IV.A - AKUT PRULAN MENEN]JITLER

written by Dr. Aydogan Lermi

Menenjit bulgularinin 24 saatten daha kisa stirede ortaya ¢iktigi tablolar akut menenjitler olarak
adlandinlirlar. Akut menejitler bircok bakteriler ve viral ajanlar tarafindan gelisebilirse de bunlar
icinde en sik gorulen ve en ciddi olanlar piyojenik bekterilerle olanlaridir. Rutin kilturlerde
patojenin tretilemedigi ve BOS Gram boyamasinda etkenin goriilemedigi menenjitler aseptik
menenjitler olarak adlandirilirlar, pyojenik menenjitlere oranla prognozlari daha iyidir. Virusler,
bakteriler ( Leptospira spp., Brucella spp., Borrelia burgdorfrei ) ve enfeksiyon dis1 etkenler aseptik
menenjit sebebi olabilirse de rutin viral kiiltirlerin yapilamadigi donemden kalan aliskanlikla aseptik
menenjitler viral menenjitlerle es anlamh olarak anilmaktadir.

Akut bakteriyel menenjitler saatler icinde menenjit bulgularinin ortaya ¢iktigi ok acil durumlardir.
Tedaviye ragmen % 30 mortalite tasirlar ve son 25 yilda bu oran pek degismemistir.

Epidemiyoloji:

Cins ayrim1 gozetmeksizin hemen her yas grubunu tutarsada menenjitlerin 2/3 1 5 yas alt1
cocuklarda ve erkeklerde kizlara oranla daha sik gorulur. En buyuk risk grubunu ise 6 ay ile 1 yas
arasindaki cocuklar olusturur. Bu donemde maternal IgG antikorlarin azalmaya baslamasiyla
beraber Neisseria menengitidis (menengokok), Streptococcus pneumonia (pnemokok) ve
Hemophilus influensae tip b (Hib) menenjit insidansi hizli bir yukselme gosterir. Hastanin yasi ve
altta yatan predispozan faktorlere bagl olarak bakteriyel menenjite yolacan ajanlar biytk
farkliliklar gosterir ( Tablo: 13 ).

TABLO 13: YASA VE PREDiISPOZAN FAKTORLERE GORE MENEN]JIT ETKENLERI

YAS PATOJEN PREDISPOZAN FAKTORLER
Grup B
Streptokoklar( S. Dogum komplikasyonu
agalactia)

0-4 HAFTA E.coli Dogum komplikasyonu

(YENIDOGAN )* Listeria :

Maternal enfeksiyon

monocytogenes
Strep tocqccus BOS kagagi- aspleni
pneumonia
E.coli Nozokomial kolonizasyon
Hemop hilus BOS kagagi-sintzit-otit
influenzae
Listeria C
monocytogenes Immun supresyon

1-3 AY** . ;
Neisseria

menengitidis Kompleman eksikligi - immun supresyon

Grup B streptokoklar Nozokomial kolonizasyon

Streptococcus

pneumonia BOS kacagi - immiin stipresyon
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Hemophilus
influensae

3 AY - 18 YAS Neisseria
menengitidis
Streptococcus
pneumoniae
Neisseria
menengitidis

Streptococcus
pneumonia

18-50 YAS

Listeria
monocytogenes

Streptococcus
pneumonia

>50 YAS USTU***

Enterobacteriaceae

5 Staphylococcus
YASTAN BAGIMSIZ  aureus

Propionibacterium
acnes

3 ay - 6 yas arasi genellikle birpredispozan sebep
yoktur, 6 yastan sonra BOS kagaklari-otit ve sintizit
sonrasi sik gorulir.

Epidemiler yapar, terminal kompleman
eksikliklerinde sik gorulir.

BOS kagag -otit-sintizit-aspleni.

Epidemiler yapar, immunsupresiflerde sik gorulur.
BOS kacgag - otit sintizit - aspleni -alkolizm.
Immiinsiipresyon-Diabet

BOS kacgag - otit - sintizit - aspleni - alkolizm.

Nosocomial - SSS cerrahisi.

SSS cerrahisi - BOS kacagi - Endokardit - Yumusak
doku abseleri.

SSS cerrahisi - BOS kacagi - dermal sints.

Tablo 13: Yasa ve predispozan faktorlere gore bakteriyel menenjit etkenleri

*Yenidogan doneminde gorillen menenjitlerin %70 i Grup B streptokoklar ve E. Coli ye, %5 i Listeria

monocytogenense baghdir.

**1 - 3 aylik cocuklarda gorillen menenjitlerin en sik sebebi Grup B streptokoklar ve

pnemokoklardir.

***50 yas ustlu menenjitlerin yaridan fazlasinda sebep pnemokoklardir

AKUT BAKERIYEL MENEN]JIT iCiN RiSK FAKTORLERi:

e 60 yas ve ustu (ozellikle diabet, renal veya adrenal yetmezlik, hipoparatroidizm, kistik fibroz

varsa ),
5 yas ve alt1,

Splenektomi,

Alkolik veya sirozlu hastalar,
Diabet,

Kapali veya acik kafa travmalari,

Immiindepresyon, kortikosteroid kullanimi,
Kalabalik yerlerde ikamet ( kisla, okul, ¢cocuk yuvasi, bakimevleri vb.),

Menenjitli hastayla temas ve profilaksi almamis olmak,
Parameningial enfeksiyonlar ( sinuzit, otit, mastoidit vb.),

e Dural defektler, Ventrikuloperitoneal santlar, kranial konjenital deformiteler,

e Orak hiucreli anemi, Talasemi major.

Hastanin yasina ve altta yatan risk faktorlerine gore etken degismekle beraber en sik rastlanan
menenjit etkenleri N. meningitidis (menengokok), S. pneumonia (pnemokok) ve Hemophilus



influensae tip b (Hib) dir. Yasa gore akut bakteriyel menenjit etkenlerinin insidansi degissede bu g
bakteri akut bakteriel menenjitlerin % 80 inden sorumludur. ( Tablo 14 ).

TABLO 14 :YAS GURUPLARINA GORE AKUT BAKTERIYEL MENEN]JIT ETKENLERININ INSiDANSI
0 - 4 HAFTA( YENI

DOGAN ) 1 AY - 15 YAS ADULT (>15 YAS)
PNEMOKOK 0-5% 10 - 20 % 30 -50 %
MENENGOKOK  0-1% 25-40 % 10 - 35 %
Hib 0-3% 40 - 60 % 1-3%
STREPTOKOKLAR (
PNEMOKOK HARIC 20 - 40 % 2-4% 5%
)
STAFILOKOKLAR 5% 1-2% 5-15%
LISTERIA 2-10% 1-2% 5%
ENTERIK GRAM
NEGATIF 50 - 60 % 1-2% 1-10%
BASILLER

Akut bakteriyel menenjit insidansi yilda 100.000 kiside 5 ila 10 arasinda degisir. Cocuk yas grubu ve
ileri yaslar akut bakteriyel menenjit i¢in riskli yas gruplardir. Gelismis ulkelerde ¢cocukluk yas
grubuna rutin Hemophilus influenza tip b (Hib) asilamasi nedeniyle bu patojene bagl menenjit ve
diger enfeksiyonlarin insidansi son 15 yil icinde onemli derecede azalmigstir, buna bagh olarak
cocukluk yas grubunda Hib menenjiti insidans1 % 50 den fazla azalmis, buda bakteriyel menenjit
insidansini ¢ocukluk yas grubundan eriskin yas grubuna dogru kaydirmistir. Yani gelismis tilkelerde
akut bakteriyel menenjitler artik erigkin yas grubunun hastaligi olmustur. Rutin Hib asilamasi
uygulayan gelismis tlkelerde menenjit vakalarinin ortalama yasi 15 aydan 25 yasa ¢ikmistir. Hib
asilamasinin menenjit insidansini boyle basaril bir sekilde degistirmesi Pnemokok ve
Menengokoklar icinde benzeri as1 programlarini guindeme getirmistir. Bakteriyel menenjit
epidemiyolojisindeki yeni bir gelismede adolesan ve eriskinler arasinda kucuk epidemiler seklinde
kendini gosteren akut bakteriyel menenjit vakalarinin hemen hepsinin yeni bir serogrup olan
meningokok serogrup C serotip 2a ya bagh olmasidir. Bu ufak salginlar barlar, diskolar, kafeler,
okul, universite kampuslari, spor klupleri, askeri kislalar gibi adolesan ve eriskinlerin birarada
bulunduklar: alanlarda ortaya ¢ikmaktadir. Orta Afrika, Ortadogu, Cin ve Hindistan gibi meningokok
epidemilerinin sik gorildugu bolgelerde ise salginlar meningokok serogrup A ya baghdir. Son
epidemiyolojik calismalar aktif veya pasif sigara i¢ciminin akut bakteriyel menenjit riskini ve
menengokok, pnemokok, Hib tasiyiciligini 6nemli 6lciide arttirdigini ortaya koymustur.
Sosyoekonomik statusda akut bakteriyel menenjit insidansi ve dagilimini belirleyen major
etkenlerden biridir. Diisiik sosyo ekonomik gelir, anne babanin egitim seviyesinin diistik olmasi,
kalabalik yerlerde yasam menenjit riskini onemli ol¢ude arttirmaktadir.

MIKROBIYOLO]Ji:

Toplumdan kazanilmis akut bakteriyel menenjitlerin timii dikkate alindiginda bunlarin % 30 undan
pnemokok ve menengokok; % 50 sinden Hib sorumludur. Akut bakteriyel menenjitlerin diger sik
rastlanan etkenleri Grup B streptokoklar, Listeria monosytogenes ve enterik Gram negatif
bakterilerdir. Listeria menenjiti insidansi predispozan faktorlerin varhigiyla dogru orantili olarak
artmaktadir. Toplumda transplant hastalari, hemodializ hastalari, kemoterapi hastalari, AIDS li



hastalar gibi immiinsiipresse hastalarin artmasiyla birlikte listeria menenjiti sikligida artmaktadir.

Yenidogan bakteriyel menenjitlerinin gogundan Grup B streptokoklar ve E.coli, daha az siklikla
Listeria monocytogenes sorumludur. Yenidogan menenjitleri klinik bulgular, predispozan faktorler
ve etyolojik ajanlar acisindan ¢ocuk ve eriskin menenjitlerinden farkhidir ( Tablo 15 ).

TABLO 15 : YENiDOGAN AKUT BAKTERIYEL MENENJiTLERINDE PREDiSPOZAN FAKTORLER

PREMATURITE ( OZELLIKLE 33 HAFTADAN KUCUK DOGUM )- FORSEPSLE
DOGUM
: ACIL SEZERYANLA DOGUM
MATERNAL PERIPARTUM ATES
MATERNAL INFEKSIYON
ERKEN MEMBRAN RUPTURU
DOGUM ASFIKSiSI
TRAVMATIK DOGUM
KILONUN 10 PERSANTILIN ALTINDA OLMASI

Cocukluk cagi akut bakteriyel menenjitlerinin en sik sebebi Hib iken eriskin menenjitlerinin en sik
sebebi pnemokoklardir. Cocukluk ¢agindan farkli olarak eriskin menenjitlerinin onemli bir kismi
nozokomialdir ( Tablo 16 ).

TABLO 16: ERISKIN AKUT BAKTERIYEL MENENJITLERi

TOPLUMDAN KAZANILMIS NAZOKOMIAL

PNEMOKOKLAR %40 OGAE_(A;M NEGATIF ENTERIK COMAKLAR
MENENGOKOKLAR %15 STREPTOKOKLAR %10

LISTERIA MONOCYTOGENES %10 S.AUREUS %10

S. EPIDERMIDIS %10

Gram negatif menenjitlerin sikligi giderek artmaktadir, nozokomial Gram negatif menenjitlerin
artmasinin nedeni sinir sistemi cerrahisinin ve invaziv girisim sayisinin artisina bagldir. Toplumdan
kazanilmis Gram negatif menenjit insidansinin artmasindaki sebep ise predispozan hasta sayisindaki
artistir. Gram negatif menenjitlerin yaridan fazlasi E. Coli ve Klebsiellaya baglidir. Menenjitlerin
yaklasik % 6 ila 10 unda butiin veriler bakteriyel menenjiti desteklemesine ragmen etken tretilemez.

Zorunlu anaerob bakteriler nadiren menenjit sebebi olurlar bu ya bir beyin absesinin
intraventrikiiller sahaya acilmasindan, ya kronik orta kulak iltihaplarindan komsuluk yoluyla veya
travma ve cerrahi girisimi takiben ortaya cikar, etken siklikla Fusobacterium spp. veya Bacterioides
spp. grubu bakterilerdir.

Akut bakteriyel menenjitlerin yaklasik % 1i polimikrobiyaldir polimikrobiyal menenjitler genellikle
BOS kacaklarindan kaynaklanir.

Cok nadiren zoonotik bakteriler ( Brucella, Francisella ) bakteriyel menenjit yapar.



MENEN]JIT ETKENLERI:

Gram pozitif bakteriler:

Streptococcus pneumonia ( pnemokok ): Kapsulli Gram pozitif diplokoklardir. Pnomokoklar
eriskin menenjitlerinin en sik sebebidir. Polisakkarit kapsullerine gore 84 serotipe ayrilir bunlardan

serotip 12, 14 ve 23 antijenlerini tasiyanlar en sik rastlanan menenjit sebepleridir. Pnemokoklar
tastyicilarin nazofarinksinde bulunur ve damlacik enfeksiyonuyla yayilirlar. Tassiyicilik yasla azalir:
okul oncesi ¢cagda % 25 - 50 olan tasiyicilik orani yasla azalarak eriskin ¢cagda % 5 e iner. Pnomokok
menenjitleri yiiksek mortalite (% 26.3 ) ve morbiditeye (% 15) sahiptirler (Tablo: 17 ).

TABLO 17 : ETKENLERINE GORE MENEN]JIT MORTALITESI

PATO]JEN MORTALITE
Hemophilus influenza tip B % 6.0
Neisseria menengitidis % 10.3
Streptococcus pneumonia % 26.3

Grup B streptokok % 22.5
Listeria monocytognes % 28.5
DigerGram negatif enterik basiller

Pnemokok dis1 streptokoklar % 33.7
Stafilokoklar

Alkolikler, kronik otit, sinlizit, mastoiditi olan hastalar, kafa travmasi geciren hastalar, BOS kagagi
olan hastalar, rekiirran menenjit geciren hastalar, pnomokok pnomonisi olan hastalar, orak hiicreli
anemisi olan hastalar ve asplenik hastalarda ortaya ¢ikan menenjitlerden siklikla pnomokoklar
sorumludur ( Tablo 18 ).

TABLO 18 : PNEMOKOK MENENJITLERINDE PREDISPOZAN FAKTORLER

OTITIS VEYA MASTOIDIT % 30
SINUZIT % 3
KAFA TRAVMASI %10
BOS KACAGI % 4
PNEMONTI % 20

KANSER, KOLLAJEN VASKULER

. . . 0
HASTALIKLAR, IMMUNSUPRESYON. % 5
ALKOLIZM % 9
DIYABET % 2

Pnemokok menenjiti vakalarinin bircogunda hastada siniizit, otit, pnemoni gibi pnemokoksik bir
enfeksiyon odagi vardir. Pnomokok menenjitli hastalarin % 20 sinin akciger grafisinde pnomonik
infiltrasyon saptanir. Piiriilan menenjitler igcinde en agir seyirli olanlar pnemokoksik menenjitlerdir
siklikla norolojik sekel birakir ve tedaviye ragmen mortalitesi yiiksektir ( % 26.3 ). Rekiirran



menenjitlerin en sik sebebi pnemokoklardir. Rekiirran menenjitlerin altinda siklikla BOS kacaklar,
anatomik defektler, immun yetmezlikler, parameningial kronik enfeksiyon odaklar: gibi predispozan
bir faktor vardir.

Grup B streptokok ( Streptococcus agalactia ): Gram pozitif koktur, polisakkarit kapstliine gore

5 serotipe ayrilir ( Ia, Ib, Ic, II, III ) yenidogan menenjitlerinin % 89 u serotip III ile meydana gelir.
Normalde farinks, vajen ve gastrointestinal sistem florasinda bulunabilir. Hamilelerin % 20 sinde
vajen florasinda vardir ve dogum sirasinda ( peripartum ) gocuga bulasir. Grup B streptokoklar
yenidogana 2 yolla bulasabilir.

1 - Dogum sirasinda anneden,
2 - Hastaneden nosokomial olarak.

Tasiyici annelerde vajinal dogumla gocuklarin % 60 1 kolonize olur. Yenidoganda nadir fakat ciddi
enfeksiyonlara yol acabilir. Yenidogan donemindeki en 6nemli sepsis ve menenjit etkenlerinden
birisidir. ilk 7 giinde ortaya ¢ikan enfeksiyonlar peripartum bulas sonucudur agir sepsis tablosuyla
seyreder, mortalitesi yuksektir. 7 gunden sonra ortaya ¢ikanlar genellikle nozokomial bulasmadir ve
% 80’i menenjit seklinde ortaya cikar, mortalitesi % 15 - 25 arasinda degisir, bu vakalarin % 50
sinde norolojik sekeller kalir. Vajinal kolonizasyon, uzamis dogum, prematiirite, erken membran
riptiri, disik dogum tartis1 Grup B streptokok enfeksiyonlari i¢in predispozan faktorlerdir.

Listeria monositogenens: Gram pozitif comaktir, yenidogan doneminde veya predispozan
faktorlerin ( alkolizm, kortikosteroid kullanimi, yashlik, hamilelik, immunsupresyon, diabet )
varliginda eriskinlerde enfeksiyon yapar. Intrauterin dénemde transplacenter olarak bulasip
neonatal menenjite sebep olabilir. Listeria menenjiti diger purulan menenjitlere oranla daha yavas
seyirlidir, baslangicta ensefalitik bir gorinim vardir, mental fonksiyonlar erken donemde bozulur ve
siklikla norolojik sekel birakir, mortalitesi yiiksektir ( Tablo :17 ).

Stafilokoklar : intraventrikiler sant, endokardit, infekte kateter, spiiratif fokus varliginda menenjit
yapabilirler. Akut bakteriyel menenjitlerin % 1 ila 9 undan S. aureus sorumludur. S. aureus
menenjitlerinin % 50 si SSS cerrahi girisimleri sonrasi ortaya ¢ikar, % 25 inde bakteriyemi yapan bir
odak vardir, % 20 side endokarditi takiben ortaya cikar.

Pnemokok dis1 Streptokoklar, enterokoklar ve Gram pozitif anaeroblar nadiren menenjit etkeni
olurlar.

Gram negatif baktriler:

Haemophilus influenzae Tip b ( Hib ): Gram negatif kokobasildir, solunum sistemi florasinda
bulunur, kapsiil polisakkaridine gore 6 serotipe ayrilir ( a-f ). Menenjit dahil Hemofilus influenzaya
bagh invaziv enfeksiyonlarin hemen hepsinden tip b sorumludur. 4 yas altinda tasiyicilik orani
yiiksektir, Hib enfeksiyonlarida genellikle ¢cocukluk ¢caginda gorilir. Hib menenjitlerinin biytk
cogunlugu 18 aydan Once ortaya gikar. Genellikle birkag guinliik gripal sikayetleri takiben menenjit
tablosu gelisir. Orak hucre anemisi, immiunglobulin eksiklikleri, splenektomi ve BOS kacaklar1 Hib
menenjiti icin predispozan faktorlerdir. Hib menenjiti geciren bir hastayla temas sonucu menenjit
gelisme riski yasla degisir; 1 yasindan once risk % 6, 1 - 4 yas arasinda % 1.5, 4 yasindan sonra %



0.1 dir.

Erigkin menenjitleri icinde Hib insidans1 % 1-3 dir. Eriskin Hib menenjitinde buyuk oranda altta
yatan bir risk faktoru vardir, vakalarin % 20 si kafa travmasini takiben, % 15 i sintiziti takiben % 13
u orta kulak iltihabim takiben ortaya cikar. Diyabet, pnemoni, alkolizm, immundefektler ve aspleni
eriskin Hib menenjiti icin predispozan sebeplerdir.

Neisseria menengitidis ( meningokok ) : Gram negatif diplokokur. Normal insanlarin % 2 - 8
inde nazofarinks florasinda bulunur. Tek konagi insandir, damlacik enfeksiyonuyla yayilir.

Meningokok menenjiti en sik bir yas civarinda gorulur ayrica kalabalik ortamlarda ( kisla, okul, vb.)
epidemiler yapar. Epidemik salginlar yapan tek akut bakteriyel menenjit etkeni N. menengitidis tir.
Toplumda meningokok tasiyicilik insidansi yasla degisir:

e 3 ay 2 yas arasinda % 5 -1,
e 2yas- 17 yas arasinda % 5,
e erigkinler arasinda % 20 - 40

Meningokok menenjit insidansi 1 yas civarinda 100.000 kiside 13 iken, 5 yasinda 100.000 de 5 e ve
eriskin cagda 100.000 de 0.2 - 0.6 ya diiser. Menengokoklar kapsiil polisakkaritlerine gore 9 a
ayrilirlar (A, B, C, D, X, Y, Z, 29E, W135 ). Meningokok Grup B ve C kuigiik salginlardan Grup A ise
20 - 30 yilda bir ortaya ¢ikan major epidemilerden sorumludur. Grup A meningokok salginlarinin
goruldigi dinya bolgesine menenjit kusagi adi verilir bu salginlar sirasinda normalde 100.000 de
0.2 - 0.6 olan eriskin meningokok menenjit insidans1 100.000 de 200 - 400 e firlar. A ve C gruplan
icin as1 vardir. Kalabalik yerlerde yasam, damlacik yoluyla bulasan meningokok menenjiti i¢cin onemli
bir risk faktorudur. Kompleman sistemi menengokoklara kars: direncte onemlidir. Konjenital
kompleman eksiklikleri ( C5, C6, C7, C8), edinilmis kompleman eksiklikleri ( C1, C2, C3) ve
properdin eksikligi menengokoksemi ve meningokok menenjiti i¢in predispozan faktordir.

Enterik Gram negatif bakteriler: ( E. Coli, Klebsiella spp., serratia spp ) Yenidogan
doneminde, SSS cerrahi girisimlerini takiben veya nosokomial menenjit etkenidirler. Yenidogan
Gram negatif menenjitlerden genellikle E. Coli K1 susu sorumludur, dogum sirasinda anneden
bulasir, mortalitesi yiiksektir ( % 40 - 80 ). Prematiirite, erken membran riptiri, disik dogum
tartisi, uzamis dogum yenidogan E. Coli menenjitleri i¢in predispozan faktorlerdir.

Pseudomonas aeruginosa : notropenik hastalarda ve SSS cerrahi girisimlerini takiben menenjit
yapabilir.

AKUT BAKTERIYEL MENEN]JIT PATOGENEZI:

Akut purulan menenjit etkenleri genellikle nazofarinkste kolonize olup kan akimina gecerek
hematojen yolla subaraknoid sahaya ulasirlar. Nadiren sinuzit, otit, mastoidit gibi bir parameningial
enfeksiyon odagindan komsuluk yoluyla veya cerahi girisim, penetran kafa travmasi, BOS kacag gibi
bir aciktan direk invazyonla subaraknoid sahaya ulasirlar.

Yas, altta yatan hastaliklar, travma veya cerrahi girisimler dikkate alindiginda etkeni tahmin etmek



zor degildir. Toplumun yaklasik % 5 i menengokok, % 3 it Hib tasiyicisidir, tasiyicilarin
nazofarinksinde bulunan organizma damlacik yoluyla veya yakin temasla ( Opusmek, ayni kaptan
yemek yemek, ayni bardagi, kasigi kullanmak vb.) diger insanlara bulasir. Nazofarinkste kolonize
olan bu patojenler daha sonra hematojen yolla subaraknoid sahaya ulasir ve menenjite yol acarlar.
Bakteriyel menenjit patogenezi temel olarak birbirini izleyen 4 basamakan olusur ( Sekil: 3 ).

1. Nazofarinksin kolonizasyonu, mukozal invazyon, subaraknoid sahanin enfeksiyonu.
2. Subaraknoid sahada ve ventrikiillerde inflamasyon gelisimi.

3. Inflamasyonun ilerlemesi ve patofizyolojik reaksiyonlar.

4. Noronal hasar gelisimi.

Menenjitlerin buyuk bolumu patojenlerin insandan insana damlacik yoluyla bulagmasi sonucu ortaya
cikmaktadir. Bakterilerin nazofarinks mukozasina tutunmasi, kolonize olmasi ve mukozal invazyonu
pilileri, fimbrialar ve kapsiilleri araciligiyla, hematojen olarak yayilmalar: sirasinda immin
mekanizmalardan kacabilmeleri ise fagositoza direncli polisakkarit kapsulleri sayesinde olur. Bu
nedenle nazofarinks epitelinin bozulmus olmasi bakterilerin kolonizasyonunu ve mukozal
invazyonunu arttiracagindan gegirilmis viral tist solunum yollar1 enfeksiyonlari, sigara kullanimi
bakteriyel menenjit riskinide arttirir. Menengokok, pnemokok, Hib gibi virulans: yuksek patojenler
nazofarinkste sekretuar IgA’ y1 metalloproteinazlarla parcalar ve immunglobulini Fab ve Fc
kisimlarina ayirirlar. Antijen baglayan Fab kismiyla kaplanan patojen bliyuk bir avantaj kazanarak
bircok immun defans sistemini atlatir ve subaraknoid sahaya dek ulasir. Halen anlagilamamis bir
sebepten dolay tasiyicilarin sadece kuguk bir kisminda menenjit gelisir.

Hematojen yolla yayilip menenjit yapan major patojenler ( Pnemokok, Menengokok, Hib, E. Coli K1,
Klebsiella spp. ve Grup B streptokoklar ) polisakkarit kapsulleri sayasinde antikorlardan, kompleman
araciligi ile olan bakteri lizisinden ve notrofil fagositozundan kolayca kacar ve hematojen yolla
subaraknoid sahaya dek ulasirlar. Spesifik antikapsiiler antikorlarin olmadigi durumlarda kapsilli
bakterinin ortadan kaldirilmasi sadece alternatif kompleman sistemine kalir. Bu durumda C3 un
parcalanmasi sonucu ortaya ¢ikan C3b, patojenin yuzeyine yapisirarak opsonizasyon ve fagositozu
kolaylastirir. Opsonize bakteri dalak tarafindan ortadan kaldirilir. Kontrolsuz diabet, orak hiicre
anemisi gibi fonksiyonel aspleni hallerinde veya splenektomili hastalarda alternatif kompleman
sistemi ise yaramaz hale gelir ve bu hastalar fulminan seyirli pnemokok enfeksiyonlarina adaydirlar.
Terminal kompleman komponentinin eksik oldugu hastalarda ayni sekilde meningokok
enfeksiyonlarina adaydirlar. Sialik asid insan hucreleri yuzeyinde bulunur ve alternatif kompleman
sistemini supresse eder. Kapsiillerinde sialik asid tasiyan patojenler ( Grup B streptokoklar, E.coli
K1, Meningokok ) alternatif kompleman sistemini supresse ederek invazyon icin buyuk avantaj
kazanirlar.

Kan beyin bariyeri kendi kapali mekanindaki santral sinir sisteminin (SSS) homeostazini saglar, SSS
ni makromolekiillerden, hiicrelerden, ve patojenlerden uzak tutar. Anatomik olarak kan beyin
bariyeri koroid pleksus, araknoid membran ve serebral mikrovaskiiler endotelden olusur. Vaskiler
endotel hiicreleri birbirine siki baglarla ( tight junction ) baghdir. Perisitlerden olusan bazal
membrani ve astrositlerden olusan bir mikroglial hiicre destegi vardir (Sekil 1).

Hematojen yolla yayilan patojenlerin subaraknoid sahaya gecip menenjit yapabilmeleri i¢in kan
beyin bariyerini asmalar gerekir. Patojenin bu bariyeri gecebilmesi icin once vaskiiler endotel
hiicrelerin yiizeyine tutunabilmesi gerekir. Patojen endotel yiizeyine ya kapsuler proteinleri
araciligiyla veya E. Coli gibi fimbrialar araciligiyla tutunur. Tutunma islemini takiben patojen su 3
mekanizmadan biri ile subaraknoid sahaya gecer:

« Paraselliller gecis: endotel hasari yaparak siki baglar: gevsetir ve hiicreler arasindan gecer
(Hib, E.coli, Pnemokok).



e Transitoz: aktif veya passif olarak hiicrenin icinden gecer ( Pnemokok, menengokok).
e Diapedez: fagositer hiicreler igcinde diapedezle intravaskuler alandan subaraknoid sahaya
seyahat eder.

Kan beyin bariyeri sayesinde notrofil, kompleman, ve immunglobulinlerden fakir olan subaraknoid
saha, buraya ulasan bakteriler i¢in ¢ok uygun bir iireme ortami saglar bu bolgede uzun siire direngle
karsilasmayan bakteriler hizla yuksek sayilara varacak kadar urerler ve bakterilerde otoliz baglar.
Subaraknoid sahada iireyen bakteriler ve otoliz nedeniyle agiga ¢ikan bakteri iiriinleri (
lipopolisakkarit, teikolik asit, peptidoglikan vb.) inflamatuar cevabin ortaya cikisini tetikler.

Bircok beyin hiicresi ( astrositler, glial hiicreler, ependim hticreleri ) bakteri lizisiyle baslayan bu
uyar karsisinda proinflamatuar sitokinler salgilarlar. Proinflamatuar sitokinlerden en onemlileri
TNF, IL1 ve IL6 dir. Bu sitokinler agir bir inflamasyonla sonuglanacak birdizi olay: baslatir ( diger
interlokinlerin salinimi, kemokinlerin agiga cikisi, PAF, prostaglandinler, matriks -
metalloproteinazlarinin agiga gikisi, nitrik oksit ve reaktif oksijen radikallerinin acgiga ¢ikmasi, gibi ).
Tim bu olaylar sonunda kan beyin bariyeri bozulur subaraknoid sahaya notrofil ( PNL ) migrasyonu
baslar, serebral metabolizma, serebral oksijen tiiketimi ve serebral kan akimi bozulur. Subaraknoid
sahaya notrofil migrasyonu menenjitin onemli bir bulgusu olan “BOS notrofilik pleositozuna” yol
acar. Subaraknoid sahaya gecen notrofillerin fagositozu nitrik oksit ve reaktif oksijen radikallerinin
ortaya cikisina neden olur. Reaktif oksijen radikalleri normal sartlar altinda diisiik miktarlarda aciga
cikan ve enzimatik veya nonenzimatik antioksidanlarla ortadan kaldirilan zararli metabolik
artiklardir ( Tablo 19 ). ( Enzimatik antioksidanlar: siiperoksit dismutaz, katalaz, glutatyon
peroksidaz, non enzimatik antioksidanlar: glutatyon, askorbat, vitamin E ). Menengial inflamasyon
sirasinda hizla ve antioksidanlarin ortadan kaldirabileceginden ¢ok daha fazla reaktif oksijen
radikalleri ve nitrik oksit agiga ¢ikisi hiicrelerin oksitlenmesi ve hizli bir hiicre 6limiine neden olur (
noronal hasar ).

TABLO 19 : REAKTIF OKSiJEN RADIKALLERIi VE NiTRiK OKSIT ACIGA CIKMASINA NEDEN
OLAN DURUMLAR

1- AKUT VE KRONIK MENENJITLER

2- ISKEMI - REPERFUZYON ( Bogulma, Miyokard Infaktiis, vs)
3- TRAVMALAR

4- TOKSINLER

Beyin dokusu icerdigi doymamis yag oraninin yiiksek olmasindan dolay1 oksidatif hasarlara karsi cok
hassastir. Bu asir1 inflamatuar reaksiyon ve oksijen radikalleri sonucu hizli bir parenkim hasar1 ve
beyin odemi baslar. Perivaskuler inflamasyon sonucu vaskulit gelisimi, intravaskuler trombus
olusumu ve iskemide olaya eklenince parenkim hasari gelisir ( Tablo 20).

TABLO 20 : BAKTERIYEL MENEN]JIT GELiSIMININ BASAMAKLARI

BAKTERIYE AiT HASTAYA AIT
OZELLIKLER PATOGENEZ OZELLIKLER

) ) ‘ . VIRAL ENFEKSIYONLAR,
KAPSULER OZELLIKLER, = NAZOFARENGIAL SIGARA iCIMI Vb. NEDEN
PILI, FIMBRIA, BAKTERIYEL KOLONIZASYON VE LERLE BOZULMUS
ENZIMLER INVAZYON MUKOZAL BARIYER, IgA

EKSIKLIGI



BAKTEREMI,

52&52?%‘{\11]%1}%? HEMATO]JEN YAYILIM VE KOMPLEMAN, ANTIKOR
HUCRELERINE AFiniTe AN BEYIN BARIYERINI  EKSIKLIKLERI, ASPLENI
ASMA
SUBARAKNOID SAHADA _
— BAKTERILERIN PROINFLAMATUAR
e e DUVARL - coGaLMAST VE SITOKINLARIN SALINIMI (
INFLAMASYONUN TNF- IL1-IL6)
INDUKLENMESI
IMMUN DEFANS ) o
. . MEKANIZMALARININ  NOTROFIL INVAZYONU VE
Eﬁggg]ﬁ%éfg%ggﬁc DEVREYE GIRMESI VE  INFLAMATUAR KISIR
INFLAMASYONUN DONGU
ILERLEMESI
Norowa - ISKEMI SOOI ERIN
? HASAR(PARENKIM . N
HASARI) RADIKALLERI, NITROZ

OKSIT.

Parenkim hasar1 menenjitin en onemli sonucudur. Parenkim hasari sonucunda norolojik sekeller
ortaya cikar. Bakteriyel menenjitleri takiben ortaya ¢ikan sekeller 3 kategoriye ayrilir:

o Isitme kayb1: siklikla subaraknoid sahadaki enfeksiyonun ickulaga ilerlemesi ve invazyonu
sonucu ortaya ¢ikar.

¢ Obstruktif hidrosefali.

e Beyin parenkim hasari sonucu ortaya ¢ikan norolojik hasarlar: fokal sensorimotor defisitler,
mental retardasyon, serebral palsy, kortikal korlik, 6grenme zorlugu ve kalic1 epilepsiler.

PATOLOJI :

Akut bakteriyel menenjitde inflamasyonun neden oldugu toksik mediatorler kan - beyin bariyerinin
gecirgenligini ve vaskiller permeabiliteyi arttirarak serebral 6deme neden olur. inflamasyon lokal
vaskiilitlere, buda tromboflebitlere yol acarak lokal iskemilere neden olur. Serebral 6dem sonucu
artmis kafa i¢i basinci ve vaskiilit sonucu serebral kan akiminin azalmasiyla mental degisiklikler
baslar, suur bozulur. Inflamasyonun neden oldugu bu kisir déngii intrakranial basincin dahada
artmasina ve iskeminin dahada ilerlemesine yol acarak koma ve serebral herniasyonla sonuglanir.
Akut bakteriyel menenjitlerden olumlerin yaridan fazlasi ilk 48 saat i¢inde olur. Korteksdeki odem
yuzeyel damarlari tromboze ederek sulkuslarda kismi obliterasyona yol acar. Akut bakteriyel
menenjitte enflamatuar eksiida serebral hemisferlerin konveksitesi iizerine dagilir. Buda sulkus ve
fissiirlerle temas sagliyan biiyiik ven ve venoz siniislerede yayilimini saglar. Bazi akut menenjit
vakalarinda eksiida beyin ve serebellum tabanina dogru yayilir. Yenidogan Gram negatif
menenjitlerine siklikla ventrikilit de eslik eder. Ayrica tek tarafli yada bilateral subdural effuzyon,
subdural ampiyem, venoz sinus trombozu, kortikal infaktlar, sekonder hidrosefali tablosuda menenjit
komplikasyonu olarak gortlebilir. Mikroskobik incelemede: leptomeninksleri saran purtlan ekstda,
mikrohemorajiler, dilate ve tromboze venler gorulur. Serebral korteksin superfisial tabakasinda
inflamasyon gorulebilir. Lokositlerin perivaskiler kolleksiyonlar: beyin dokusu derinliklerinde
bulunabilir. Akut bakteriyel menenjitlerde inflamatuar hucreler primer olarak polimorfonukleerdir.



KLINIiK:

Akut piiriilan menenjitlerin klinik bulgular hastanin yasi, hastaligin siddeti ve altta yatan
predispozan faktorlere bagh olarak degisiklik gosterebilirsede genellikle menenjit klinigi
fizyopatolojik gelismeleri takip eder ( Tablo 21 ).

Tablo 21 : MENEN]JIT PATOLOJiSi VE KLINiK GORUNUMU

PATOGENEZ

SISTEMIK ENFEKSIYON, PRODROM
DONEMI

MENINGIAL iNFLAMASYON

SEREBRAL VASKULIT

ARTMIS KAFA ICi BASINCI

KLINIiK
ATESMYALI
DOKUNTU

ENSE SERTLIGI,KERNING, BRUDZINSKY
POZITIFIGI,

SIDDETLI BASAGRIS]I,

KRANIAL SINIR FELCLERI.

FOKAL NOROLOJiK BULGULAR,EPILEPTIK
ATAKLAR.

MENTAL KONFUZYON,BASAGRISI,
KRANIAL SINIR FELCLERI, EPILEPTIK
ATAKLAR

Ates, basagrisi ve menenjism bulgular ile gelen her hastada menenjit akla gelmelidir. Fakat bu
kardinal bulgular menenjitli hastalarin sadece % 80 inde gortlur. % 20 hastada ( 6zellikle ok
yaslilarda, hayatin ilk aylarinda, suuru kapali hastada ) klasik menenjit triadi1 goriilmez. Bu kardinal
bulgulara ilaveten uist solunum yollar1 enfeksiyonu bulgular ( viral veya bakteriyel ), epileptik
ataklar, fokal norolojik bulgular ve mental degisiklikler de klinige eslik edebilir. Immiinsiipresyon,
diabet, alkolizm, BOS kacaklari, SSS cerrahisi gibi predispozan faktorlerin bulundugu hastalarda
atesle beraber basagrisi konflizyon varliginda menenjit diisintlmelidir. ( Tablo 22)

TABLO 22 : AKUT BAKTERIYEL MENENJITLERDE SIK RASTLANIKAN KLINiK BULGULAR

BASAGRISIATES KERNINGBRUDZINSKY
- MENENGISM FOTOFOBI
ERISKIN HASTA ENSE VE SIRT AGRISI LETARJI - KOMA
BULANTI KUSMA EPILEPTIK ATAK
ATESIRRITABILITE PARADOKS AGLAMA (
_ LETARJi kucaga alinca aglar, _
INFANT : birakinca susar )EPILEPTIK
ISTAHSIZLIK ATAK
SISMiS FONTANEL OPUSTETANUS
ATES VEYA . . .
- - - HIPOTONIEMME GUCLUGU
YENIDOGAN HIPOTERMIRESPIRATUAR 1 praRsi VEYA UYANIK
DISTRESS BEBEK
IRRITABILITE

Tan1 ve tedavide gecikme akut purulan menejitlerin mortalite ve morbiditesini onemli derecede
arttirir. Tedavisiz kalmis akut purulan menejitlerde mortalite % 90 larin ustundedir. Sikayetlerin cok



ani baslangich olmasi ve hizh seyirli olmasi kot prognoz isaretidir. Sik rastlanan patojenler iginde
en hizh seyirli olan1 menengokoklar, mortalitesi en yuksek olan pnemokoklardir. Akut bakteriyel
menenjitli hastanin bilinci genelikle bulaniktir, baslangicta bilincin kapali olmasi kotu prognoz
isaretidir. Sik rastlanan patojenler icinde en sik ve en erken biling degisikligi yapan pnemokoklardir.

Hastalik cogu kez ( % 75 ) bir tist solunum yollar1 enfeksiyonu semptomlarinin ardindan hizla atesin
yukselmesi ve basagrisiyla baslar. Ates, basagrisi ve menenjism ile beraber figkirir tarzda kusma,
biling bulanikligi, letarji, huzursuzluk, fotofobi sik rastlanan ilk bulgulardir ( Tablo 22). Purpura
tarzinda veya kizamik benzeri makulopapuler dokuntuler ve artrit, menengokoksik menenjiti
dusundurir. Pnomokok ve Hib menenjitlerindede nadiren purpurik dokuntiiler gorilir. Otit veya
sinuziti takiben ortaya cikan menenjitlerden genellikle pnemokoklar ve Hib sorumludur. Sonbahar
kis aylarinda ve okul, kisla gibi toplu yasam yerlerinde epidemiler seklinde ortaya ¢ikan
menenjitlerden menengokoklar ( epidemik menenjit ) sorumludur ( Tablo 23 ).

TABLO 23 : MENENJITLERIN AYIRICI TANISINDA KLINiK iP UCLARI
KLINIK IP UCU ( menenjitle birlikte

asagidakilerin varhgi ) MUHTEMEL PATOJEN

OTIT SINUZIT MASTOIDIT Pnemokok, Hib

PETESI, PURPURA Menengokok, pnemokok, Hib

BOS kacagi Pnemokok

ENDOKARDIT S. aureus

PERIKARDIT, ARTRIT Menengokok, Hib

DELIRYUM Menengokok

PNEMONI Pnemokok, Hib

SEPTIK ARTRIT Pnemokok, S. aureus

ALKOLIZM, SIROZ, DIABET Listeria monocytogenes, Pnemokok

HAMILELIK Listeria monocytogenes

SSS CERRAHIST Stafilokoklar, Enterobacterler,
Pseudomonas

NOTROPENI Gram negatif comaklar

Listeria m., Nocardia spp., Mycobacterium

AIDS tuberculosis, Criptococcus neoformans,HIV
SOK, ADRENAL YETMEZLIK, DIC Menengokok

KALABALIK YERLERDE SALGIN Menengokok

SUBKONJOCTIVAL KANAMA Menengokok

HERPES LABIALIS Menengokok, pnemokok

REKURRAN MENEN]JIT Pnemokok

VENTRIKULO PERITONEAL SANT S. epidermidis

Menengokoksemide purpurik dokuntuler genellikle alt ekstremitelerde, deriden kabarik, ortas:
soluk, cevresi daha koyu ve duzensiz sekildedir, menengokoksik menenjitlerin % 50 sinden
fazlasinda petesial, purpurik dokuntuler gorulur, bu dokuntulerden yapilacak kazintilardan etkeni
izole etmek mumkundir. Menenjit bulgulariyla beraber subkonjoktival kanama ve herpes labialis
olmas1 menengokoksik menenjiti dusundurur. Sok (Waterhouse - Friedrichsen sendromu) ve yaygin
damarici pihtilasmasi (DIC) gibi komplikasyonlar daha cok menengokoksik menenjitlerde goriiliir.



Akut bakteriyel menenjit sirasinda epileptik ataklar cocuklarda ( % 30 ) eriskinlerden daha sik ( %
12 ) gorulur, menenjit etkenleri icinde en sik epileptik atak yapanlar pnemokoklar ve Hib dir.
Epileptik ataklar hastaligin ilk bulgusu olabilecegi gibi tedavi sirasindada ortaya ¢ikabilir. Geg
donemde ortaya ¢ikan epileptik ataklar kalici norolojik sekel riskinin yiiksek oldugunu gosterir.
Eriskin menenjitlerinde alkol bagimliliginin varhd: epileptik atak riskini arttirir. Cocuklarin % 80 i
baslangicta letarjiktir. Akut purillan menenjit vakalarinin % 10 u acil servislere koma tablosuyla
getirilir. Meningokok ve Hib menenjitlerinin seyri sirasinda reaktif artrit ve perikardit gorulebilir.

Menenjit ilerledikce kafa ciftlerini tutan felcler ortaya ¢ikar: encok II. III. VI. VII. VIII. kafa ciftleri
tutulur. Kafa ciftleri felgleri menenjit seyri sirasinda herhangibir zamanda ortaya ¢ikabilirler.

Kafa ciftleri felclerinin ortaya ¢ikmasi ya kafa i¢i basincinin artmaya basladigini yada intraserebral
kan akiminin bozuldugunu ( infakt ) gosterir. VI. Kranial sinir felci ( kafa tabani boyunca en uzun
yolu kateden sinirdir ) kafa i¢i basing artisinin ilk bulgusudur. Akut bakteriyel menenjitlerin erken
doneminde papil staz1 ¢cok nadir gorulur, menenjit seyri sirasinda papil stazi gelismesi:

e Venoz sinus trombusu,

¢ Beyin absesi gelisimi,

e Hidrosefali,

e Subdural ampiyem gibi bir komplikasyon gelistigini gosterir.

Genel olarak menenjitin hizli seyir gostermesi koti prognoz isaretidir. Akut piirilan menenjitlerin en
sik sekeli ise sagirliktir. (% 15 - 30)

MENEN]JIT KOMPLIKASYONLARI:
A: Norolojik komplikasyonlar ( Tablo 24)

 kafa ciftleri felcleri: Bakteriyel menenjitlerin seyri sirasinda % 10 - 20 vakada kafa ciftleri
felcleri ortaya cikar, en sik III, IV, VI, VII. Kafa ciftleri felcleri gorulur, iyilesmeyi takiben
hemen tamamen ortadan kalkarlar. Bakteriyel menenjitleri takiben ortaya ¢ikan ensik norolojik
sekel sensorinoral isitme kaybidir ( viral menenjitlerde gorilmez ). Etken patojene bagh olarak
insidansi degisir en sik menengokoksik menenjitleri takiben ortaya cikar.
¢ Fokal norolojik bulgular: Piyojenik menenjitlerin % 15 inde hemianopsi, hemiparezi ve
disfazi gibi fokal norolojik bulgular gorilir. Bu bulgular okliziv vaskiilitlere baglh olarak
ortaya cikar. Hastaligin baslangicinda veya seyri sirasinda ortaya ¢ikabilirler. Kalici degillerdir
tedaviyle ortadan kalkarlar fakat kalici fokal norolojik bulgularin olmasi:
1. Serebral arterit,
2. Kortikal venoz tromboflebit,
3. Kitle gelisimini ( subdural effuzyon, serebral abse, subdural ampiyem ) akla getirmelidir.

( TODD PARALIZISI: epileptik ataklar takiben ortaya gikan paralizilerdir, saatler iginde kaybolur )

e Fokal ve generalize epileptik ataklar: Akut bakteriyel menenjitlerin % 20 - 30 unda ortaya
cikar. Okluziv vaskulit sonucu fokal norolojik hasarlar kalici epilepsilere yol acabilir. Yuksek
ates, hipoglisemi ( infantlarda ), beyin 6demi ve penisilin norotoksisitesi gecici epileptik
ataklara yol acabilir. Penisilin norotoksisitesi renal yetmezligi olan veya uygunsuz ADH
sendromu varhiginda yiikksek doz penisilin verilmesiyle ortaya ¢ikar, ylizde ve ekstremitelerde
fasikiilasyonlar takiben gelisen epileptik ataklarla karakterizedir.

¢ Akut serebral odem: BOS basincinin 450 mm H,O veya daha iizerine ¢ikmasi halidir.



Intrakranial basincin bu derece artisi klinikte kendini epileptik ataklar, III. Sinir paralizisi,
hipertansiyon, bradikardi ve komayla gosterir. Akut bakteriyel menenjit sirasinda ortaya ¢ikan
akut beyin odemi genellikle papil stazi yapmaz. Papil stazi1 varlig: yerkaplayan spiiratif
intrakranial komplikasyon varligini gosterir: beyin absesi, subdural ampiyem vb. beyin 6demi:
subdural effiizyon ( infantlarda ), kortikal venoz tromboflebit, lokiile ventrikulit, devaml veya
gec ortaya ¢ikan konflizyon ve komanin en sik sebebidir.

e Hidrosefali: Meninksler ve beyin arasinda yapisikliklar sonucu BOS dolasimi engellenirse
hidrosefali gelisir yada subaraknoid kistler olusur. Hidrosefalinin iki tirt vardir:

1. Subaraknoid aralikta ve ventrikiiller i¢indeki enfeksiyonun BOS dolasiminda blokajlar
olusturmasi sonucu gelisen obstruktif tipte hidrosefali.

2. BOS un araknoid villuslardan geri emiliminin inflamasyon, 6dem nedeniyle bozulmasi
sonucu gelisen komunikan tipte hidrosefali. Tekrarlanan BOS incelemelerinde BOS
glukuozunun tedaviye ragmen diisiik seyretmesi hidrosefali gelisiminin habercisidir.
Cocuklarda ise kafa ¢apinin arttigi goriliir. infeksiyonun kontrol altina alinmasiyla
hidrosefali geriler, tedaviye direncli ise ventrikuler santlar yerlestirilir.

Norolojik komplikasyonlar tablo 24 de 0zetlenmistir.

TABLO 24 : BAKTERIYEL MENENJITLERDE ORTAYA CIKAN NOROLOJiK KOMPLIiKASYONLAR

NOROLOJiK KOMPLIKASYON SIKLIK %
ISITME KAYBI 15-30
PARENKIM HASARII- ~ SEREBRAL PALSY 5-30 5-10
2-  OGRENME BOZUKLUGU 5-20

3-  KALICI EPILEPSI <5

4-  KORTIKAL KORLUK <5
SEREBRAL HERNIASYON 3-20
HIDROSEFALI 2-3

B: Norolojik olmayan komplikasyonlar:

1. Uygunsuz ADH salinimi (SIADH) : Akut bakteriyel menenjitlerin sik gorulen
komplikasyonlarindandir ve ortalama olarak % 80 hastada gorulir. Serum sodyumunun 130
mEq/L nin altina inmesi, serum osmolaritesinde azalma, idrar sodyumunun artmasi, idrar
osmolaritesinin artmasi ile karakterizedir, BUN dusuk veya normal olabilir. Siv1 kisitlamasiyla
duzelir.

2. Subdural effiizyon : Cocukluk cagi bakteriyel menenjitlerinin % 40 inda gorilir. 18 aydan
kucuk cocuklarin yarisinda menenjit seyri sirasinda subdural effuzyon gelisir. Yas ilerledikce
efflizyon gelisme riskide azalir. En sik pnemokok ve Hib menenjitlerinin seyri sirasinda
subdural effiizyon gelisir. Atesin tedaviye ragmen devam etmesi, fontanelin sismesi, kafa
capinda artis veya inatc1 bulant: kusmalarin varhigi subdural effiizyon gelistigini akla
getirmelidir. Tam transilluminasyon veya tomografiyle konur. Effuzyon bolgesinden
aspirasyonla alinan sivinin protein icerigi 100 mg/L nin stiindedir. Tedavi aspirasyonla yapilir.

3. Abse gelisimi: Tedaviye ragmen iyilesmenin olmamasi veya fokal norolojik bulgularin
gelismesi yada KIBAS bulgularinin ortaya ¢ikmas: intrakranial abse gelisiminin habercisidir.

4. Yaygin damarici pihtilasma: (DiC) Menengokoksik menenjit ve Gram negatif menenjitlerin
seyri sirasinda nadiren ortaya ¢ikan bir komplikasyondur. Petesi veya purpura tarzinda yaygin
dokuntu ve hipotansiyonla karakterizedir. Fibrinojen seviyesinde dusme, fibrin yikim
urunlerinde artis, trombositopeni ve uzamis protrombin zamani tani koydurur.

5. Subdural ampiyem: Subdural effizyonun infekte olmasi veya enfeksiyonun subdural sahaya
yayllmasiyla ortaya ¢ikar. MR veya BT ile tan1 konur. Tedavi ampiyemin bosaltilmasiyla yapilir.

6. Ventrikiilit: Cocukluk ¢agi menenjitlerinde sik gorilir. En sik neonatal Gram negatif



menenjitlerin seyri sirasinda ortaya gikar ve hasta tedaviye cevap vermez. Tani ventrikiil
ponksiyonuyla konur ve tedavide intraventrikiiler antibiyotik uygulanir.

TANI:

Akut bakteriyel menenjitlerin kesin tanis1 BOS ve kan kulturleriyle beraber BOS un kimyasal ve
morfolojik incelemesine dayanir. Akut bakteriyel menenjit suiphesinde BOS Gram boyamasi hizli yol
gosterici bir yontemdir. Pnemokok ve meningokok menenjitlerinin cogunda Gram boyamasiyla
patojeni gormek mumkundir ( Tablo 9 ). Gram negatif menenjitlerde ve cerrahi girisimleri takiben
ortaya ¢ikan menenjitlerde BOS Gram boyasinda etkeni gorme sans1 % 50 - % 60 arasinda degisir.

BOS rutin olarak % 5 koyun kanli agar, cikulata agar ve zenginlestirilmis siv1 besiyerine ekilir.
Sadece siv1 besiyerinde ureyen organizmanin gercek patojen olma ihtimali dusuktiir.

Posterior fossa ameliyatlarini takiben enfeksiyon olmadigi halde BOS ta pleositoz, hipoglikoraji ve
protein artis1 gorulebilir ( posterior fossa sendromu ). Yapilan calismalar BOS da hizh antijen
testlerinin ampirik antibiyoterapiyi degistirmedigi gorilmiis ve bu testlerin sadece BOS Gram
boyamasinda etkenin gorilmedigi 6nceden antibiyotik kullanmis ve 48 saat iginde kiiltirlerde
liremenin olmadig1 vakalarda tedaviyi yonlendirmede degerli olduklar: gosterilmistir. BOS da C-
reaktif protein ( CRP ) incelemesi bakteriyel ve viral menenjitleri ayirmada hizl ve degerli bir
parametredir, bakteriyel ve tuberkiloz menenjitlerde BOS CRP si yuksek viral menenjitlerde ise
dusuk bulunur. Akut piyojenik menenjitlerde BOS LDH ve SGOT seviyeleride yiikselir. Polimeraz
zincir reaksiyonu ( PCR ) ile BOS da mikrobiyal DNA nin tespiti gunumuzde sik rastlanan
patojenlerin tespiti i¢in kullanilmaktadir. PCR sik rastlanan patojenlerin ( Hib, menengokok,
pnemokok ) tespitinde gtvenilir bir tan1 yontemidir fakat sonucun alinmasi 2 - 5 glin siirdiigiinden
rutin inceleme kapsaminda yapilmaz. BOS PCR incelemesinin diger bir kullanim alanida viral
menenjitlerin hizh tespitidir. Akut purtilan menenjitlerde kanda genellikle lokositoz ve sola kayma
gorilir, 1okopeni varligi kotii prognoz isaretidir.

Basagrisi, ates ve ense sertligi ile gelen her hastada menenjit diisiiniilmeli ve kontrendikasyon yoksa
lomber ponksiyon yapilmalidir. Lomber ponksiyon ile BOS 6rnegi alinmasi menenjit tanisi icin
esastir. Lomber ponksiyon oncesi mutlaka gozdibine bakilir. Papil 6demi, fokal norolojik defisit var,
veya hasta komadaysa MR veya BT ile yer kaplayan lezyon varligi ekarte edilinceye dek lomber
ponksiyon yapilmamalidir ( Bkz: Lomber ponksiyon kontrendiksyonlar: ). Basagrisi ve ense sertligi
nedeniyle menenjitlerle encok karisan durum subaraknoid kanamalardir ve ayirici tan: yine lomber
ponksiyon ile yapilir. Akut piyojenik menenjitlerde BOS notrofilik ve hipoglikorajik karakterdedir (
Tablo 3 ). BOS basinci artmistir, PNL pleositoz nedeniyle BOS bulanik gorunumdedir, birgok vakada
BOS Gram boyamasinda etkeni gormek mumkundur ( Tablo 9). BOS glukozu es zamanli kan
glukozunun % 50 si veya daha azdir. BOS proteini armistir, genellikle 100 mg ila 2 gr / dL arasinda
degisen bir artig gorilir. Alinan BOS orneginden mutlaka rutin kiiltiirler yapilmalhdir. Asagidaki
BOS bulgular akut bakteriyel menenjiti disundurmelidir:

1. BOS hiicre sayisinin 500 / ml den fazla olmasi bunlarin % 50 den fazlasinin PNL olmasi.
2. Proteinin 100 mg / dl den fazla olmasi.
3. Glukozun 40 mg / dl den dusiik olmasi.

% 99 dogrulukla akut bakteriyel menenjit tanis1 koyduran BOS bulgular:

1. BOS Glukozu < 34 mg / dl veya BOS / Serum Glukoz oran1 <0.23.
2. BOS proteini > 220 mg / dl.



3. BOS notrofil sayis1 >1180 / mm® veya Beyaz kiire sayis1 >2000 / mm” .

Kan kulturu: Akut piyojenik menenjitlerde kan kulturunden % 50 oraninda etkeni izole etmek
mimkundir.

Radyoloji: Akciger, kranium, paranazal sinuislerin grafileri; sintizit, mastoidit, kafa kiriklari gibi
enfeksiyon odaginin tespitinde yol gostericidir. Radyolojik tetkikler akut bakteriyel menenjit
tanisinda rutin olarak yer almazlar fakat predispozan sebeplerin arastirilmasinda ve menenjit seyri
sirasinda ortaya ¢ikan komplikasyonlarin tespitinde klinisyene yardimci olurlar.

BT ve MR incelemeleri: uygun antibiyoterapiye ragmen diismeyen atesin, tedaviye ragmen devam
eden fokal norolojik defisitlerin, uygun tedaviye ragmen devam eden BOS pleositozu ve kiiltiir
pozitifliginin, reklirran menenjitlerin arastirilmasina 1sik tutar. BT ve MR ile serebral 6dem, ventrikiil
dilatasyonu, ventrikulit, hidrosefali, subdural effuzyon ve subdural ampiyem, serebral infakt, beyin
abseleri, venoz siniis trombisii, medulla spinalis infaktlar1 gibi menenjit komplikasyonlar: kolayca
taninabilir.

AYRICI TANI:

Ozellikle ¢ocuklarda bircok atesli hastalik sirasinda meningial irritasyon bulgular gérilir.
Nazofarinks, boyun lenf bezleri, boyun kaslar1 ve omurgadaki enfeksiyonlar ense sertligine neden
olabilir. Tetanoz seyri sirasindaki spazmlar menenjitle karisabilir; bu durumlarin hepsinde BOS
bulgulari normaldir. Subaraknoid kanamalar ani baslayan basagrisi, ense sertigi ve bazende atesle
menenjiti taklit ederler. Alinan BOS 6rneginin kanl olmasi taniy1 koydurur. Tiberkiloz ve mantar
menenjitleri daha subakut baslangichdir. Akut piyojenik menenjitler diger menenjitlerden
kendilerine ozgu BOS bulgulariyla ayrlirlar (Tablo 11 )

TEDAVI:

Akut bakeriyel menenjitler 30 dakika icinde tedaviye baslamay1 gerektiren ¢ok acil durumlardir (
sekil 4 ). Tedavide gecikme mortalite ve sekelleri onemli dl¢iide arttirdigindan antibiyoterapiye test
sonugclar1 beklenmeden baslanmalidir. BOS opsonik aktivitesinin zayifligi, kompleman eksikligi ve
hucreden fakir olmasi nedeniyle immun defektif bir bolgedir bu nedenle menenjit tedavisinde
secilecek antibiyotiklerin bakterisidal olmasi gerekir. Menenjit kan beyin bariyerini bozarak
antibiyotiklerin gegisini arttirir. In vitro olarak menenjit patojenlerine etkili olsada 1. 2. jenerasyon
sefalosporinler, eritromisin, ve klindamisin BOS a menenjit varliginda bile iyi gecemediklerinden
menenjit tedavisinde kullanilmazlar.

Antibiyoterapi:
Ampirik antibiyoterapi:

Lomber ponksiyon yapilmasi gecikecekse veya alinan BOS bakteriyel menenjiti destekledigi halde
Gram boyamada etken gortulemediyse hastanin yasi ve altta yatan predispozan faktorler gozoniine
alinarak ampirik tedavi baslanir ( Tablo 25 ).



TABLO 25 : AKUT MENENJITLERDE HASTANIN YASI VE PREDISPOZAN FAKTORLER GOZONUNE
ALINARAK AMPIRIiK ANTIBIYOTIK SECIiMi

YAS MUHTEMEL PATOJEN AMPIRIK ANTIBIYOTIiK

YENIDOGAN Grup B streptokoklarE. coli

VERTIKAL BULAS Klebsiella pneumonia Ampisilin + Sefotaksim
(ILK 7 GUN) Listeria monositogenes

YENIDOGAN Grup B . o

NOSOKQMiAL streptokoklarStafilokoklar \I\/I:Ifil(l)lrrrlﬂ/sicr)llfamln /

ENFEKSIYON Gram negatif enterik basiller Seftazidim

(7. GUNDEN SONRA ) P. aureginosa
S. pneumonia Hemophilus

influenza

Neisseria menengitidis . .
1-3AY Grup B streptokoklar iefoi_:a};sm / Seftriakson+

E. coli Mpisiin

Klebsiella pneumonia
Listeria monositogenes
S. pneumonia Hemophilus
3 AY -5YAS influenza Sefotaksim / Seftriakson
Neisseria menengitidis
S. pneumonia Neisseria
menengitidis
S. pneumonia Gram negatif
> 50 YAS enterik basiller
L. monositogenes
L. monositogenesGram
negatif enterik basiller

5 -50 YAS Sefotaksim / Seftriakson

Sefotaksim / Seftriakson+
Ampisilin

HUCRESEL iMMUN P geruginosa Vankomisin + Ampisilin +
DEFEKT - derug . Seftazidim
Veya yukardaki
patojenlerden herhangibiri
. Gram negatif enterik . .
SANT VEYA CERRAHI : : Nafsilin / Vankomisin+
GIRISIM basillerStafilokoklar Seftazidim

Propionibacterium acnes

S. pneumonia Hemophilus
influenza

Grup A beta hemolitik
streptokoklar

KAFATABANI KIRIKLARI Sefotaksim veya seftriakson

Bircok hastada ampirik tedaviye Sefotaksim veya Seftriakson ile baslanir, yenidoganlar, 3 aydan
kucuk cocuklar, ve 50 yasin uzerindeki hastalarda Grup B streptokok, enterokok ve Listeria
menenjiti insidansi yiiksek oldugundan bu tedaviye ampisilin eklenmelidir. Penisiline direngcli
pnemokok enfeksiyonlarinin ¢ok gorildigi bolgelerde tedaviye vankomisin eklenebilir.
Immiinsiiprese hastalarda Listeria enfeksiyonlari gozoniine alinarak ampirilk tedaviye ampisilin +
seftazidim kombinasyonu veya meropenemle baglanir. Bu tedaviye Gram negatifler ve pseudomonasi
kapsayacak sekilde aminoglikozidler eklenebilir. Ventrikuloperitoneal sant veya cerrahi girisimi
takiben gelisen menenjitlerde antistafilokokal bir antibiyotikle ( oksasilin, nafsilin, vankomisin ) bir
ucuncu kusak sefalosporin kombinasyonu onerilir.

Etkene yonelik antibiyoterapi:

Etkenin izole edilmesini takiben antibiyogram sonuclarina gore ampirik antibiyotik degistirilir. (



Tablo 26 - 27).

TABLO 26 : ETKENE YONELIK ANTIBiYOTiK SECENEKLERI

- ILK SECENEK ALTERNATIF
BAKIERI ANTIBIYOTIK ANTIBIYOTIK
Neisseria menengitidis Penisilin G veya Ampisilin Sefotaksim veya Seftriakson
Hemophilus influenza Sefotaksim veya Seftriakson Ampisilin veya Kloramfenikol
Streptococcus pneumonia Penisilin G Sefotaksim veya Seftriakson

Penisilin hassas

Streptococcus pneumonia

Penisilin orta derece hassas Sefotaksim veya Seftriakson Sefepim veya Meropenem

Streptococcus pneumonia Sefotaksim veya Seftriakson( Sefepim veya Meropenem

Penisilin direncli yuksek doz )

Streptococcus pneumonia Sefotaksim veya Meropenem ?Travofloksazin
Sefalosporin direncli Seftriakson+ Vankomisin ?

Listeria monositogenes Ampisilin + Gentamisin Vankomisin + Gentamisin
Grup B streptokoklar Penisilin G +/- Gentamisin Ampisilin +/- Gentamisin
Enterobakteriaceae Sefotaksim veya Seftriakson Sefepim , Meropenem
Pseudomonas aeruginosa Seftazidim + aminoglikozid Sefepim , Meropenem

TABLO 27 : AKUT BAKTERIYEL MENENJITLERIN TEDAVISINDE KULLANILAN
ANTiBIYOTIiKLERIN DOZLARI

ANTIBIYOTIK COCUK DOZU ERISKIN DOZU
AMPISILIN 200 - 300 mg / kg 15 mg / kg
SEFTRIAKSON 200 mg / kg 8 - 12 gram
SEFOTAKSIM 80 - 100 mg / kg 4 gram
PENISILIN G 0.25 mil U/ kg 24 mil U / kg
VANKOMISIN 50 - 60 mg / kg 2 - 3 gram
NAFSILIN 200 mg / kg 6 - 8 gram
KLORAMFENIKOL 75 - 100 mg / kg 4 - 6 gram

Antibiyoterapi en az 2 hafta devam etmelidir. Listeria ve enterik Gram negatiflerin neden oldugu
menenjitlerde tedavi en az 3 hafta devam etmelidir. Antibiyoterapiye yeterli cevap alinmadigi
disunuluyorsa 24 - 48 saat sonra BOS bulgularina tekrar bakilmasi uygun olur. BOS bulgularinin
normale dondigi gorilmeden antibiyoterapi sonlandirilmaz. Hib ve Meningokok menenjitli
hastalarda en az 7 gunluk ategsiz donem gorulmeden antibiyoterapi sonlandirilmamalidir. Pnemokok
menenjitli hastalarda altta bir predispozan faktor yoksa 14 gunliuk tedavi yeterlidir. Mastoidit gibi
bir parameningial enfeksiyon odag: varliginda tedavi uzar. Menenjit Bezolt absesine bagli ise (
mastoidde subperiostal abse ) abse drenaji 2 gin geciktirilmeli ve penisilinin BOS da maksimal
bakterisidal seviyeye ulasmasi beklenmelidir.

Menengokoksik menenjit ve Hemofilus influenza menenjiti suphesiyle yatirilan hastalarin mutlaka



izolasyona alinmalar gerekir. Izolasyon tedavi basladiktan 3 giin sonra kaldirilabilir.
SIADH nedeniyle hastalarin siv1 elektrolit seviyeleri yakindan takip edilmelidir.

Beyin 6demi ve herniasyon bulgular varliginda Deksametazon, Mannitol infizyonu veya entiibasyon
ve hipervantilasyonla beyin 6demi azaltilmaya ¢alisiimali, KIBAS bulgularn ortadan kalkmadan
lomber ponksiyon yapilmamalidir. Tedaviye kortikosteroid eklenmesi ¢cocuk ve yenidogan Hib
menenjitlerinde komplikasyonlar: azaltir. Bu amacla deksametazon 0.15 mg / kg 6 saatte bir 4 gun
verilir. Eriskin menejitlerinde antibiyotiklerin BOS a gecislerini azalttigindan kortikosteroidlerin
tedavide yeri yoktur, ancak beyin 6demi varliginda kortikosteroidler endikedir.

PROGNOZ:

Antibiyotik oncesi donemlerde bakteriyel menenjitler % 90 oraninda olumle sonuclanmaktaydi.
Gunumiuzde bu oran % 30 lara dek indi. Menenjitten 6limler daha ¢cok neonatal donemde
gorilmektedir. Hastanin ¢ok geng veya ¢ok yasl olmasi, beraberinde sistemik bir hastaligin olmasi,
tani ve tedavide gecikmeler prognozu kotu etkilemektedir ( Tablo 28).

TABLO 28 : BAKTERIYEL MENENJIiTLERDE PROGNOSTIK FAKTORLER
PROGNOZU ETKILEYEN

YAS GURUBU ETKEN FAKTORLER SONUC
o o 60 YASIN USTUILK GELISTE ARTMIS

ERISKIN TUMU KONFUZYON _ MORTALITE

iLK 24 SATTE EPILEPTIK ATAK

ILK GELISTE ‘

o KONFUZYONEPILEPTIK ATAK ARTMIS

ERISKIN MENENGOKOK Hb < 11g/dL MORTALITE

Trombosit < 100.000 / mm3

Koagtlasyon indeksi < 0.5

SOK iLE BASVURMABOS PNL < ; -
COCUK PNEMOKOK 1000/ mm3 N e L

HIPOGLIKORAJI

KOMARESPIRATUAR DISTRESS

SOK ILE BASVURMA

KAN LOKOSIT SAYIMI ARTMIS
COCUK PNEMOKOK  _5000/mm3 MORTALITE

SERUM SODYUM < 135 mEq/L

BOS PROTEIN >250 mg/dL

72 SAAT ICINDE EPILEPTIK NOROLOJIK SEKEL
COCUK PNEMOKOK  1ax RISKT ARTAR
COCUK PNEMOKOK  BOS GLUKOZU < 20 mg/dL SAGIRLIK RISKI

ARTAR
. BASVURUDA GECIKME >24 SAGIRLIK RISKI
COCUK Hib SAATHIPOGLIKORAJ ARTAR
ALGILAMA
. L - - BOZUKLUGU,

COCUK Hib HERHANGIBIR EPILEPTIK ATAK KONUSMA

ZORLUGU



IQ DA DUSME,

. : : KONUSMA VE
COCUK Hib FOKAL EPILEPSI ARITMATIKTE
ZAYIFLIK
YAZMA VE
COCUK Hib HEMIPAREZI OKUMADA
ZAYIFLIK
. . AFEBRIL
COCUK  TOMD EPILEPTIK ATAKBOS GLUKOZU  ppyy gpri
g ATAKLAR
N— BOS STERILIZASYONUNDA NOROLOJIK SEKEL
COCUK ToMU GECIKME RISKI ARTAR

Akut bakteriyel menenjitte kotu prognoz isaretleri:

e Hiper akut seyirli olmasi ve baslangi¢cta suurun kapali olmasi.

¢ Lokopeni,

* Rektal atesin 40 C den fazla olmasi,

» Hipotansiyon ( sistolik kan basincinin 100 mmHg den dusuk olmasi ),

e Trombositopeni,

e Erken donemde ortaya ¢ikan epileptik ataklar ve fokal norolojik bulgular.

e Hastanin ¢ok geng veya ¢ok yasli olmasi. Prognozun kotii olacagini mortalite ve morbiditenin
yiksek oldugunu gosterir. Tablo 28 de akut bakteriyel menenjitlerde klinik bulgular ve
prognozla ilgili calismalarin 6zeti sunulmustur.

PROFILAKSI:

Meningokok menenjiti ve hemofilus influenza menenjiti siphesinde hastayla temasi olan kisiler ( aile
bireyleri, okul, oyun, isi arkadaslar1 ) profilaksiye alinmalidir.

Profilaksi i¢in: Rifampisin (eriskin dozu: 600 mg 2% 1 Per oral 2 giin, pediatrik doz: 10 mg /kg Per
oral gunde iki kez 2 giin) veya Siprofloksazin (500 mg Per oral tek doz) veya Seftriakson (15 yas
altinda 125 mg, 15 yas ustiinde 250 mg tek doz IM) kullanilabilir. Meningokok asis1 epidemi
varliginda veya epidemi bulunan bolgelere seyahatten dnce onerilir, asilama profilaksinin yerini
almaz.

ADJUVAN TEDAVI:

Akut bakteriyel menenjiti tedavisnde kortikosteroidlerin yeri sik¢a sorgulanmis ve olusan
konsensusa gore sadece Hemophilus influensae tip b menenjiti sirasinda ve tani veya suphe olusur
olusmaz antibiyotik infuzyonundan hemen once 0.15 mg/kg dozunda verilen deksametazonun
komplikasyonlari azaltacag fakat mortaliteyi azaltmayacagi kabul edilmistir. Yapilan klinik
calismalar ve otoriteler diger tip menenjitlerin tedavisinde kortizon kullanimini1 6nermemektedirler.

Beyin 6demi varliginda ise kortizon yaninda intrakranial basinci disiirmek amaciyla mannitol ve
gliserolde adjuvan olarak tedaviye eklenebilir. Menenjitli hastada uygun antibioterapiye ragmen
devam eden atesin en sik gorulen sebepleri :



e Flebit ( IV katater yerinde )

e Nozokomial enfeksiyon

e Primer enfeksiyon odaginda devam eden enfeksiyon ( otit, sintizit gibi)
Serebral abse gelisimi

flac atesi

Subdural effiizyon

Subdural ampiyem ve

¢ Ventrikulit dir.



