV) i¢in
standart tan1 yontemidir. Multipleks PCR‘nin HSV-1 ve HSV-2 i¢in duyarliligit HSV-
1 ve HSV-2*ye spesifik PCR‘ye gore diisliktlir. Bu yiizden HSV menenjiti diistiniilen
hastalarda ayrica HSV PCR calisilmalidir [75, 99].

Epidemiyolojik veriler, klinik bulgular ile beraber BOS’ta negatif gram
boyama ya da kiiltlirde lireme olmayan hastalarda viral menenjitten siiphelenilir, ancak
bakteriyel menenjit tanisi kesin olarak dislanamaz. Viral menenjit tanisi i¢in negatif
bakteri kiiltiirleri ve BOS'ta bir viral etkenin saptanmasi gerekir. Kesin test sonuglarin
beklerken de bakteriyel menenjit riski diisiik olan hastalarin belirlenmesine yardimci
olmak i¢in klinik kararla birlikte bakteriyel menenjit icin risk skorlamalar
kullanilabilir. Viral menenjitte BOS hiicre sayist 10 ila 500 hiicre/microL
(monontikleer baskinlik), BOS glukozu normal veya hafif azalmis ve genellikle kan
glukoz degerinin >%40'1 BOS protein normal veya hafif yiiksek ve genellikle <150
mg/dL iken BOS glukozunun <40 mg/dL, BOS/Kan glukoz orani<0.5, BOS protein
konsantrasyonu 100-500 mg/dl, BOS lokosit sayist >1000/mm3 (agirlikli olarak
notrofil) olmasi bakteriyel menenjiti diisiindiiren BOS bulgularidir [100, 101]. Bu
BOS bulgularinin bakteriyel menenjit belirleyicisi oldugu pek cok retrospektif
calismalarla dogrulanmigtir. 112°si bakteriyel, 236’s1 viral menenjitli hasta ile yapilan

bir ¢alismada BOS nétrofil/lenfosit oraninin (NLR), ¢ocuklarda bakteriyel menenjit
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ile viral menenjit arasinda ayrim yapmak i¢in daha kullanigh bir tan1 araci oldugu,
ayrica daha yiiksek BOS NLR diizeyinin gram negatif bakteriyel enfeksiyonla iligkili
olabilecegi de gosterilmistir [102]. Oncesinde antibiyotik tedavisi almayan hastalarda,
bakteriyel menenjiti bakteriyel olmayandan ayirmada BOS’taki yiiksek laktat
diizeyleri yardimer olabilir [103-105]. Otuz ii¢ ¢alismanin dahil edildigi bir meta
analizde BOS laktatin duyarlilig1 %93, 6zgiilliigii %96 olarak goriilmiistiir. Bununla
beraber LP Oncesi antibiyotik tedavisi alanlarda, almayanlara gore kayda deger oranda
daha diisiik bir duyarlilik (%98’e karsilik %49) oldugu gdsterilmistir. Bu nedenle
onceden antibiyotik tedavisi alan hastalarda BOS laktat diizeyinin tanisal degerinin

olmadig1 belirtilmistir [104].

2.11.2. Norogoriintiileme

Bazi menenjit olgularinda, manyetik rezonans (MR) ve bilgisayarli tomografi
(BT) gibi gorlintileme yoOntemleri ile menenjitte goriilen inflamasyon bulgular

gosterilebilir.

Ancak goriintiilemede bulgu olmamasi menenjiti dislamadigi i¢in tanida
kullanilmaz. Goriintiileme yontemleri daha ¢ok komplikasyon varligint gostermede
yararhdir. Ancak LP o6ncesi hasta komadaysa, KIBAS (Kafa I¢i Basing Artist
Sendromu) bulgular1 ve papil 6dem varsa, fokal norolojik defisit eslik ediyorsa, BOS
drenaj1 i¢in sant1 ve hidrosefali oykiisli varsa, MSS’ye yonelik travma veya cerrahi
miidahale Oykiisii olan hastalarda LP 6ncesi norogoriintiileme yapilmalidir. LP dncesi
ndrogoriintiileme yapilmasi gereken hastalarda LP gecikecekse mutlaka kan kiiltiirti
aliip, ampirik antibiyotik tedavisi baslanmalidir. LP i¢in kontrendikasyon olmamasi
durumunda da norogoriintiileme sonrasi en kisa zamanda LP yapilmalidir [40, 106,

107].

2.12. Ayrici tam

Menenjitin karakteristik klinik bulgular1 olan ates, ense sertligi ve biling
degisikligi bircok baska hastalik ve klinik durumla benzerlik gosterebilir. Menenjiti

diger klinik tablolardan ayirmada BOS incelemesinden yararlanilir.

Stipheli menenjit bulgulart nedeniyle LP yapilan 0-12 yas 650 ¢ocugun
incelendigi retrospektif bir ¢alismada hastalarin yaklasik %57’sinde BOS bulgulari

normal saptanmistir. Bu hastalardaki LP endikasyonlari ates, bas agrisi, ense sertligi,
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ilk febril konvulziyon ile ensefalopatik ve septik goriiniim olarak gosterilmistir. BOS
bulgular1 normal olan bu ¢ocuklarda pnémoni, iist solunum yolu enfeksiyonlar1 ve
gastroenterit en sik saptanan klinik durumlardir [108]. Ense sertligi genellikle
menenjiti diisiindiirse de retrofarengeal abse, servikal vertebra travmasi ve
enfeksiyonu, MSS tiimorleri ve yer kaplayan kitleleri gibi bir¢ok durumda goériilebilir.
Cocuklarda menenjit disinda kafa travmasi, toksik sebepler, ndbetler, metabolik

hastaliklar biling degisikliginin diger dnemli nedenlerindendir [4].

Bakteriyel menenjitin klinik ve laboratuvar bulgular1 viral ve aseptik
menenjitle benzerlik gosterebilir. Bu durumda BOS pleositozu olan hastalarda bakteri
kiiltiir ve PCR ¢alismalarinin sonuglar1 beklenirken ampirik antibiyoterapi agisindan
klinik tahmin kurallar1 kullanilir [109]. Bakteriyel menenjitle klinik bulgular
benzerlik gdsteren tiiberkiiloz menenjitin ayirici tanisinda subakut baslangic, norolojik
bulgu ve kraniyal sinir bulgularmin varligi yardimei olabilir. Ayrica tiiberkiiloz
menenjitte genellikle BOS goriinlimii renksiz veya ksantokromik, BOS basinci
yuksek, BOS protein yiiksek iken BOS glukozu diisiiktiir. BOS ta karakteristik olarak
lenfositik hiicre hakimiyetinin olmasi da ayirici tanida yardimei olabilecek bulgulardir

[58-60].

Bakteriyel menenjitle benzer klinik bulgular gosteren enfeksiydz olmayan
nedenler ise maligniteler, ilaglar ve kursun zehirlenmesi, Sistemik Lupus Eritematozis,

Behget hastalig1 ve Sarkoidoz gibi sistemik hastaliklardir.

2.13. Tedavi

Bakteriyel menenjit diinya ¢apinda hala ¢ocuklarda 6énemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir. Tedavi edilmeyen bakteriyel menenjitin 6liim orant %100’e
yaklasir ve optimal tedavi ile bile mortalite ve morbidte orani yiiksek oldugundan
klinik menenjit siiphesi yiliksek olan hastalarda LP yapildiktan hemen sonra hasta
yatirilarak ampirik antibiyotik tedavisine hemen baslanmalidir [1]. Menenjite neden
olan etken belirlendikten sonra antibiyotik tedavisinin ¢esidi ve siiresi antibiyograma
gore Ozellestirilebilir. Ampirik antibiyotik seciminde ¢ocugun yasi, secilen
antibiyotigin kan beyin bariyerine ge¢me durumu, yasanilan bdlgede S.
pneumoniea‘nin penisilin veya U¢ilincli kusak sefalosporinlere diren¢ durumu gibi

faktorler g6z ontlinde bulundurulmalidir.
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Ampirik antibiyotik se¢iminde hastanin yas gurubunda en sik goriilen etkenler
dikkate alinmalidir. Yenidoganlarda en sik olasi etkenler grup B streptokoklar ve
Echerichia coli basta olmak iizere Listeria monocytogenes ve gram negatif basiller
oldugundan dolayr ampirik tedavide sefotaksim veya seftriakson ile ampisilin
kombinasyonu tercih edilmelidir [46]. 1 aydan biiylik ¢cocuklarda ampirik tedavi,
bakteriyel menenjitin en yaygin iki nedeni olan meningokok ve penisiline direngli
pnomokoklar1 kapsamalidir. Cogu hasta i¢in Onerilen intravendz vankomisin (60
mg/kg/giin 4 dozda) ve seftriakson (100 mg/kg/giin 2 dozda) veya sefotaksim (300
mg/kg/giin 3 veya 4 dozda) tedavileridir. Ampirik tedavinin siiresi, kiiltiir sonu¢larina,
BOS parametrelerine ve bakteriyel menenjit icin klinik endiseye bagli olarak
degisebilir. Normal bir BOS profili ile negatif kan ve BOS kiiltiirlerine sahip ¢ocuklar
icin, Kkiltiirler 48 ila 72 saatlik inkiibasyondan sonra steril kalirsa genellikle
antimikrobiyal tedavinin kesilmesi 6nerilir. Kan ve BOS kiiltiirleri 48 ila 72 saat sonra
negatif kalan BOS pleositozu olan ¢ocuklar i¢in, ampirik antibiyotik tedavisine devam
etme veya birakma karari, cocugun klinik durumuna ve bakteriyel i¢in klinik endise

diizeyine gore bireysellestirilir.

Etken madde ve onun in vitro antimikrobiyal duyarlilili1 bilindikten sonra,
ampirik antimikrobiyal tedavi buna gore degistirilebilir. Streptococcus pneumoniae
menenjiti tedavisinde penisiline duyarli etkenlerde ampirik olarak bagslanan
vankomisin ve sefalosporin tedavisi kesilerek intravendz penisilin tedavisi baslanabilir
ya da vankomisin tedavisi kesilerek sefalosporin tedavisine devam edilebilir. Penisilin
direncli olan pndmokok menenjiti olgularinda seftriakson veya sefotaksim tedavisine
devam edilir, vankomisin tedavisi kesilir. Penisilin ve seftriaksona diren¢li olan
durumlarda vankomisin ve yiiksek doz seftriakson veya sefotaksim tedavisine devam
edilir. Beta laktam direngli olgularda BOS kiiltiirii 24 veya 48 saat sonra
tekrarlanmalidir. Hastada tekrarlanan BOS kiiltiirii steril degilse, vankomisin tedavisi
basarisiz goriiniiyorsa, izolat sefalosporinler i¢in yiliksek bir minimal inhibisyon
konsantrasyonu (MIK) degerine sahipse (>4 mcg/mL) ve hasta deksametazon ile
tedavi edildiyse tedaviye rifampisin eklenmesi diisiiniilmelidir. Komplike olmayan

pnomokok menenjitinde tedavisi stiresi 10-14 giin olmalidir [110].

Coklu ila¢ direnci olan pnomokoklarda meropenem ve moksifloksasin,

levofloksasin ve gemifloksasin gibi florokinolonlar kullanilabilir. Ayrica linezolid,
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daptomisin ve televansin gibi yeni antibiyotiklerin ¢ocuklarda bakteriyel menenjitte

kullanimi i¢in ¢alismalar devam etmektedir [111].

Meningokokal menenjit icin tercih edilen ajanlar Tgiincli kusak
sefalosporinlerdir (seftriakson veya sefotaksim). Yiiksek doz Penisilin G alternatif
diger bir segenektir. Meningokok menenjit tedavisi ilk hastalifin ciddiyetine ve

tedaviye verilen cevaba bagl olarak en az bes ila yedi glindiir [112].

H. influenzae've bagli menenjit genellikle seftriakson veya sefotaksim gibi
ticiinci kusak bir sefalosporin ile tedavi edilir. Ampisilin yalnizca enfekte eden
patojenin beta-laktamaz negatif oldugu gosterilmigse uygundur. Tedavi siiresi 7-10

giindiir. Penisiline alerjisi olan hastalarda kloramfenikol kullanilabilir [113].

Genellikle yenidogan ve kiigiik bebeklerde menenjit etkeni olabilen Listeria
monocytogenes tedavisinde ampisilin ve gentamisin tedavisi 21-28 giindiir. Penisilin
alerjisi olan hastalarda alternatif tedavi secenegi olarak trimetoprim sulfometaksazol

kullanilabilir [42].

S. aureus, altta yatan immun yetmezlik, anatomik bozukluk ya da BOS santi

olmasi gibi durumlar disinda ¢ocuklarda nadiren menenjit etkeni olarak goriiliir.

Metisiline duyarl S.aureus (MSSA) menenjiti i¢in standart tedavi nafsilin
veya oksasilindir. Tedavi siiresi 14 gilindiir. Metisiline direncli S. aureus (MRSA)

menenjiti i¢in tercih edilen tedavi vankomisindir. Tedavi siiresi en az 14 giindiir.

Eger izolat rifampisin duyarliysa vankomisine rifampisin eklenmesi de bazi
uzmanlar  tarafindan  Onerilmektedirr. =~ MRSA  menenjitinde  trimetoprim

sulfometaksazol veya linezolid gibi ajanlar alternatif tedavi se¢enekleridir [114].

Gram negatif basillerin neden oldugu menenjit tedavisinde genisletilmis
spektrumlu bir sefalosporin (seftriakson veya sefotaksim) ve bir aminoglikozid
(gentamisin) kombinasyonu kullanilabilir. BOS'un steril oldugu gosterildikten sonra,

bes ila yedi giin sonra aminoglikozit genellikle kesilebilir [115].
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Tablo 4. Bakteriyel menenjitte etkenlere gore tedavi siiresi [40]

Bakteri Tedavi siiresi
N.meningitidis 7 glin
S.pneumoniae 10-14 giin
H.influenzae 7-10 giin
Grup B streptokok (S.agalactiae) 14-21 giin
Listeria monocytogenes >21 glin
Aerobik gram negatif basil 21 giin

Deksametazon tedavisinin, menenjit patogenezinde bahsedilen inflamatuar
yanit1 azalttigi, klinigi iyilestirdigi ve norolojik sekelleri azalttig1 ¢esitli ¢alismalarda
gosterilmis olmakla birlikte bakteriyel menenjit siiphesi olan ¢ocuklarda
deksametazon kullanma karar1 bireysellestirilmelidir. Deksametazon tedavisinin yarar1
etiyolojik ajana bagl olarak degisiklik gosterir. Yapilan ¢alismalarda 6zellikle Hib
menenjitinde isitme kaybin1 ve diger ndrolojik sekelleri azalttigi, pnomokok
menenjitinde mortaliye azalttig1 gosterilmistir. Iki ila dért giin boyunca 6 saatte bir
intravendz 0.15 mg/kg/doz deksametazon tedavisi cocuklarda dnerilen dozdur. i1k doz
antibiyotik tedavisi baglanmadan 6nce ya da aynm1 zamanda uygulanmalidir. Net bir
zaman araligi olmamakla birlikte, bir saatten daha ge¢ verilmesi durumunda
muhtemelen fayda saglamadigi diisiiniilmektedir. Hib menenjitli ¢ocuklar igin,
antibiyoterapinin ilk dozundan 6nce veya es zamanli uygulanabilmesi sartiyla ek
tedavi Onerilmektedir. Siipheli pnomokok veya meningokok menenjiti olan ve
bakteriyel menenjitten siiphelenilen ancak etiyolojisi net olarak bilinmeyen ¢ocuklar
icin, deksametazonun yararlari kesin degildir ve kullanma karar1 klinisyene
birakilmistir. Deksametazon tedavisinin, bakteriyel olmayan, aseptik veya gram
negatif enterik basillere bagli menenjit sliphesi olan hastalarin tedavisinde
endikasyonu yoktur. Teshisten 6nce baslatilmissa, deksametazon bakteriyel olmayan

veya gram negatif enterik menenyjit teshisi dogrulanir dogrulanmaz kesilmelidir. Ayrica
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6 haftaliktan kiiciik bebeklerde ve dogustan veya kazanilmis MSS anormallikleri

olanlarda bakteriyel menenjit tedavisinde deksametazonun yeri yoktur [36, 40].

Stipheli veya dogrulanmis tiiberkiiloz menenjitli hastalar i¢in alt1 ila sekiz
haftalik ek glukokortikoid tedavisi onerilmektedir. Deksametazon veya prednizolon
kullanilabilir. Alt1 ila sekiz hafta sonra glukokortikoidler azaltilarak kesilmelidir. TBM
olan 1337 cocuk ve yetigkin dahil dokuz ¢alismanin meta-analizinde, glukokortikoid
tedavisi alan hastalarda 2 ila 24 aylik takipte daha diisiik bir 6liim orani oldugu
gosterilmistir [116].

Viral menenjitlerde genellikle destekleyici semptomatik tedaviler yeterli olur.
Destekleyici tedavide agri ve ates kontrolii ile yeterli hidrasyon saglanmalidir.
Komplike olmayan viral menenjitli c¢ocuklarin ¢ogu ampirik antiviral tedavi
gerektirmez [117]. Ancak BOS’ta pleositoz olan, biling degisikligi ve fokal norolojik
bulgular1 olan ¢ocuklarda, immun yetmezlikli hastalarda, HSV ve VZV
enfeksiyonundan siiphe edildiginde ampirik asiklovir tedavisi baslanmalidir.
Asiklovir, 3 ay-11 yas arasi hastalarda 30-45 mg/kg/giin, >12 yas ¢ocuklarda 30
mg/kg/giin 3 dozda kullanilmaktadir. HSV menenjitinde tedavi siiresi en az 21 giindiir

[48].

2.14. Komplikasyonlar

Bakteriyel menenjitte hem sistemik hem norolojik komplikasyonlar gelisebilir.
Septik sok, yaygin damar i¢i pithtilasma, akut solunum sikintis1 sendromu ve septik
veya reaktif artrit gibi sistemik komplikasyonlar genellikle menenjite eslik eden
bakteriyeminin sonucunda ortaya ¢ikar. Septik sok, meningokokal menenjitli
vakalarda daha sik ortaya ¢ikar. Beyin 6demi, KIBAS, nébetler, kraniyal sinir felgleri,
isitme kaybi, hidrosefali, subdural eflizyon ve ampiyem, serebrovaskiiler
anormallikler ve néropsikolojik sorunlar ise menenjitin nérolojik komplikasyonlarini
olusturur. Komplikasyonlarin sikligi etken olan patojen ve yas gruplarina gore
degisiklik gostermektedir. Norolojik komplikasyonlar nispeten daha kiigiik ¢ocuklarda
ve pnomokok menenjitinde daha sik goriilmektedir. Yayinlanmis raporlarin (1970 ila
2010) bir literatiir incelemesinde, yenidogan donemi disindaki ¢cocuklarda menenjitten
tyilesen 1433 kisinin yaklasik yarisinda >5 yillik takipte en az bir sekel goriilmiistiir.
Bilissel bozukluk, akademik sinirlamalar, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu

gibi entelektiiel/davranigsal eksiklikler bildirilen sekellerin yilizde 78'ini, norolojik
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kusurlar (nobetler, motor bozukluklar, beyin felci) ylizde 14'iini, isitme kayb1 yiizde

7'sini ve gormeyi olusturdugu bildirilmistir [118].

Menenyjitli biitiin kritik hastalarda, 6zellikle ciddi derecede biling degisikligi,
asimetrik pupil muayenesi veya diger kraniyal sinir paralizisi olanlarda serebral 6dem
olasilig1 diisiintilmelidir ve teshis i¢in norogodriintiileme yapilmalidir. Ancak ¢ok endise
verici klinik bulgular varsa acil ampirik tedavi baslanabilir. Menenjitte hipotalamik
hasar veya gecici disfonksiyona bagl olarak antidiiiretik hormon (ADH) salinimi
artabilir. Uygunsuz ADH sendromuna bagli gelisen hiponatremi serebral 6demi daha
da agirlastirabilir. Bu nedenle semptomu olan ve serum sodyum diizeyi <125 mEq/IL
olanlarda s1v1 kisitlamasi yapilmali, ardindan sodyum ag¢ig1 hesaplanip, serum sodyum
seviyesindeki artis 24 saatte 12 mEq/L’yi ge¢meyecek sekilde sodyum tedavisine
baslanir [119].

Subdural efiizyon, akut bakteriyel menenjitli ¢ocuklarin yaklagik yiizde 10 ila
33'inde goriliir. Cogu ¢ocukta subdural efiizyon asemptomatiktir ve tedavi
gerektirmez. Nadiren KIBAS’a sebep olabilir. Ancak subdural ampiyem varliginda
drenaj yapilmasi gereklidir [120]. Hidrosefali, menenjitte enfeksiyona bagli meningeal
inflamasyon sonucu akimin bozulmasi sonucunda ortaya ¢ikar [2]. Siklig1 yaklasik
%1-17 arasinda belirtilmistir [121]. Kraniyal goriintiilemelerde kafa i¢i basing yiiksek
saptandiginda ya da subdural ampiyem, beyin absesi, hidrosefali gibi yer kaplayan
lezyonlarin varliginda herniasyon agisindan dikkatli olunmali, varsa tedavisi acil

diizenlenmelidir.

Nobetler, menenjitli cocuklarin %20-30’unda goriilen bir komplikasyondur.
Menenjitte nobetin patogenezi net olmamakla birlikte ates, serebrovaskiiler
inflamasyon ve norokimyasal degisikliklerin neden oldugu hipoksik iskemi sorumlu
tutulmaktadir. Bagvurudan Once veya basvuru sirasinda ortaya c¢ikan nobetler
genellikle jeneralize iken, bagvurudan >72 saat sonra ortaya ¢ikan ndbetler genellikle
fokal seyirlidir. Bakteriyel menenjitte, uzamig, kontrol edilmesi zor olan veya
hastaneye yatigtan 72 saatten sonra baslayan ndbetlerin norolojik sekellerle iligkili
olma olasilig1 daha yiiksektir ve serebrovaskiiler bir komplikasyonun meydana gelmis

olabilecegini diislindiiriir [64, 122].

Isitme kaybi, bakteriyel menenjite bagl gecici veya kalic1 olarak gelisebilir.
Bakteriyel menenjiti olan ¢ocuklarin yaklasik yiizde 5 ila 10'unda ve pndomokokal
menenjiti olanlarin %30 kadarinda kalic1 sensdrindral isitme kaybi goriiliir. Isitme
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kaybi gelisen hastalarin risk faktorleri arasinda basvuru sirasinda petesi yoklugu, BOS
glukoz  konsantrasyonu  <10,8§ mg/dL (0,6 mmol/L) olmasi, S.
pneumoniae enfeksiyonu, ataksi, bagvurudan >2 giin énce semptomlarin baslamasi
olarak sayilabilir [118, 123]. Ozellikle H. Influenzae menenjitinde deksametazon

tedavisi isitme kaybini azaltir [36].

Zeka geriligi, davranis bozukluklari, dil gelisim bozuklugu, 6grenme giigliigii,
okul basarisinda diisme ge¢ donemde goriillen, menenjite bagli noéropsikiyatrik

sorunlardir [118].

2.15. Prognoz

Bakteriyel menenjitli cocuklarda mortalite oranlar1 pek ¢ok faktdre bagli olarak
ylzde 0 ila 15 arasinda degisir [123]. Basvuru aninda komada veya sokta olan ve

mekanik ventilasyona ihtiya¢ duyan ¢ocuklarda mortalite riski artar [124].

Basvuru sirasinda hastanin biling durumu ve Glasgow Koma Skalas1 (GKS),
ciddi norolojik sekellerin ve oOlimiin en giiclii belirleyicilerinden biridir. GKS

azaldikca hastanin mortalite oran1 artmaktadir [125].

Pnomokokal menenjitli ¢ocuklarda mortalite veya norolojik sekel riski,
meningokokal veya Hib menenjitli cocuklara gore daha yiiksektir. Ayrica isitme kaybi
riski de etiyolojik ajanla iliskilidir. Isitme kaybi, pndmokokal menenjiti olan
cocuklarin yaklasik yiizde 31'inde, meningokokal menenjitli cocuklarin yiizde 11'inde

ve Hib menenjiti olan ¢ocuklarin yiizde 6'sinda goriiliir [126].

Basvuru sirasindaki azalmig BOS glikoz konsantrasyonu (<20 mg/dL [1.1

mmol/L]), isitme kayb riskinin artmasiyla iligkili bulunmustur [97].

Menenjit tedavisinin baglamasindan 16 ila 18 saat sonra BOS Kkiiltiir
pozitifliginin devam etmesi, orta ila ileri derecede isitme kaybi, nobetler ve hemiparezi

gibi olumsuz norolojik sonuglarla iliskilidir [127].

Antibiyotik tedavisinin baslamasindan 72 saat sonra ndbetlerin goriilmesi,

artmis norolojik sekel riski ile iligkilendirilmistir [97].

Altta yatan immiin yetersizlik, malignite, malnutrisyon ya da bilinen ndrolojik

hastalig1 olanlarda 6liim veya norolojik sekel riski daha yiiksek bulunmusgtur [128].
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2.16. Onlemler

2.16.1. Asilar
Bakteriyel menenjitin 6nlenmesinde en etkili yontemlerden biri agilamadir.

S. pneumoniae'nin yiizey kapsiiler polisakkaridi, tipe 6zgii koruyucu bagisiklik
tepkisini tetikler ve serotipi belirler. 90'dan fazla pnémokok serotipi tanimlanmaistir.
PCV'ler bir tasiyici protein veya proteinlere konjuge edilmis tipe 6zgii pndmokokal
polisakkaritlerden olusan inaktif asilardir. Tasiyic1 protein, yasamin ilk iki yilinda
asmin etkinligini artiran, T hiicresine bagimli bir hafiza tepkisi ortaya ¢ikarir. 7, 10,
13, 15 ve 20 serotip iceren PCV'ler gelistirilmistir. Diinya genelinde invaziv
pnomokok hastaliklarina kars1 10 ve 13 valanli pndmokok asilar1 kullanilmaktadir. 7
valanli pndmokok asis1 artik mevcut degildir. 15 ve 20 valanli asilar ise ABD’de 18
yas ve lzeri icin lisans almigtir. 23 valanli pnomokok polisakkarid (PPSV23), 23
serotipin (1, 2, 3,4, 5, 6B, 7F, 8, 9N, 9V, 10A, 11A) saflastirilmis kapsiiler polisakkarit
antijenlerini igeren inaktif bir asidir. Polisakkarit asilar, iki yasindan kii¢iik cocuklarda
zay1f immiinojenik oldugundan, 2 yas sonrasi kullanilmaktadir. 13 valanli konjuge
pnomokok asist iilkemizde 2020 yilindan beri 2. ve 4. Aylarda, rapeli ise 12.ayda
uygulanmaktadir. Fonksiyonel veya anatomik aspleni, konjenital ya da edinilmis
immun yetmezlikler, kronik bobrek yetmezligi, nefrotik sendrom, malignite, HIV
enfeksiyonu, immunsupresif ila¢ kullananlar invaziv pndmokok hastaligi i¢in riskli
gruplardir. Bu risk faktorleri olan hastalarda PCV-13 tamamlanip, 2 yasindan sonra
PCV-13 asisi ile arasinda en az sekiz hafta olmak sartiyla Pneumovax23 (PPSV23) tek
doz olarak uygulanmalidir [58, 129, 130].

Hib, bir zamanlar bakteriyel menenjitin ve 6zellikle erken ¢ocukluk doneminde
epiglottit, pndmoni, septik artrit, bakteriyemi gibi invaziv hastaliklarin sik goriilen
nedeniyken, bebeklik doneminde Hib konjuge asilarinin kullanilmaya baslanmasiyla
cocuklarda invaziv Hib hastaligi insidansinda dramatik bir diisiis yasanmistir.
Ulkemizde de konjuge Hib asilart 2006 yilindan itibaren rutin asilama programinda
yer almaktadir. 2 yasindan itibaren 2 ay ara verilerek 3 doz ve 1 yil sonra rapel

yapilmasi seklinde uygulanmaktadir.

Mevcut meningokok asi formiilasyonlari, serogrup A, C, W ve Y i¢in dort

degerlikli meningokok konjuge asilari (MenACWY) ve tek degerlikli agilar
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icerir. Mevcut olan biitiin formiilasyonlar inaktivedir. Ulkemizde de kullanilan 3 cesit
konjuge dort degerlikli meningokok agilart MenACWY-DT konjuge asisi (Menectra),
MenACWY-CRM konjuge asist (Menveo) ve MenACWY-TT konjuge asisidir
(Nimenrix). Tek degerlikli asilar serogrup A, serogrup B ve serogrup C asilardir. ki
meningokokal serogrup B asisi (MenB-FHbp [Trumenba] ve MenB-4C [Bexsero])
2014 ve 2015 yillarinda ABD’de, 10 ila 25 yas arasindaki bireylerde kullanim i¢in
ruhsatlandirilmistir. MenB-4C, (Bexsero) asist Birlesik Krallik'ta, Avrupa'da ve
tilkemizde de bebeklerde ve kiiciik gocuklarda kullanilmaktadir. Ayrica polisakkarit
asilar, iki yasindan kiiciik ¢ocuklarda zayif immiin yanit olusturdugundan tercih
edilmemekle birlikte anatomik veya fonksiyonel asplenisi ve terminal kompleman
eksikligi gibi risk faktorii olan iki yagindan biiylik ¢ocuklarda polisakkarit meningokok
astlar1 uygulanmalidir [131, 132].

2.16.2. Kemoprofilaksi

Bakteriyel menenjitli vakalarla yakin temas eden kisilerden riskli olanlar
belirlenerek kemoprofilaktik tedavi verilmesi ile temas eden kisilerin hastaliktan

korunabilecegi cesitli ¢aligmalarla gosterilmistir.

Hib menenjitli hastanin beraber yasadigi ev halkina ve yakin temas eden
bireylere en kisa zamanda kemoprofilaksi baslanmalidir. Ozellikle iki yasindan kiigiik
ve agilar1 eksik olanlar ile immun yetmezlikli ¢ocuklar risk altinda olmakla beraber
Hib menenjitli hastayla yakin temasi olan ¢ocuklar asilar1 tam olsa da kemoprofilaksi
almalidir. Kemoprofilakside 1 aydan biiyilk c¢ocuklarda rifampisin 20 mg/kg
(maksimum doz 600 mg), dort giin boyunca giinde bir kez olacak sekilde oral olarak

verilmelidir [2, 133].

N. meningitidis, biiyiilk solunum damlaciklar1 veya solunum salgilariyla
dogrudan temas yoluyla yayilir. Bu nedenle siipheli veya dogrulanmig V.
meningitidis enfeksiyonu olan hastalarda etkili antibiyotikler baslandiktan sonra 24
saat boyunca damlacik onlemlerine devam edilmelidir. Kemoprofilaksi, meningokok
enfeksiyonu olan hastalar ile yakin temas eden kisilere endikedir ve temastan sonra
miimkiin olan en erken siirede (ideali 24 saat i¢inde) verilmelidir. "Yakin temas" acik¢a
belirtilmemis olmakla birlikte, genelde hastaya yakin (<3 fit) iken uzun siireli (>8 saat)
temas kuran veya hastayla temas sirasinda dogrudan hastanin oral sekresyonlarina

maruz kalan kisiler (aspirasyon, agizdan agiza resiisitasyon, entiibasyon gibi islemler
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sirasinda) ya da Oplisme olarak kabul edilir. Kemoprofilakside tercih edilen ajan
rifampisin, 1 aydan biiylikk cocuklara 10-20 mg/kg/doz, 1 aydan kiiciiklere 5
mg/kg/doz, eriskinlere 600 mg doz 12 saat aralarla 2 giin boyunca kullanilmaktadir.
Rifampisin disinda, 12 yas altinda 125 mg, 12 yas lizerinde 250 mg olmak {iizere
seftriakson tek doz parenteral ve yetigkinlerde tek doz 500 mg siprofloksasin
profilakside kullanilabilmektedir [134]. Streptococcus pneumoniae menenjitli vakayla
temas eden saglikli kisilerin asilanmasina veya kemoprofilaksisine gerek yoktur.
Ancak orak hiicre anemisi, aspleni gibi riskli hastalarda asili olsa dahi oral penisilin

ile kemoprofilaksi 6nerilmektedir [40].
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma, Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Dahili Tip Bilimleri
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Akademik Kurulu tarafindan tez konusu olarak uygun

bulunmustur. (Toplant1 No:15, Tarih:15/09/2020).

Calisma, Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Girisimsel
Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu'nda 08/02/2022 tarihinde goriisiilerek E-
54022451-050.05.04-50474 sayil1 karar ile onay almistir (Ek1).

Retrospektif bir calisma oldugundan dolay1 hastalardan ve yakinlarindan

aydinlatilmis onam alinmadi.

Bu calismada, Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde
Ocak 2012- Eyliil 2020 tarihleri arasinda LP yapilan 5 yas alt1 420 hastanin kayitlari,
hasta dosyalar1 ve hastane elektronik veri sisteminden retrospektif olarak taranarak
elde edildi. Bu hastalardan ventrikiiloperitoneal sant1 olan hastalar ve 0-28 giin arasi
yenidogan hastalar ile Gullian Barre Sendromu gibi polindropati, metabolik hastalik,
otoimmun hastalik 6n tanilar1 ile LP yapilan yaklasik 171 hasta ¢aligmaya dahil
edilmedi. 249 hastaya menenjit 6n tanisiyla LP yapildig: tespit edildi. Menenjit 6n
tanistyla LP yapilan 249 hastanin 3’iinde tiiberkiiloz menenjit, 3’iinde ise viral
menenjit (HSV) etkeni gosterilmistir. Calismamiz kanitlanmis bakteriyel menenjitler
lizerine bir ¢alisma oldugu i¢in bu 6 olgu ¢alismaya dahil edilmemistir. 17 olgu ise
klintk ve BOS bulgulart menenjitle uyumlu olmasina ragmen BOS veya kan
kiltiiriinde herhangi bir etken gosterilemedgi i¢in olas1 olgu (siipheli bir olgunun BOS
bakisinda >100 hiicre/ mm?® ya da 10-100 hiicre/ mm?® sayimi ile BOS protein
yiiksekligi (>100 mg/dL) ya da BOS glukoz diisiikliigiiniin (<40 mg/dl) birlikteligi)
olarak kabul edildi ve her iki gruba da dahil edilmedi. Kalan 226 olgunun 13’1 klinik
olarak bakteriyel menenjit diisliniiliip ayn1 zamanda BOS ve/veya kan kiiltiiriinde
etken gosterilebildigi i¢cin kanitlanmis bakteriyel menenjit olarak kabul edilirken kalan
213 olgu ise siipheli menenjit olarak kabul edildi. BOS kiiltiiriinde veya kan kiiltiiriinde
kontaminasyon olarak diisiiniilen etkenler kanitlanmis gruba dahil edilmedi. Siipheli

menenjit ve kanitlanmig bakteriyel menenjit gruptaki hastalarin demografik 6zellikleri
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(yas ve cinsiyet), bagvuru sikayetleri (ates, kusma, bas agrisi, nobet, biling degisikligi,
febril konvulziyon, dokiintii, huzursuzluk) bagvuru 6ncesi antibiyotik kullanimu, fizik
muayene bulgular1 (meningeal irritasyon bulgulari, fontanel bombeligi) laboratuvar
bulgularindan akut faz reaktanlarmin diizeyi (CRP, PCT), hemoglobin, hematokrit
degerleri, 16kosit, notrofil, lenfosit, trombosit sayilari, glukoz, kan kiiltiirii ve BOS
kiltlirii iiremeleri, BOS biyokimyas1 ve hiicre sayimi, radyolojik goriintiileme
yapilmasi, antibiyoterapi baglanmasi ve yatis siireleri retrospektif olarak incelendi ve
iki grup arasinda karsilagtirildi. Ayrica kanitlanmig bakteriyel menenjitli hastalarin
kraniyal goriintiileme bulgulari, yatis sirasinda alinan antibiyoterapileri ve siiresi,
komplikasyon ve sekel gibi 6zellikleri belirlendi. Basvuru semptomlarindan fontanel
bombeligi yalnizca 18 aydan kiiclik hastalarda, bas agris1 yalnizca 2 yasindan biiyiik
hastalarda ve febril konviilziyon yalnizca 6 aydan biiyiik hastalarda sorgulandi. BOS
l16kosit ve BOS protein sayilari, BOS eritrosit sayisina gore diizeltilerek (Diizeltilmis
BOS WBC sayisi, her 1000 (RBC)/microL i¢in 1 WBC c¢ikarilarak, diizeltilmis BOS
proteini her 1000 RBC/microL i¢in 1 mg/dL ¢ikarilarak) hesaplandi [92].

3.1.istatiksel Yontem

Istatistik analizler R yazilimi (versiyon 4.2.0) ile yapildi1 (R: A language and
environment for statistical computing. R Foundation for Statistical Computing,
Vienna, Austria, Available online: http/www.r-project.org/). Genel istatistik
analizlerde gtsummary v1.6.0 ve rstatix v0.7.0 paketlerinden yararlanildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile Q-Q plot ve
histogram grafikleri ile denetlendi. Siirekli degiskenler ortanca (min-maks veya 25.-
75. geyrek) ve ortalama + standart sapma olarak belirtildi. Kategorik degiskenler
frekans (yiizde) ile gosterildi. Stirekli veriler, veriler normal dagildiginda bagimsiz
gruplar t testi ile analiz edilirken normal dagilmadiginda Mann Whitney U testi ile
analiz edildi. Kategorik veriler gézlem sayilar1 yeterli oldugunda Pearson Ki-kare testi
ile, yetersiz oldugunda Fisher’in kesin testi ile degerlendirildi. Yapilan tiim analizler

icin p<0,05 anlaml1 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu ¢alismada Bezmialem Vakif Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi’nde Ocak
2012- Eyliil 2020 tarihleri arasinda lomber ponksiyon yapilan 5 yas alti menenjit 6n
tanistyla LP yapilan 226 hasta dahil edildi. 226 olgunun 13’1, klinik olarak bakteriyel
menenjit diisiiniiliip ayn1 zamanda BOS ve/veya kan kiiltiirtinde etken gosterilebildigi
icin kanitlanmis bakteriyel menenjit olarak kabul edilirken kalan 213 olgu ise siipheli
menenjit olarak kabul edildi. Siipheli menenjit ve kanitlanmig bakteriyel menenjit
gruptaki hastalarin demografik 6zellikleri (yas ve cinsiyet), bagvuru sikayetleri (ates,
kusma, bas agrisi, ndbet, biling degisikligi, febril konvulziyon, dokiintii, huzursuzluk)
bagvuru dncesi antibiyotik kullanimi, fizik muayene bulgular1 (meningeal irritasyon
bulgulari, fontanel bombeligi) laboratuvar bulgularindan akut faz reaktanlarinin
diizeyi (CRP, PCT), hemoglobin, hematokrit degerleri, 16kosit, notrofil, lenfosit,
trombosit sayilari, glukoz, kan kiiltiirii ve BOS kiiltiirii tiremeleri, BOS biyokimyasi
ve hiicre sayimi, radyolojik goriintiileme yapilmasi, antibiyoterapi baglanmasi ve yatig
stireleri retrospektif olarak incelendi ve iki grup arasinda karsilastirildi. Ayrica
kanitlanmis bakteriyel menenjitli hastalarin kraniyal goriintiileme bulgulari, yatis
sirasinda alinan antibiyoterapileri ve siiresi, komplikasyon ve sekel gibi 6zellikleri

belirlendi.
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Tablo 5. Menenjit Durumuna Gére Hastalarin Cinsiyet, Yas, Semptom ve On Tedavi
Durumunun Karsilastirilmasi

Menenjit

Ozellikler Kanitlanmig, N =13  Siipheli, N =213 p-degeri
Cinsiyet, n (%) 0.556!

Erkek 7 (54) 136 (64)

Kadin 6 (46) 77 (36)
Yas, ay 0.9532

Ortalama =* ss 17 £21 12+ 14

Ortanca (25.-75. geyrekler) 8 (2-28) 7 (2-15)
Ates, n (%) 13 (100) 201 (94) >(0.999!
Bas agris1 (>24 ay hastalar), n (%) 1(25) 3(12) 0.454!
Kusma, n (%) 6 (46) 23 (11) 0.002!
Nobet, n (%) 2 (15) 83 (39) 0.138!
Dokiintii, n (%) 1(7.7) 5(2.3) 0.302!
Biling degisikligi, n (%) 6 (46) 14 (6.6) <0.001!
Huzursuzluk, n (%) 3 (23) 27 (13) 0.389!
Febril konvulziyon (>6 ay hastalar), n (%) 0 (0) 55 (48) 0.016!
Fizik muayene, n (%) <0.001!

Normal 3 (23) 177 (84)

Patolojik 10 (77) 33 (16)
Fontanel bombeligi (<18 ay hastalar), n (%) 5(56) 19 (12) 0.003!
Meningeal irritasyon bulgulari, n (%) 5(38) 14 (6.7) 0.002!
Lomber ponksiyon 6ncesi 6n tedavi alma, n 2 (15) 32 (15) >(.999!

(%)

Fisher's exact test
Wilcoxon rank sum test

Calismaya 226 hasta dahil edildi. Bunlardan 13’1 kanitlanmis bakteriyel

menenjit, 213’1 stipheli menenjittir.

Menenjit tanisina gore hastalarin cinsiyet, yas, semptomlari, fizik muayene

bulgular1 ve 6n tedavi alma durumu Tablo 5’de gosterilmistir.
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Stipheli menenjit 136 (%64) hasta erkek, 77 (%36) hasta kadin iken,
kanitlanmis bakteriyel menenjit 7 (%54) hasta erkek, 6 (%46) hasta kadind1 ve iki grup
arasinda cinsiyet dagilimi agisindan anlamh fark yoktu (p=0.556).

VB0 V58T

%50 1

Yed0 4

Yas

R
- 3-24 ay

24-60 ay

%a30.8 % 30.8

Hastalarin Yiizdeleri, %
s

%20 1

122
Y101

Kanltl‘anmls SUl::he”
Menenjit

Sekil 4. Menenjit Durumuna Gore Yaslarin Dagilim Yiizdeleri

Stipheli menenjit hastalarin yas ortancasi 7 (2-15) ay, kanitlanmis bakteriyel
menenjit hastalarin 8 (2-28) ayd1 ve iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0.953).
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Sekil 5. Siipheli Menenjit Olan Hastalarin Semptom Dagilim Yiizdeleri

Stipheli menenjit 201 (%94) hastanin ates semptomu mevcutken, kanitlanmig
bakteriyel menenjit 13 (%100) hastanin atesi vardi ve iki grup arasinda ates semptomu

dagilimi anlaml farkl degildi (p>0.999).

Stipheli menenjit 3 (%12) hastanin bas agrisi semptomu mevcutken,
kanitlanmis bakteriyel menenjit 1 (%25) hastanin bag agris1 vardi ve iki grup arasinda

bas agris1 semptomu dagilimi anlamli farkli degildi (p=0.454).

Stipheli menenjit 23 (%11) hastanin kusma semptomu mevcutken, kanitlanmis
bakteriyel menenjit 6 (%46) hastanin kusma semptomu vardi ve kanitlanmig bakteriyel

menenjit olanlarda anlamli olarak daha yiiksek orandaydi (p=0.002).

Stipheli menenjit 83 (%39) hastanin ndbet semptomu mevcutken, kanitlanmig
bakteriyel menenjit 2 (%15) hastanin ndbet semptomu vardi ve iki grup arasinda ndbet

semptomu dagilimi anlaml farkli degildi (p=0.138).

Stipheli menenjit 5 (%2.3) hastanin dokiintii semptomu mevcutken,
kanitlanmis bakteriyel menenjit 1 (%7.7) hastanin dokiintiisti vardi ve iki grup arasinda

dokiintii semptomu dagilimi anlamli farkli degildi (p=0.302).
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Stipheli menenjit 14 (%6.6) hastanin biling degisikligi semptomu mevcutken,
kanitlanmis bakteriyel menenjit 6 (%46) hastanin biling degisikligi vardi ve
kanitlanmis bakteriyel menenjit olanlarda anlamli olarak daha yiiksek orandaydi

(p<0.001).

Stipheli menenjit 55 (%48) hastanin febril konvulziyon semptomu mevcutken,
kanitlanmis bakteriyel menenjit 0 (%0) hastanin febril konvulziyonu vardi ve iki grup

arasinda febril konvulziyon semptomu dagilimi anlamli farkliyd: (p=0.016).
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Sekil 6. Kanitlanmis Bakteriyel Menenjit Olan Hastalarin Semptom Dagilim
Yiizdeleri

Stipheli menenjit 33 (%16) hastanin patolojik muayene bulgusu mevcutken,
kanitlanmis bakteriyel menenjit 10 (%77) hastanin patolojik bulgulari vardi ve
kanitlanmis bakteriyel menenjit olanlarda anlamli olarak daha yiiksek orandaydi
(p<0.001). Patolojik muayene bulgusuna sahip hastalar incelendiginde siipheli
menenjit 19 (%12) hastada fontanel bombeligi, 14 (%6.7) hastada meningeal irritasyon
bulgular1 vardi. Kanitlanmis bakteriyel menenjit 5 (%56) hastada fontanel bombeligi,

5 (%38) hastada meningeal irritasyon bulgular1 vardi. Siipheli menenjit ve kanitlanmig
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bakteriyel menenjit gruplari arasinda hem fontanel bombeligi hem de meningeal

irritasyon bulgular1 varlig1 agisindan anlamli fark bulundu (p=0.003, p=0.002).

Stipheli menenjit 32 (%15) hasta lomber ponksiyon 6ncesi 6n tedavi alirken,

kanitlanmis bakteriyel menenjit 2 (%15) hasta 6n tedavi ald1 ve iki grup arasinda 6n

tedavi alma oran1 dagilimi anlamli farkli degildi (p>0.999).

Tablo 6. Menenjit Durumuna Gore Hastalarin Kan Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Menenjit
Ozellikler Kanitlanmig, N=13  Siipheli, N =213  p-degeri
WBC, 10%/uL 0.705!
Ortalama * ss 1510 14 +8
Ortanca (25.-75. geyrekler) 13 (7-22) 12 (8-18)
Notrofil, 103/pL 0.152!
Ortalama = ss 11.3 8.5 74£6.0
Ortanca (25.-75. geyrekler) 10.8 (3.7-16.8) 5.6 (3.3-10.1)
Lenfosit, 103/pL 0.009!
Ortalama = ss 2.71 £ 1.83 4.55+2.99
Ortanca (25.-75. geyrekler) 2.33 (1.48-2.76) 3.98 (2.48-5.90)
Platelet, 10°/pL 0.940!
Ortalama * ss 376 £ 228 345 £ 129
Ortanca (25.-75. geyrekler) 301 (264-413) 330 (261-414)
Hemoglobin, g/dL 0.859°
Ortalama * ss 10.59 £ 1.31 10.66 = 1.25
Ortanca (25.-75. geyrekler) 11.00 (9.80-11.44) 10.70 (9.80-11.40)
Hematokrit, % 0.9282
Ortalama * ss 32043 319+£3.6
Ortanca (25.-75. geyrekler) 33.0 (29.2-34.8) 32.0 (29.3-34.3)
CRP, mg/dL <0.001!
Ortalama * ss 13.5£79 3.8+59
Ortanca (25.-75. geyrekler) 12.3 (9.2-15.9) 1.3 (0.3-4.9)
PCT, ng/mL 0.005!
Ortalama * ss 54 +76 7+22
Ortanca (25.-75. ¢eyrekler) 31 (7-56) 1 (0-2)
Glukoz, mg/dL 0.940!
Ortalama * ss 100 £ 27 99 + 20
Ortanca (25.-75. geyrekler) 98 (83-116) 95 (86-110)
Kan Kiiltiirii, n (%) <0.0013
Negatif 3 (23) 160 (75)
Pozitif 10 (77) 13 (6.1)
Yok 0 (0) 40 (19)
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Menenjit durumuna gore hastalarin kan parametreleri Tablo 6’da

kiyaslanmistir.

Siipheli menenjit hastalarn WBC ortancast 12 (8-18) 103/uL, kamtlanmis
bakteriyel menenjit hastalarin 13 (7-22) 103/uL idi ve iki grup arasinda anlaml bir
fark yoktu (p=0.705). Siipheli menenjit hastalarin nétrofil ortancas1 5.6 (3.3-10.1)
103/uL, kanitlanmis bakteriyel menenjit hastalarm 10.8 (3.7-16.8) 103/uL idi ve iki
grup arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0.152). Siipheli menenjit hastalarin lenfosit
ortancas1 3.98 (2.48-5.90) 103/uL, kanitlanmis bakteriyel menenjit hastalarin 2.33
(1.48-2.76) 103/uL idi ve iki grup arasindaki fark anlamliyd: (p=0.009). Siipheli
menenjit hastalarin platelet ortancas1 330 (261-414) 103/uL, kanitlanmis bakteriyel
menenjit hastalarm 301 (264-413) 103/uL idi ve iki grup arasinda anlamli bir fark
yoktu (p=0.940). Siipheli menenjit hastalarin hemoglobin ortalamasi 10.66 + 1.25
g/dL, kanitlanmis bakteriyel menenjit hastalarin 10.59 + 1.31 g/dL idi ve iki grup
arasinda anlaml bir fark yoktu (p=0.859). Siipheli menenjit hastalarin hematokrit
ortalamast %31.9 + 3.6, kanitlanmig bakteriyel menenjit hastalarin %32.0 + 4.3 idi ve

iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0.928).

Stipheli menenjit hastalarin CRP ortancas1 1.3 (0.3-4.9) mg/dL, kanitlanmis
bakteriyel menenjit hastalarin 12.3 (9.2-15.9) mg/dL idi ve iki grup arasindaki fark
anlamliydi (p<0.001). Siipheli menenjit hastalarin PCT ortancast 1 (0-2) ng/mL,
kanitlanmis bakteriyel menenjit hastalarin 31 (7-56) ng/mL idi ve iki grup arasindaki
anlamli fark bulundu (p=0.005). Siipheli menenjit hastalarin glukoz ortancas1 95 (86-
110) mg/dL, kanitlanmig bakteriyel menenjit hastalarin 98 (83-116) mg/dL idi ve iki
grup arasindaki anlamli fark bulunmadi (p=0.940).
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Tablo 7. Menenjit Durumuna Gore Hastalarin BOS Parametrelerinin

Karsilastirilmasi
Menenjit
Ozellikler Kanitlanmis, N =13 Siipheli, N =213  p-degeri
BOS glukoz, mg/dL <0.001!
Ortalama = ss 19 £20 60 = 12
Ortanca (25.-75. geyrekler) 5(5-28) 59 (53-66)
BOS glukoz, n (%) <0.0013
<40 mg/dL 10 (77) 3(1.4)
240 mg/dL 3(23) 204 (99)
BOS protein, mg/dL <0.001!
Ortalama = ss 187+ 116 35+30
Ortanca (25.-75. ¢eyrekler) 174 (90-242) 25 (18-41)
BOS protein, n (%) <0.0013
<100 mg/dL 4(31) 200 (97)
=100 mg/dL 9 (69) 6(2.9)
BOS glukoz/Serum glukoz, % <0.001'
Ortalama = ss 23 +£25 62 + 14
Ortanca (25.-75. geyrekler) 9 (4-39) 61 (53-69)
BOS glukoz/Serum glukoz, n <0.0013
(Y0)
<%50 10 (83) 27 (15)
2%50 2(17) 153 (85)
BOS lokosit, /mm? <0.001!
Ortalama % ss 4,174 £ 7,240 8117
Ortanca (25.-75. ¢eyrekler) 404 (173-3,875) 2 (0-6)
BOS l6kosit, n (%) <0.0013
<100/mm® 2 (15) 209 (100)
>100/mm? 11 (85) 1(0.5)
"Wilcoxon rank sum test
2Welch Two Sample t-test
3Fisher's exact test
Menenjit durumuna goére hastalarin BOS parametreleri Tablo 7’°de

kiyaslanmustir.
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Sekil 7. BOS Glukoz Diizeylerinin Menenjit Durumlar1 Arasinda Kiyaslanmasi

Stipheli menenjit hastalarin BOS glukoz ortancast 59 (53-66) mg/dL,
kanitlanmis bakteriyel menenjit hastalarin 5 (5-28) mg/dL idi ve iki grup arasindaki
fark anlamliydi (p<0.001).

BOS gluko=

=40 mgrdL]
=40 migidL|

Sekil 8. Kanitlanmis Bakteriyel Menenjit Vakalarinda BOS Glukoz Diizeyi Dagilim
Yiizdesi

Stipheli menenjit 3 (%1.4) hastanin BOS glukoz diizeyi <40 mg/dL iken, 204
(%99) hastanin BOS glukoz diizeyi >40 mg/dL idi, kanitlanmis bakteriyel menenjit 10
(%77) hastanin BOS glukoz diizeyi <40 mg/dL, 3 (%23) hastanin BOS glukoz diizeyi
>40 mg/dL idi ve iki grup arasinda anlamli fark saptandi (p<0.001).
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Sekil 9. BOS Protein Diizeylerinin Menenjit Durumlar1 Arasinda Kiyaslanmasi

Stipheli menenjit hastalarin BOS protein ortancast 25 (18-41)mg/dL,
kanitlanmis bakteriyel menenjit hastalarin 174 (90-242) mg/dL idi ve iki grup
arasindaki fark anlamliydi (p<0.001).

BOS proteini

=100 mg/dL|
=100 magrdL]

Sekil 10. Kanitlanmis Bakteriyel Menenjit Vakalarinda BOS Proteini Diizeyi
Dagilim Yiizdesi

Stipheli menenjit 200 (%97) hastanin BOS protein diizeyi <100 mg/dL iken, 6
(%2.9) hastanin BOS protein diizeyi >100 mg/dL idi, kanitlanmis bakteriyel menenjit
4 (%31) hastanin BOS protein diizeyi <100 mg/dL, 9 (%69) hastanin BOS protein
diizeyi >100 mg/dL idi ve iki grup arasinda anlamli fark saptandi (p<<0.001).
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Sekil 11. BOS Glukoz /Serum Glukoz Diizeylerinin Menenjit Durumlar1 Arasinda
Kiyaslanmasi

Stipheli menenjit hastalarin BOS glukoz/Serum glukoz orani ortancasi %61
(53-69), kanitlanmis bakteriyel menenjit hastalarin %9 (4-39) idi ve iki grup arasindaki
fark anlamliydi (p<0.001).

BOS/Serum glukoz]

<50
=50

Sekil 12. Kanitlanmis Bakteriyel Menenjit Vakalarinda BOS Glukoz/Serum Glukoz
Diizeyi Dagilim Yiizdesi

Stipheli menenjit 27 (%15) hastanin BOS glukoz/Serum glukoz oran1 <%50
iken, 153 (%85) hastanin BOS glukoz/Serum glukoz orani >%50 idi, kanitlanmig
bakteriyel menenjit 10 (%83) hastanin BOS glukoz/Serum glukoz oram1 <%50, 2
(%17) hastanin BOS glukoz/Serum glukoz oran1 >%50 idi ve iki grup arasinda anlaml

fark saptandi (p<0.001).
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Sekil 13. BOS Lokosit Diizeylerinin Menenjit Durumlar1 Arasinda Kiyaslanmasi

Siipheli menenjit hastalarin BOS 16kosit ortancasi 2 (0-6)/mm3, kanitlanmis

bakteriyel menenjit hastalarm 404 (173-3,875)/mm?3 idi ve iki grup arasindaki fark

anlamliyd: (p<0.001).

Tablo 8. Menenjit Durumuna Gore Hastalarin Radyolojik Goriintiileme, Bulgu,
Baslangi¢ Antibiyotik Tedavisi ve Hastanede Yatig Siiresi Karsilastirilmasi

Menenjit
Ozellikler Kanitlanmig, N = 13 Siipheli, N =213 p-degeri
Radyolojik goriintiileme, n (%) 13 (100) 129 (61) 0.002!
Radyoloji bulgusu, n (%) 0.012!
Normal 6 (46) 103 (80)
Patolojik 7 (54) 26 (20)
Baslangic antibiyotik tedavisi, n 0.132!
(%)
Var 13 (100) 174 (82)
Yok 0 (0) 39 (18)
Antibiyotik tedavi siiresi, giin <0.0012
Ortalama * ss 17.8 +7.4 54+4.1
Ortanca (25.-75. ¢eyrekler) 14.0 (14.0-21.0) 5.0 (3.0-9.0)
Yatis siiresi, giin <0.0012
Ortalama =* ss 19.8 £9.6 6.5+4.1
Ortanca (25.-75. geyrekler) 18.0 (14.0-21.0) 6.0 (4.0-10.0)

IFisher's exact test
Wilcoxon rank sum test
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Menenjit durumuna gore hastalarin radyolojik goriintiileme, radyolojik bulgu,

baslangi¢ antibiyotik tedavisi ve hastanede yatis siiresi Tablo 8’de karsilastiriimistir.

Stipheli menenjit 129 (%61) hastaya radyolojik goriintiileme yapilirken,
kanitlanmig bakteriyel menenjit 13 (%100) hastaya goriintiilleme yapildi ve
kanitlanmis bakteriyel menenjit olan hastalarda oran anlamli olarak yiiksekti
(p=0.002). Sipheli menenjit 26 (%20) hastanin patolojik radyolojik bulgusu
mevcutken, kanitlanmis bakteriyel menenjit 7 (%54) hastanin patolojik bulgular1 vardi

ve iki grup arasinda dagilim anlamli farkliyd: (p=0.012).

Stipheli menenjit 174 (%82) hasta baslangi¢ antibiyotik tedavisi alirken,
kanitlanmigs bakteriyel menenjit 13 (%100) hasta baslangi¢ antibiyotik tedavisi ald1 ve
iki grup arasinda baslangic¢ antibiyotik tedavisi alma orani dagilimi anlamli farkh
degildi (p=0.132). Siipheli menenjit hastalarin antibiyotik tedavi siiresi ortancast 5.0
(3.0-9.0) giin, kanitlanmig bakteriyel menenjit hastalarin 14.0 (14.0-21.0) giindii ve iki
grup arasinda anlamli bir fark bulundu (p<0.001). Siipheli menenjit hastalarin yatis
siiresi ortancasi 6.0 (4.0-10.0) giin, kanitlanmis bakteriyel menenjit hastalarin 18.0

(14.0-21.0) giindii ve iki grup arasinda anlamli bir fark bulundu (p<0.001).

Tablo 9. Menenjit Durumuna Gére Kan Kiiltiiriinde Ureyen Organizmalarin

Dagilimi1

Ozellik Kanitlanmis, N=13! Siipheli, N =213!

Kan kultiirt
Streptococcus pneumoniae 5(38) 2(0.9)
Neisseria meningitidis 3(23) 2(0.9)
Streptococcus sanguinis 0(0) 2(0.9)
Staphylococcus aureus 0(0) 1(0.5)
Acinetobacter Iwoffii 0(0) 1(0.5)
Staphylococcus haemolyticus 0(0) 1(0.5)
Corynobacterium 0(0) 1(0.5)
Salmonella typhimuirum 1(7.7) 0(0)
Staphylococcus hominis 0(0) 1(0.5)
Streptococcus pyogenes 0(0) 1(0.5)
Pseudomonas aeruginosa 0(0) 1(0.5)
Escherichia coli 1(7.7) 0(0)
Ureme yok 3(23) 160 (75)
Yok 0(0) 40 (19)

'n (%)
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Stipheli menenjit 13 (%6.1) hastanin kan kiltiirii pozititken, kanitlanmig
bakteriyel menenjit 10 (%77) hastanin kan kiiltiirii pozitifti ve iki grup arasindaki fark
anlamliydi (p<0.001).

F10.0

Ureyen Ajan

Sireptococcus pneumonias|
2:50.0 MNeisseria meningitidis
Salmonella typhimuirum
Escherichia coli

Sekil 14. Kanitlannms Bakteriyel Menenjit Vakalarinda Kan Kiiltiirii Ureme
Sonuglarin Dagilim Yiizdeleri

Kanitlanmig bakteriyel menenjit vakalarinda kan Kkiiltlirlinde iireyen

organizmalarin dagilimi Tablo 9°da verilmistir.

Kan kiiltiirii sonuglar1 incelenecek olursa 5 (%38) hastada Streptococcus
pneumoniae, 3 (%23) hastada Neisseria meningitidis goriiliirken, 1 (%7.7)’er hastada
Salmonella typhimuirum ve Escherichia coli goriildii. 3 (%23) hastanin kan kiiltiirtinde

tireme goriilmedi.
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Sekil 15. Siipheli Menenjit Vakalarinda Kan Kiiltiirii Ureme Sonuglarinin Dagilim
Yiizdeleri

Stipheli menenjit vakalarinda kan kiiltiiriinde {ireyen organizmalarin dagilimi

Tablo 9’da verilmistir.

Kan kiiltiirii sonuglar1 incelenecek olursa 2 (%0.9) hastada Streptococcus
pneumoniae, 2 (%0.9) hastada Neisseria meningitidis, 2 (%0.9) hastada Streptococcus
sanguinis goriiliirken, 1 (%0.5)’er hastada Staphylococcus aureus, Acinetobacter
Iwoffii, Staphylococcus haemolyticus, Corynobacterium, Staphylococcus hominis,
Streptococcus pyogenes, Pseudomonas aeruginosa gorildi. 160 (%75) hastanin
kiiltiiriinde iireme goriilmezken, kalan 40 (%19) hastanin kiiltiirii yoktu. Kan
kiiltiirtindeki, 1 hastada Staphylococcus epidermidis, 1 hastada Micrococcus spp, 1
hastada Enterococcus faecalis ve 3 hastadaki Streptococus mitis/oralis liremeleri

kontaminasyon olarak degerlendirildi.

52



LP yapilan 226 hastanin 18’inde BOS kiiltiiriinde tireme bulundu. Ancak 18
hastanin 8’inde BOS bulgulari menenjitle uyumlu olmadig1 i¢in iireyen etkenler
kontaminasyon olarak disiiniildii ve siipheli menenjit grubuna dahil edildi.
Kontaminasyon olarak diisiiniilen etkenlerden 2’si Staphylococcus epidermidis, 1’er
tanesi Staphylococcus haemolyticus, Staphylococcus warneri, Klebsiella pneumoniae,
Staphylococcus saprophyticus (MSA), Streptococcus pluranimalium, Enterococcus
faecalis idi. BOS Kkiiltiirlinde iireme olan 18 hastanin 10’unda BOS bulgular1 da

menenjitle uyumlu oldugu i¢in kanitlanmis bakteriyel menenjit kabul edildi.

Tablo 10. Kanitlanmis Bakteriyel Menenjit Hastalarinin BOS Kiiltiiriinde Ureyen
Organizmalarin Dagilimi

Ozellik N=13'

BOS kiilturi
Streptococcus pneumoniae 431
Neisseria meningitidis 3(23)
Streptococcus pyogenes 1(7.7)
Salmonella typhimuirum 1(7.7)
Streptococcus agalactiae 1(7.7)
Ureme yok 3(23)

'n (%)

Kanitlanmig bakteriyel menenjitli hastalarin BOS  kiiltiirii  sonuglart
incelenecek olursa 4 (%31) hastada Streptococcus pneumoniae, 3 (%?23) hastada
Neisseria meningitidis goriilirken, 1 (%7.7)’er hastada Streptococcus pyogenes,

Salmonella typhimuirum, Streptococcus agalactiae liremesi goriildii.

Kanitlanmis bakteriyel menenjit tanist konulan 3 (%23) hastanin BOS
kiiltiiriinde iireme goriilmedi ancak kan kiiltiirlinde tireme tespit edildi (2 hastada

Streptococcus pneumoniae, 1 hastada Escherischia coli).
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Sekil 16. Kanitlanmis Bakteriyel Menenjit Vakalarinda BOS Kiiltiirii Sonuglarinin
Dagilim Yiizdeleri

Kanitlanmis menenjit hastalarimizin 7’sinde (%53) hem BOS Kkiiltiirtinde hem
de kan kiiltiirtinde ayn1 etkenler iiredi. (3 hastada Neisseria meningitidis, 3 hastada

Streptococcus pneumoniae, 1 hastada Salmonella typhimuirum)

Klltlr Pozitifligi

Hem BOS hem kan
Sadece BOS
Sadece kan

“%53.8

Sekil 17. Kanitlanmis Bakteriyel Menenjit Vakalarinda BOS ve Kan Kiiltiir
Pozitfliginin Dagilim Yiizdesi
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Tablo 11. Kanitlanmig Bakteriyel Menenjitli Hastalarda Radyolojik Tetkiklerin ve
Bulgularin Dagilimi

Ozellikler N=13'
Radyolojik goruntiilitme

Kraniyal MR 10 (77)
Kraniyal BT 2 (15)
Kraniyal Difiizyon MR 1(7.7)
Radyolojik bulgular

Menenjit 4 (31)
Meningoensefalit 3(23)
Subdural ampiyem 2 (15)
Subdural efiizyon 1(7.7)
Serebrovaskiiler anormallik 1 (7.7)
'n (%)

Kanitlanmig bakteriyel menenjit hastalarinda radyolojik tetkikler ve bu

tetkiklerdeki bulgularin dagilimi Tablo 11°de belirtilmistir.

Radyolojik goriintiileme tipleri incelenecek olursa 10 (%77) hastaya kraniyal
MR, 2 (%15) hastaya kraniyal BT, 1 (%7.7) hastaya kraniyal diflizyon MR ¢ekildi.

Yapilan radyolojik goriintiilemelerdeki bulgular incelenecek olursa 4 (%31)
hastada menenjit, 3 (%23) hastada meningoensefalit, 2 (%15) hastada subdural
ampiyem, 1 (%7.7)’er hastada subdural eflizyon ve serebrovaskiiler anormallik

goriildil.

Tablo 12. Kanitlanmis Bakteriyel Menenjitli Hastalarda Baslangic Antibiyotik
Tedavisi Se¢imi Dagilimi

Ozellikler N=13!
Baslangi¢ Antibiyotik
Tedavisi
Vankomisin + Seftriakson 5(38)
Vankomisin + Meropenem 3 (23)
Seftriakson 2 (15)
Ampisilin + Sefotaksim 2 (15)
Vankomisin + Sefotaksim 1(7.7)
'n (%)

Kanitlanmis bakteriyel menenjitli hastalarda baslangi¢ antibiyotik tedavisi

se¢imi dagilimi Tablo 12°de belirtilmistir.
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Baslangi¢ antibiyotik tedavisi rejimleri incelenecek olursa 5 (%38) hastaya
vankomisin + seftriakson, 3 (%23) hastaya vankomisin + meropenem, 2 (%15) hastaya
seftriakson, 2 (%15) hastaya ampisilin + sefotaksim ve 1 (%7.7) hastaya vankomisin

+ sefotaksim rejimi uygulandi.

Tablo 13. Kanitlanmis Bakteriyel Menenjitli Hastalarda Komplikasyon ve Sekel

Dagilimi
Komplikasyon ve Sekeller N = 13!
Subdural ampiyem 2 (15)
Subdural efiizyon 1(7.7)
Serebrovaskiiler anormallik 1 (7.7)
Epilepsi 1(7.7)
Mental retardasyon 1(7.7)
'n (%)

Kanitlanmis bakteriyel menenjitli hastalarda komplikasyon ve sekel dagilim

Tablo 13’de belirtilmistir.

Komplikasyonlar ve sekeller incelenecek olursa 2 (%15) hastada subdural
ampiyem goriliirken, 1 (%7.7)’er hastada subdural effiizyon, serebrovaskiiler

anormallik, epilepsi ve mental retardasyon goriildii. Hastalarda mortalite saptanmadi.

Tablo 14. Kanitlanmis Bakteriyel Menenjit Hastalarinin Yas Gruplarina Gore
Kiiltiirlerinde Ureyen Ajanlarin Dagilimlari

Yas Ureyen Ajan n (%)
1-3 ay Streptococcus pneumoniae 2 (40)
Escherichia coli 1 (20)
Salmonella typhimuirum 1 (20)
Streptococcus agalactiae 1 (20)
3-24 ay Neisseria meningitidis 3 (75)

Streptococcus pneumoniae 1(25)

24-60 ay Streptococcus pneumoniae 3(75)
Streptococcus pyogenes 1(25)

Kanitlanmig bakteriyel menenjit hastalarinin kan ve BOS kiiltiiriinde iireyen

organizmalarin hastalarin yas gruplarina gore dagilimi Tablo 14’de verilmistir.

56



1-3 ay yas grubu etkenler incelenecek olursa 2 (%40) hastada Streptococcus
pneumoniae goriliirken, 1 (%20)’er hastada Salmonella typhimuirum, Streptococcus

agalactiae ve Escherichia coli gorildii.

3-24 ay yas grubu etkenler incelenecek olursa 3 (%75) hastada Neisseria

meningitidis goriliirken, 1 (%25) hastada Streptococcus pneumoniae gorildii.

24-60 ay yas grubu etkenler incelenecek olursa 3 (%75) hastada Streptococcus

pneumoniae goriiliirken, 1 (%25) hastada Streptococcus pyogenes goriildii.

Tablo 15. Kanitlanmis Bakteriyel Menenjit Hastalarinin Yas Gruplarina Gore
Baglangi¢c Antibiyotik Tedavi Se¢imi Dagilimlari

Yas Antibiyotik Tedavisi n (%)
1-3 ay Vankomisin + Meropenem 2 (40)
Ampisilin + Sefotaksim 2 (40)

Vankomisin + Sefotaksim 1 (20)

3-24 ay Seftriakson 2 (50)

Vankomisin + Seftriakson 2 (50)
24-60 ay  Vankomisin + Seftriakson 3(75)
Vankomisin + Meropenem 1(25)

Kanitlanmis bakteriyel menenjit hastalarinin baslangic antibiyotik tedavisi

secimi hastalarin yas gruplarina gére dagilimi Tablo 15°de verilmistir.

1-3 ay yas grubu baglangi¢ antibiyotik tedavisi rejimleri incelenecek olursa 2
(%40) hastaya vankomisin + meropenem, 2 (%40) hastaya ampisilin + sefotaksim

uygulanirken, 1 (%20) hastaya vankomisin + sefotaksim rejimi uygulandi.

3-24 ay yas grubu baslangi¢ antibiyotik tedavisi rejimleri incelenecek olursa 2
(%50) hastaya seftriakson uygulanirken, 2 (%50) hastaya vankomisin + seftriakson

rejimi uygulandi.

24-60 ay yas grubu baglangi¢ antibiyotik tedavisi rejimleri incelenecek olursa
3 (%75) hastaya vankomisin + seftriakson uygulanirken, 1 (%25) hastaya vankomisin

+ meropenem rejimi uygulandi.
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Tablo 16. Kanitlanmig Bakteriyel Menenjit Hastalarinin Kan ve BOS Kiiltiirii
Sonuglarina Gore Antibiyotik Tedavi Siiresi ve Hastanede Yatis Stiresi Dagilimlari

Antibiyotik tedavi siiresi, giin' Yatis siiresi, giin'

Kan ve BOS kiiltiirii (En az

birinde)
Streptococcus pneumoniae 14.0 (14.0-14.0) 16 (14-20)
Neisseria meningitidis 15.0 (11.0-20.5) 15 (12-24)
Escherichia coli 21.0 (21.0-21.0) 21 (21-21)
Salmonella typhimuirum 23.0 (23.0-23.0) 23 (23-23)
Streptococcus agalactiae 21.0 (21.0-21.0) 21 (21-21)
Streptococcus pyogenes 13.0 (13.0-13.0) 13 (13-13)

!Ortanca (25.-75. geyrekler)

Kanitlanmis bakteriyel menenjit hastalarin kan ve BOS Kkiiltiiri sonuglarina
gore antibiyotik tedavi siiresi ve hastanede yatis siiresi dagilimlari Tablo 16’da
verilmistir. Ureyen ajana gore antibiyotik tedavi siiresi ortancalari sirasiyla:
Streptococcus pneumoniae i¢in 14.0 (14.0-14.0) giin, Neisseria meningitidis ig¢in 15.0
(11.0-20.5) giin, Escherichia coli i¢in 21.0 (21.0-21.0) giin, Salmonella typhimuirum
icin 23.0 (23.0-23.0) giin, Streptococcus agalactiae i¢in 21.0 (21.0-21.0) giin,
Streptococcus pyogenes igin 13.0 (13.0-13.0) giindii.

Ureyen ajana gdre yatis siiresi ortancalari sirasiyla: Streptococcus pneumoniae
icin 16 (14-20) giin, Neisseria meningitidis i¢in 15 (12-24) giin, Escherichia coli i¢in
21 (21-21) giin, Salmonella typhimuirum i¢in 23 (23-23) giin, Streptococcus
agalactiae i¢in 21 (21-21) giin, Streptococcus pyogenes igin 13 (13-13) giindii.

Tablo 17: Kanitlanmis Bakteriyel Menenjit Hastalarinin Kan ve BOS Kiiltiiri
Sonuglarina Gore Komplikasyon ve Sekel Dagilimlari

Ozellikler Streptqcoccus 1 . N§i§s§ria 1 'Sah’nonella 1
pneumoniae, N =6 meningitidis, N = 3" typhimuirum, N = 1
Subdural efiizyon 0(0) 0(0) 1 (100)
Subdural ampiyem 1(17) 1(33) 0(0)
Serebrovaskiiler anormallik 0 (0) 1(33) 0(0)
Epilepsi 1(17) 0(0) 0(0)
Mental retardasyon 1(17) 0(0) 0(0)
'n (%)
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Kanitlanmig bakteriyel menenjit vakalarinin kan ve BOS kiiltiiriinde iireyen
organizmalara gore komplikasyon ve sekelleri incelendiginde: Streptococcus
pneumoniae vakalarindan 1 hastada subdural ampiyem komplikasyonu, 1 hastada
epilepsi ve mental retardasyon sekeli; Neisseria meningitidis vakalarindan 1 hastada
subdural ampiyem ve serebrovaskiiler anormallik komplikasyonu; Salmonella

typhimuirum iireyen 1 vakada subdural efiizyon komplikasyonu goriildii.
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5. TARTISMA

ABM, cocuklarda hayati tehdit eden gercek tibbi acil bir durumdur. Ancak
uygun doz ve siirede antibiyoterapi ile sekelsiz tedavi edilmesi miimkiindiir. Tan1 ve
tedavisindeki gecikmeler mortalite ve morbidite oranlarinin artmasina, nérolojik sekel
olusmasina, hastane yatis siirecinde uzamaya ve maliyetin artmasina yol agmaktadir.
Hastanin yas1, etkenin tipi ve altta yatan hastaliklar mortalite ve morbiditeyi etkileyen

Onemli faktorlerdir.

Menenjit ile uyumlu klinik bulgular1 olan olguda, menenjit etkeninin kan
ve/veya BOS kiiltiiriinde gosterilmesi veya diger metodlarla direkt veya indirekt

gosterilmis olmast menenjit i¢in tanisaldir.

Bizim calismamizda, slipheli menenjit 6n tanistyla LP yapilan 226 hastanin
18’inde BOS kiiltiiriinde tireme bulundu. Ancak 18 hastanin 8’inde BOS bulgular1
menenjitle uyumlu olmadig icin iireyen etkenler kontaminasyon olarak diistiniildii.
Kontaminasyon olarak diisiiniilen etkenlerden 2’si Staphylococcus epidermidis, 1’er
tanesi Staphylococcus haemolyticus, Staphylococcus warneri, Klebsiella pneumoniae,
Staphylococcus saprophyticus (MSA), Streptococcus pluranimalium, Enterococcus
faecalis idi. Kanitlanmis bakteriyel menenjit tanili 13 hastamizin 10°u BOS Kkiiltiiriinde
tireme olmasi ile, 3’1 ise kan kiiltlirlinde lireme olmasi ile kanitlanmis bakteriyel
menenjit olarak kabul edildi. BOS kiiltiiriinde iireme olan 10 hastanin, 4’{inde (%31)
Streptococcus pneumoniae, 3’iinde (%23) Neisseria meningitidis goriiliirken, 1
(%7.7)er hastada Streptococcus pyogenes, Salmonella typhimuirum, Streptococcus
agalactiae iiremeleri bulundu. Klinik ve BOS bulgular1 ile bakteriyel menenjit tanisi
konulan 3 (%23) hastanin BOS kiiltiirlinde tireme goriilmedi ancak kan kiiltiiriinde
tireme tespit edildi. Kan kiiltlirlinde iireme olan 3 hastanin 2’sinde Streptococcus

pneumoniae, 1 ‘inde Escherischia coli iiremeleri bulundu.

Peng ve ark.’nin Cin’de yiiriittiigii 1 ay-18 yas aras1 ¢cocuklarin dahil edildigi,
cok merkezli bir ¢aligmada bakteriyel menenjite neden olan baglica patojenler
Staphylococcus epidermidis (%16,5), Escherichia coli (%12,4) ve Streptococcus
pneumoniae (10,6) olarak bildirilmistir [135]. 2009-2013 yillar1 arasinda Italya’da 1
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ay-18 yas arasi 85 bakteriyel menenjitli hasta ile yapilan prospektif calismada
hastalarin %65,9’unda etiyolojik ajan gdsterilmis. Bunlarin %34,1’inde Neisseria
meningitidis, %?20’sinde Streptococcus pneumoniae saptandigi bildirilmistir [136].
Ceyhan ve ark.‘nin 2015-2018 yillar1 arasinda yiiriittiigii, 1 ay-18 yas aras1 ¢ocuklarin
dahil edildigi cok merkezli bir calismada BOS kiiltiirti ve multipleks PZR ile hastalarin
%12,5‘inde bakteriyel menenjit etkeni gosterilmis olup bu hastalarin %71‘inde MN.
meningitidis, %26,4‘linde S. pneumoniae, %?2,4lUnde Hib tespit edilmistir [137].
Abuhandan ve ark.’nin yaptig1 menenjit tanil1 92 ¢ocugun degerlendirildigi ¢alismada
olgularin 13’iinde (%14,1) BOS Kkiiltiiriinde lireme saptanmis. Bunlarn 6 snda
Streptococcus pneumonia, 4’ iinde Staphylococcus aereus, 1’ inde Acinetobacter
baumanii, 1’ inde Neisseria meningitidis ve 1’ inde Psodomonans spp tiremesi oldugu
bildirilmistir [138] . Ozdemir ve ark.‘nin 2000-2008 yillar1 arasinda 1 ay-14 yas arasi
menenjit tanis1 almig vakalarla yaptiklar1 ¢calismada %56,8 oraninda bakteriyel etken
saptanmis, en sik etkenler sirasi ile S. pneumoniae 9%27,3, N. meningitidis %11,4,
H.influenzae 9%11,4 olarak bildirilmistir [139]. Literatiirdeki caligmalarla
kiyaslandiginda bizim hastalarimizda BOS kiiltiiriinde diigiik oranda mikroorganizma
izole edilmesi, bagvuru Oncesinde antibiyotik kullaniminin olmasi ve ¢alismamizin
Hib ve 13 valanli pnomokok asisinin ulusal asi takvimine girmesinden sonra
yapilmasiyla iliskilendirilmistir. Standart kiiltiir yontemlerinin yaninda PCR ve
multipl kompleks ekim yontemlerinin de yapilmasit durumunda daha iyi sonuglarin

elde edilebilecegini diistinmekteyiz.

Calismamizda, siipheli menenjit 6n tanisiyla LP yapilan 226 olgunun,
186’sindan kan kiiltiirii de gonderildi. Siipheli menenjit 13 (%6.1) hastanin kan kiiltiirii
pozitifken, kanitlanmig bakteriyel menenjit 10 (%77) hastanin kan kiiltiirii pozitifti ve
iki grup arasindaki fark anlamliydi. Stipheli menenjit grubundaki 2 (%0.9) hastada
Streptococcus pneumoniae, 2 (%0.9) hastada Neisseria meningitidis, 2 (%0.9) hastada
Streptococcus sanguinis goriiliirken, 1 (%0.5)’er hastada Staphylococcus aureus,
Acinetobacter  Iwoffii,  Staphylococcus  haemolyticus, ~ Corynobacterium,
Staphylococcus hominis, Streptococcus pyogenes, Pseudomonas aeruginosa liremesi
goriildi. 160 (%75) hastanin kiiltiiriinde iireme goriilmezken, kalan 40 (%19) hastanin
kiiltiirii yoktu. Kan kiiltiiriindeki, 1 hastada Staphylococcus epidermidis, 1 hastada
Micrococcus spp, 1 hastada Enterococcus faecalis ve 3 hastada Streptococus

mitis/oralis Uremeleri kontaminasyon olarak degerlendirilmistir. Kanitlanmig
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bakteriyel menenjit grubunda kan kiiltiirii pozitif olan 10 hastanin 5’inde (%38)
Streptococcus pneumoniae, 3’inde (%23) Neisseria meningitidis goriliirken, 1
(%7.7) hastada Salmonella typhimuirum ve 1 hastada Escherichia coli liremesi
goriildii. 3 (%23) hastanin kan kiiltlirinde tireme goriilmedi. Kanitlanmis bakteriyel
menenjit grubundaki 7 (%53) hastanin hem BOS Kkiiltiiriinde hem de kan kiiltiirtinde
aymi etken iiremeleri saptandi (3 hastada Neisseria meningitidis, 3 hastada

Streptococcus pneumoniae, 1 hastada Salmonella typhimuirum).

Ceyhan ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, 1 ay-17 yas aras1 dogrulanmis

bakteriyel menenjitli 243 vakanin 12'sinde (%4,9) kan kiiltiirii pozitif saptanmigtir
(4'er N. meningitidis , Hib ve S. Pneumoniae) [140]. Abuhandan ve ark.’nin menenjitli

92 olgu ile yaptig1 calismada 13 olgunun BOS Kkiiltiirtinde tireme varken, 7 olgunun
kan kiiltiirtinde tireme goriilmistiir. Kan Kkiiltiirlerinde {i¢ hastada Staphylococcus
aereus, bir hastada Brucella melitensis, bir hastada Micrococcus spp, bir hastada
Candida albicans ve bir hastada Klebsiella spp tespit edilmistir [138]. Ulusoy ve
ark.’nin santral sinir sistemi enfeksiyonu 6n tanisi ile LP yapilan 417 olgu ile yaptig1
calismada kan kiiltiirii gonderilen 328 olgunun %6,1’inde (20 olgu) iireme
bulunmustur, ancak 11’1 koagiilaz negatif Staphylococcus’tur. BOS kiiltiirii pozitif
olan 19 olgudan 4’tinde hem kan kiiltiirtinde hem de BOS kiiltiiriinde ayni etkenlerin
tredigi  goriilmistiir. Bunlar Pseudomonas aeruginosa, koagiilaz negatif
Staphylococcus, Staphylococcus aureus, Staphylococcus hominis olarak saptanmistir.
[153]. Bizim ¢alismamizda ise kanitlanmis bakteriyel menenjitli 13 hastanin, 7’sinde
(%53) hem BOS kiiltiiriinde hem de kan kiiltiiriinde ayni etken tiremeleri bulundu. Bu
7 hastanin 3’iinde Neisseria meningitidis, 3’linde Streptococcus pneumoniae, 1’inde

Salmonella typhimuirum tiremesi saptandi.

Literatiirde menenjitli hastalarin cinsiyet ve yas ortalamasi i¢in yapilan
calismalara bakildiginda, farkli sonuglar olmakla birlikte menenjit tanist konulan
cocuklarda erkek cinsiyetin hakim oldugu goriilmektedir. Cin’de yapilan ¢ok merkezli
kapsamli bir ¢alismada 1610 cocuktan 955 (%59) erkek, 650 (%40) kadin, yas
ortalamasi 1.5 (0.5-5.5) ayd1 [141]. Baska bir ¢alismada menenjit tanis1 konulan 289
hastanin 167 (%57.7)’si erkek ve yas ortalamasi 3-5 yas idi [ 142]. Pires ve ark. yaptigi
baska bir calismada 345 hastanin 205’1 (%359,5) erkek, 140’1 (%40,5) kiz oldugu ve
yas ortalamasinin 5.08 yas oldugu bildirilmistir [143]. Biz, ¢alismamizda 5 yas alt1

grubu inceledik ve 1 yas alt1 infant grubunda ve erkeklerde daha ¢ok menenjit olgusu
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tespit ettik. Kanitlanmis bakteriyel menenjit 7 (%54) hasta erkek, 6 (%46) hasta kadin
ve yas ortancasi 8 (2-28) ay iken siipheli menenjit 136 (%64) hasta erkek, 77 (%36)
hasta kadin iken, yas ortancast 7 (2-15) aydi. Yapilan calismalar birlikte
degerlendirildiginde menenjitin her yas grubunda ortaya cikabilecegi ve bizim
calismamizda da literatiirle uyumlu olarak erkeklerin kizlara oranla daha sik

etkilendigi goriilmektedir.

Menenjit genellikle ates, kusma, bas agrisi, biling degisikligi sikayetleri ile
baslar. Fizik muayenede meningeal irritasyon bulgular: (ense sertligi, Kernig belirtisi,
Brudzinski fenomeni), 18 aydan kii¢iik hastalarda fontanel bombeligi ve pulsasyon
saptanabilir. Zhang ve ark. menenjit tanili 90 hastayla yapilan bir caligmasinda
hastalarin %86.7’sinde ates, %65.6’sinda bas agrist ve %56.7’sinde kusma semptomu
saptanmigstir [144]. Ocak 2016 ile Agustos 2020 arasinda, 87 erkek (%66.4) ve 44
kadin (%33.5) olmak tizere 131 menenjitli hasta ile yapilan retrospektif bir ¢alismada,
ates en sik bagvuru semptomu iken bunu sirasiyla hastalarin %48,0, %42.7 ve
%35.8'inde bas agrisi, kusma ve uykuya meyil izledigi gosterilmistir [73]. Mazumder
ve ark. 50 bakteriyel menenjt tanili hasta ile yaptig1 ¢caligmada hastalarin %100°tinde
ates, %96’sinda nobet, %42’sinde biling degisikligi, %38’inde kusma bagvuru
sikayetleri olarak saptanmistir [145]. Obiero ve ark. yaptig1 bir ¢alismada, 98 menenjit
tanil1 hastanin %18’inde fontanel bombeligi, %19’unda ense sertligi saptanmistir
[146]. Vashishtha ve ark. 67 cocuk hastada yaptiklari calismada hastalarin semptomlari
sirastyla ates (%91), biling degisikligi (%62.7), kusma (%50.8), konviilziyon (%47.8)
iken ense sertligi (%31.3), Kernig belirtisi (%22.4), infantlarda fontanel bombeligi
(%75.8) en sik goriilen klinik belirtiler olarak bildirilmistir [142]. Van de beek ve ark.
yaptig1 bir calismada hastalarin %87’sinde bas agrisi, %83’linde ense sertligi,
%77’ sinde ates, %69 unda biling degisikligi saptanmistir [147]. Bizim ¢alismamizda
ise klinik bulgular degerlendirildiginde kanitlanmis bakteriyel menenjit hastalarinda
en sik bulgular ates (%100), kusma (%46), biling degisikligi (%46), meningeal
irritasyon bulgulart (%38) ve infantlarda fontanel bombeligi (%56) olarak
saptanmigtir. Calismamizda literatlirle uyumlu olarak menenjit hastalarinda ates,
kusma, biling degisikligi ile meningeal irritasyon bulgular1 ve 18 ayin altindakilerde
fontanel bombeligi en sik goriilen klinik bulgular olarak tespit edilmisken bas agrisi
semptomu, biling degisikligi olan hastalarimizdan yeterli anamnez alinamamasi

nedeniyle literatiire gore daha az siklikta saptanmustur.
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LP'den >12 saat Once antibiyotik tedavisi alan hastalarda BOS bulgular
degisebilir ve BOS kiiltiirii negatif olabilir. Nigrovic ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada,
LP oncesi antibiyotik alan bakteriyel menenjitli 85 ¢ocukla, antibiyotik almayan 146
cocukla karsilagtirlldiginda LP oOncesi tedavi goren c¢ocuklarin BOS glikoz
konsantrasyonu daha yiiksek ve BOS protein konsantrasyonu daha diisiik bulunmustur.
Fitzwater ve ark. yapmis oldugu calismada 51 bakteriyel menenjit tanili hastanin
44°{iniin (%86) LP Oncesi antibiyotik tedavisi aldig1, 7’sinin (%14) herhangi bir tedavi
almadigi, LP’den once antibiyotik alan grupta BOS glukoz konsantrasyonu daha
yiiksek, BOS protein konsantrasyonu daha diisiik, kiiltiir pozitiflik oraninin daha diisiik
oldugu gosterilmistir [148]. 220°s1 kanitlanmis (patojen pozitif) toplam 507 menenjitli
hasta ile yapilan bir calismada patojen pozitif hastalarin %61.8’inin, LP Oncesi
antibiyotik tedavisi aldig1, patojen negatif hastalarin %67.3 {inlin LP 6ncesi antibiyotik
tedavisi aldig1 gosterilmistir [ 149]. Bizim ¢alismamizda ise slipheli menenjit 32 (%15)
hasta lomber ponksiyon oncesi 6n tedavi alirken, kanitlanmis bakteriyel menenjit 2
(%15) hasta 6n tedavi almustir. Iki grup arasinda anlamli farklilk olmamasini,
orneklem sayimizin yetersiz olmasina ve ailelerden bagvuru oncesinde antibiyotik

kullanimi agisindan yeterli anamnez alinamamasina baglamaktayiz.

Menenjt tanisinda klinik bulgularla beraber LP yapilarak elde edilen BOS un
hiicre sayis1 ve tipi, biyokimyasal analizi (glukoz, protein), mikrobiyolojik incelemesi
ile kiiltiir ¢aligilmalidir. Cocuklarda normal BOS protein degeri 20-45 mg/dL, normal
BOS glukoz degeri ortalama 62 mg/dL’dir (45-80). Kan glukoz diizeyi normal (70-
120 mg/dL) oldugunda BOS/serum glukoz orani normalde 0,6’dir. BOS glukozu kan
glukozuna bagimli oldugu i¢in BOS alindiktan hemen sonra glukoz degerine hizlica
bakilmalidir. Bakteriyel menenjitte BOS glukoz degeri diismekte, BOS protein degeri
ise yiikselmektedir. Cin’de yapilan bir ¢alismada, BOS kiiltiirii pozitif 26 hastanin
tiimiinde BOS protein diizeyi 50 mg/dL {izerinde, 22 olguda 200 mg/dL iizerinde
bulunmus, BOS glukoz diizeyi ise 25 hastada 40 mg/dL’den diisiik, BOS 16kositi ise
23 (%88.5) hastada yiiksek bulunmugtur [150]. Tamune ve ark. yaptigi, bakteriyel
menenjitli 15 hasta ve aseptik menenjitli 119 hastanin BOS bulgularinin
karsilastirildigi bir calismada bakteriyel menenjitte BOS glukoz ortalamasi 14 mg/dL,
BOS protein ortalamasi1 281 mg/dL, BOS/kan glukoz orani 0,46, ortalama BOS l6kosit
1387 /mm° iken aseptik menenjitli grupta BOS glukoz ortalamasi 56 mg/dL, BOS
protein ortalamas1 67 mg/dL, BOS/kan glukozu 0,76 ve ortalama BOS 18kosit 59 /mm?
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bulunmustur. Ayn1 ¢calismada BOS glukozun bakteriyel menenjit ayrimi agisindan sinir
deger 40 mg/dL alindiginda duyarlilign %80, o6zgiilliigii %92 , BOS proteinin
bakteriyel menenjit ayrimi agisindan siir deger 100 alindiginda duyarliligi %86.7,
ozgilligi %76.9, BOS/kan glukoz oraninin bakteriyel menenjit ayrimi i¢in sinir deger
0.36 alindiginda duyarlilig1 %92.9, 6zgilliigi %92.9, BOS l6kosit sayisinin bakteriyel
menenjit ayrimi agisindan smir deger 520 /mm?® alindiginda duyarliligi %80, dzgiilliigii
%89 olarak bulunmustur. [151]. 33 bakteriyel menenjitli hasta ile yapilan calismada
hastalarin %30’unda BOS glukozu 40 mg/dL’den diisiik iken %97’sinde BOS protein
45 mg/dL iizerinde, hastalarm yaklasik yarisinda (%48.5) BOS 18kosit 500/mm?
saptanmistir [152]. Abuhandan ve ark. Sanlurfa’ da menenjit tanili 92 ¢ocugun
degerlendirildigi ¢alismada bakteriyel menenjitlilerde BOS glukoz ortalamasi 52,1
mg/dL, BOS proteini 105 mg/dL olarak saptanmistir [138].

Calismamizdaki kanitlanmis bakteriyel menenjitli 10 (%83) hastanin BOS
glukoz/Serum glukoz orani <%50, 2 (%17) hastanin BOS glukoz/Serum glukoz orani
>%>50 iken BOS/kan glukoz ortanca degeri %9 (4-39) idi ve siipheli menenjit
olgulariyla karsilagtirildiginda anlamhi diisiik bulduk. Kanitlanmis bakteriyel
menenjitli 10 (%77) hastanin BOS glukoz diizeyi <40 mg/dL ve BOS glukoz ortanca
degeri 5 mg/dL (5-28) idi ve siipheli menenjit olgulariyla karsilastirildiginda anlamh
diisiik tespit ettik. Kanitlanmis bakteriyel menenjit 4 (%31) hastanin BOS protein
diizeyi <100 mg/dL, 9 (%69) hastanin BOS protein diizeyi >100 mg/dL idi. BOS
proteini ortanca degeri 174 mg/dL (90-242) idi ve siipheli menenjit olgulariyla
karsilastirildiginda anlamli ytliksek bulduk. Kanitlanmig bakteriyel menenjit hastalarin
BOS I6kosit ortanca degeri 404 /mm?3 (173-3,875) idi ve siipheli menenjit olgulariyla
karsilastirildiginda anlamli yiiksek saptadik. Bakteriyel menenjit oldugu kanitlanan
hastalarimizin ¢ogunlugunda BOS/kan glukoz <0.5, BOS glukozunun diisiik ve BOS
proteini ile BOS 16kosit sayisinin yiiksek olmasinin literatiirdeki diger ¢alismalar ile

uyumlu oldugu tespit edildi.

CRP ve PCT , bakteriyel ve bakteriyel olmayan menenjitin kesim ayrimi i¢in
spesifik olmamakla birlikte, diger parametrelerle birlikte kullanildiginda taniyi
destekleyici olabilir. Ulusoy ve ark.’nin menenjit hastalarin1 degerlendirdigi calismada
CRP degeri ortanca 55,80 mg/L olarak tespit edilmistir ve menenjit hastalarinda CRP
degeri istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur [153]. Tamune ve ark. yaptigi,

bakteriyel ve aseptik menenjitli hastalarin degerlendirildigi calismada bakteriyel
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menenjit grubunda CRP degeri ortanca degeri 8 mg/dL olarak tespit edilmistir ve
aseptik menenjit hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur.
[151]. Chaudhary ve ark.’nin 22’si bakteriyel toplam 50 menenjitli hasta ile yaptig bir
calismada bakteriyel menenjitte ortalama PCT diizeyi 2.86 + 2.45 ng/mL iken
bakteriyel olmayan menenjitte 0.38 + 0.27 ng/mL ve bakteriyel menenjitte anlaml
yuksek bulunmustur [154]. Avrupa’da yapilan ¢ok merkezli bir calismada bakteriyel
menenjitli hastalarin %99’unda PCT diizeyi > 0.5 ng/mL bulunmustur [155]. Bizim
calismamizda da kanitlanmig bakteriyel menenjit tanili hastalarda CRP ortanca degeri
12.3 mg/dL (9.2-15.9) ve PCT ortanca degeri 31 ng/mL (7-56) olarak saptanmistir ve
literatiirdeki ¢alismalarla uyumlu olarak istatistiksel olarak anlamli yiiksek

bulunmustur.

Bir¢ok enfeksiyonda kan WBC sayis1 ve 6zellikle bakteriyel enfeksiyonlarda
kan mutlak nétrofil sayisi artisi beklenen bir bulgudur. Daha 6nce yapilan pek ¢ok
calismada da bakteriyel ve bakteriyel olmayan menenjitlerin ayriminda WBC ve
mutlak noétrofil sayis1 degerlendirilmistir. Ulusoy ve ark.’nin menenjit hastalarin
degerlendirdigi calismada ortalama WBC ve mutlak noétrofil sayist (hiicre/mm3)
sirastyla bakteriyel menenjitli hastalarda 14.550 ve 8.850, aseptik menenjitli
hastalarda 11.200 ve 7.400 saptanmis olup bakteriyel menenjit grubunda beyaz kiire
sayis1 ve mutlak notrofil sayis1 daha yiiksek bulunmustur [153]. Vietnam’da yapilan
bir caligmada bakteriyel menenjitli hastalarda ortalama WBC sayis1 15.300 ve
ortalama noétrofil sayist 9200 saptanmistir [152]. Dubos ve ark.’nin yaptigi bir
calismada bakteriyel menenjitli hastalarda WBC sayis1 ortanca degeri 18.495 iken
aseptik menenjitli hastalarda 12.031 olarak saptanmis olup bakteriyel menenjit
grubunda anlamli yiiksek bulunmustur. Ayni calismada bakteriyel menenyjitli
hastalarda mutlak notrofil sayis1 bakteriyel menenjit grubunda daha yiiksek olmakla
birlikte aseptik menenjitli hastalarda karsilastirildiginda anlamli fark bulunamamistir
[155]. Bizim ¢alismamizda ise kanitlanmis bakteriyel menenjitli hastalarinda WBC
ortanca degeri 13 103/uL (7-22) ve nétrofil ortanca degeri 10.8 103/uL (3.7-16.8)
bulunmus olup stipheli menenjit grubuyla karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark
bulunmazken, kanitlanmis bakteriyel menenjitli hastalarin lenfosit ortanca degeri 2.33
103/uL (1.48-2.76) saptanmus olup siipheli menenjit grubuyla karsilastirildiginda

anlamli diisiik bulunmustur.
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Bazi menenjit olgularinda, MR ve BT gibi goriintiileme yontemleri ile
menenjitte goriilen inflamasyon bulgular1 gosterilebilir. Ancak goriintiilemede bulgu
olmamasi menenjiti dislamadig: i¢in tanida kullanilmaz. Goriintilleme yontemleri
daha ¢ok komplikasyon varligin1 géstermede yararlidir. Piirtilan bakteriyel menenyjitli
toplam 136 hasta ile yapilan bir calismada, 114 vakada bakteriyel patojen ajan
kanitlanmistir ve 75 hastada MR mevcuttur. 75 hastanin 62'sinde (%82.7) MR'da
menenjite bagli patolojik goriintiileme bulgular1 gorilmiistiir. Stvi Ateniiasyonu
Tersine Cevirme (FLAIR) ve Diflizyon Agirlikli Goriintiilleme (DWI) yontemleri bu
degisikliklerin saptanmasinda en duyarli bulunmus ve sirasiyla %67.6 ve %79.6'da
herhangi bir patolojik bulgu goriilmiistiir [156]. Ansari ve ark.’nin 13 tanesi BOS
kiltlirii pozitif olan 296 menenjitli olgu ile yaptig1 calismada 13 hastanin 6’sina
norogoriintiileme yapilmistir. Bunlarin 1’inde menenjitle uyumlu goriintii, 1’inde de
kortikal atrofi ve subdural ampiyem saptanmistir [157]. Bizim c¢alismamizda ise
kanitlanmis bakteriyel = menenjit grubundaki hastalarin 13’iine (%100) de
norogoriintiileme yapilmistir. Bunlardan 10 (%77) hastaya kraniyal MR, 2 (%]15)
hastaya kraniyal BT, 1 (%7.7) hastaya kraniyal difiizyon MR cekildi. Yapilan
radyolojik goriintiilemelerde 7 (%54) hastanin patolojik bulgular1 vardi. Bu 7 hastanin
4’tinde (%31) menenjit, 3’linde (%23) meningoensefalit, 2 ‘sinde (%15) subdural
ampiyem, 1 (%7.7)’er hastada subdural eflizyon ve serebrovaskiiler anormallik
goriildii. Patolojik bulgulari olan 7 hastamizdan 1’inde menenjit ve subdural efiizyon
birlikteligi, 1’inde menenjit ve subdural ampiyem birlikteligi, 1’inde de menenjit,
subdural ampiyem ve serebrovaskiiler anormallik birlikteligi saptandi. Calismamizda,
hastalarimizin hepsinde menenjitteki inflamasyonu gosteren patolojik goriintiileme
bulgularinin olmamasi, literatlirdeki radyolojik goriintiilemede bulgu olmamasi

menenjit tanisin1 dislamaz goriisiinii desteklemektedir.

Akut bakteriyel menenjitte antibiyotik baslanmasinin gecikmesi mortaliteyi
arttirabileceginden, goriintiileme ya da LP yapilmasi gecikecekse ampirik antibiyotik
tedavisine zaman kaybedilmeden baslanmalidir. Ampirik antibiyotikler en olasi
patojenlere yonelik olmali ve hastanin yast ve risk faktorlerine gore ayarlanmalidir
[158]. Bizim ¢alismamizda da kanitlanmig bakteriyel menenjit grubundaki 13 (%100)
hasta ampirik antibiyotik tedavisi alirken slipheli menenjit grubundaki 174 (%82)
hastaya ampirik antibiyotik tedavisi baslanmigtir. Kanitlanmis bakteriyel menenjit

tanil1 hastalarimizda, ampirik antibiyoterapide literatiirle uyumlu olarak 3 ay altindaki
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hastalarda en sik ampisilin+ sefotaksim tercih edilirken 3 aydan biiyilik hastalarda en
sik seftriakson tercih edilmistir ve antibiyotik siiresi ortanca 14 giin olarak
belirlenmigtir. Amerika’da yapilan bakteriyel menenjit tanili 231 hastanin dahil
edildigi bir calismada, hastalarin hastanede ortalama yatis siiresinin ortanca degeri 10
giin (6-14) oldugu tespit edilmistir. Italya’da 85 menenjitli hasta ile yapilan calismada
ortalama yatis siiresi 13 gilin olarak bildirilmistir [ 136]. Bizim ¢alismamizda da siipheli
menenjit hastalarin yatig siiresi ortancast 6.0 giin (4.0-10.0), kanitlanmis bakteriyel
menenjit hastalarin 18.0 giin (14.0-21.0) olarak saptandi ve iki grup arasinda anlaml
fark bulundu. Etkenlere gore yatis siiresine baktigimizda ise en uzun yatis siiresi

Salmonella typhimuirum menenjitinde ve 23 giin olarak tespit edildi.

Bakteriyel menenjitte hem sistemik hem norolojik komplikasyonlar gelisebilir.
Komplikasyonlarin siklig1 etken olan patojen ve yas gruplarina gore degisiklik
gostermektedir. Ansari ve ark’nin yaptig1 ¢aligmada kiiltiirle kanitlanmis 13 bakteriyel
menenjitli olgunun 3’iinde komplikasyon gelismistir. Bunlardan bilateral isitme kayb1
ve subdural ampiyem pnomokokal menenjitli hastalarda, septik artrit ise H.influenzae
menenjitli hastada goriilmiistiir [157]. Bizim ¢alismamizda ise kanitlanmis bakteriyel
menenjitli 13 hastamizin 4’iinde (%30) komplikasyon veya sekel gelisti. Bunlardan
Streptococcus pneumoniae vakalarindan 1 hastada subdural ampiyem komplikasyonu,
1 hastada epilepsi ve mental retardasyon sekeli; Neisseria meningitidis vakalarindan 1
hastada subdural ampiyem ve serebrovaskiiler anormallik komplikasyonu; Salmonella
typhimuirum tireyen 1 vakada subdural efiizyon komplikasyonu goriildii.

Hastalarimizda mortalite saptanmadi.
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6. SONUCLAR

e Kanitlanmis bakteriyel menenjitli hastalarda erkek cinsiyet hakimdi. Hasta
grubunun medyan yas1 8 ay (2-28) olarak saptandi. Sonug olarak 1 yas alti

olmak ve erkek cinsiyet bakteriyel menenjit i¢in risk faktoriidiir.

e Kanitlanmis bakteriyel menenjitli hastalarda en sik gozlenen semptom ve
bulgular ates (%100), kusma (%46), biling degisikligi (%46), meningeal
irritasyon bulgular1 (%38) ve infantlarda fontanel bombeligi (%56) olarak

saptandi.

e Kusma, biling degisikligi, fontanel bombeligi ve meningeal irritasyon bulgulari
kanitlanmis bakteriyel menenjitli hastalarda, siipheli menenjit hastalara gore

anlamli olarak daha ytiksekti (sirastyla p=0.002, p<0.001, p=0.003, p=0.002).

e Kanitlanmig bakteriyel menenjit grubundaki hastalarimizin %83 ilinde
BOS/kan glukoz oran1 %50’den diisiikk, %77’sinde BOS glukozu <40 mg/dL
diisiik iken %69’unda BOS proteini >100 mg/dL ve %85’inde BOS l6kosit

3

sayis1 2100/mm° olarak bulundu.

e BOS glukoz diizeyi ve BOS/serum glukoz oranit kanitlanmis bakteriyel
menenjitli hastalarda, slipheli menenjit hastalara gore anlamli olarak daha

diisiiktii (sirasiyla p<0.001, p<0.001).

e BOS protein diizeyi, kanitlanmis bakteriyel menenjitli hastalarda siipheli

menenjit hastalara gére anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.001).

e BOS Iokosit sayisi, kanitlanmis bakteriyel menenjitli hastalarda, siipheli

menenjit hastalara gore anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.001).

e Kan CRP ve PCT degerleri, kanitlanmig bakteriyel menenjitli hastalarda
siipheli menenjit hastalara gore anlamli olarak daha yiiksekti (sirasiyla

p<0.001, p=0.005).

e Serum lenfosit degeri, kanitlanmig bakteriyel menenjitli hastalarda siipheli

menenjit hastalara gore anlamli olarak daha diisiiktii (p=0.009).
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Kanitlanmis bakteriyel menenjitli hastalarin 10’unda (%77) kan kiiltiirii
pozitifti ve siipheli menenjit hastalara (%6.1) gore anlamli olarak daha yiiksekti

(p<0.001).

Kanitlanmig bakteriyel menenjitli 13 hastanin 10’unda (%77) BOS kiiltiiriinde
tireme goriildii. Bunlarin 4’tinde (%31) Streptococcus pneumoniae, 3’linde
(%23) Neisseria meningitidis goriliirken, 1’er (%7.7) hastada Streptococcus
pyogenes, Salmonella typhimuirum, Streptococcus agalactiae iiremesi

bulundu.

Kanitlanmig bakteriyel menenjitli 3 (%23) hastanin BOS Kkiiltiiriinde tireme
yokken kan kiiltiirtinde tireme tespit edildi (2’sinde Streptococcus pneumoniae,

1 ‘inde Escherischia coli).

Kanitlanmig bakteriyel menenjitli hastalarda en sik etken Streptococcus

pneumoniae olarak bulundu.

Kanitlanmis bakteriyel menenjitli hastalarin 7’sinde (%53) hem BOS
kiltiriinde hem de kan Kkiiltiirlinde ayni1 etkenler {iredi (3’iinde Neisseria
meningitidis, 3’Uinde Streptococcus pneumoniae, 1’inde Salmonella

typhimuirum).

Kanitlanmis bakteriyel menenjitli 13 (%100) hastaya kraniyal goriintiileme
yapildi. Bunlardan 10 (%77) hastaya kraniyal MR, 2 (%]15) hastaya kraniyal
BT, 1 (%7.7) hastaya kraniyal diflizyon MR c¢ekildi.

Radyolojik goriintiileme yapilan kanitlanmig bakteriyel menenjitli 13 (%100)
hastanin 7’sinde (%54) patolojik bulgular vardi ve siipheli menenjit hastalara

gore anlaml farkliydi (p=0.012).

Patolojik gotiintiilleme bulgular1 olan kanitlanmis bakteriyel menenjitli
hastalarin 4’iinde (%31) menenjit, 3’linde (%23) meningoensefalit, 2’sinde
(%15) subdural ampiyem, 1 (%?7.7)’er hastada subdural eflizyon ve

serebrovaskiiler anormallik varda.

Kanitlanmig bakteriyel menenjitli hastalarda, ampirik antibiyoterapide 3 ay
altindaki hastalarda en sik ampisilin+sefotaksim tercih edilirken, 3 aydan
biiylik hastalarda en sik seftriakson tercih edildi ve antibiyotik siiresi medyan

14 giin olarak tespit edildi.
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Yatis siiresi, kanitlanmis bakteriyel menenjitli hastalarda medyan 18 giin olarak
bulundu ve siipheli menenjit hastalara gére anlamli olarak daha yiiksekti

(p<0.001).

Salmonella menenjitinde yatis siiresi medyan 23 giindii ve diger etkenlere gore

daha uzun bulundu.

Kanitlanmig bakteriyel menenjitli 13 hastamizin 4’iinde (%30) komplikasyon
veya sekel gelisti. Bunlardan Streptococcus pneumoniae vakalarindan 1
hastada subdural ampiyem komplikasyonu, 1 hastada epilepsi ve mental
retardasyon sekeli; Neisseria meningitidis vakalarindan 1 hastada subdural
ampiyem ve serebrovaskiiler anormallik komplikasyonu; Salmonella
typhimuirum Ureyen 1 vakada subdural efiizyon komplikasyonu goriildii.

Hastalarimizda mortalite saptanmadi.
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