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written by Dr. Aydogan Lermi

Santral sinir sistemi enfeksiyonlar: bircok agidan diger sistem enfeksiyonlarindan farkhidir. SSS
enfeksiyonlar1 hastane basvurularinin %1 ini olustursa da yuksek mortalite ve morbiditeleri
nedeniyle onemlidirler. Sinir sistemi enfeksiyonlarinda prognozu belirleyen en onemli faktor tani ve
tedavinin hizidir, olum genellikle hastaneye yatisi takiben ilk 48 saat icinde ortaya cikar, bu nedenle
sinir sistemi enfeksiyonuna sebep olabilecek ajanlar anamnez ve fizik muayene bulgularina
dayanilarak tahmin edilmeye calisilmali, laboratuar sonuclar: beklenmeden ampirik tedavi
baglanmalidir. Akuttan kronige, sik goriilenden nadir goriilene, fatal seyirli olandan subklinik seyirli
olana dek ¢ok biuyuk bir klinik yelpazede SSS enfeksiyonuyla karsilasiriz. Bazilar tedavisiz
iyilesirken bazilarinda ise tedavi miimkin degildir. Tum bu cesitlilige ragmen SSS enfeksiyonlarinin
birtakim karakteristik ozellikleri vardir.

« Sinir sistemi enfeksiyonlari kapali bir anatomik yapi i¢inde gelisirler. SSS enfeksiyonu:
kranium, spinal vertebralar ve meninksler sayesinde diger viicut boliimlerinden kismen
ayrilmis kendi biyokimyasi ve immiinolojisi i¢inde bir sistemin enfeksiyonudur. Bazi onemli
defans mekanizmalarindan yoksun olmasi enfeksiyon ajanlariyla savas yetenegini de azaltir.

 SSS enfeksiyonlarinin seyri ayni organizma tarafindan meydana gelen diger sistem
enfeksiyonlarindan tamamen farklidir. Ayni enfeksiyon ajaninin neden oldugu otit veya
sinuzitin seyriyle sinir sistemi enfeksiyonunun seyri tamamen farklidir.

* Bircok sinir sistemi enfeksiyonu yiiksek morbilite ve mortaliteye sahiptir. Bircogunun spesifik
tedavisi olmasina ragmen erken tani ve tedavi mortalite ve morbiditeyi belirleyen en onemli
etmenlerdir. Efektif bir klinik yaklasimda SSS enfeksiyonlarinin bu ¢ 6zelligi goz éntinde
tutulmalidir.

SANTRAL SiNiR SiSTEMi ENFEKSIiYONLARININ 4 KARDINAL BULGUSU:
SSS enfeksiyonlarinin en onemli klinik bulgular

o Ates,

 Basagrisi,

e Mental degisiklikler, ve

e Fokal norolojik bulgulardir.

Bu 4 kardinal bulgu enfeksiyon disi sebeplerle de meydana gelebilirse de varliklarinda bir norolojik
sistem enfeksiyonu mutlaka aranmalidir. Detayli anamnez, fizik muayene, hastanin yasi, immun
durumu, geldigi yer ve mevsim, epidemiyolojik faktorler etkeni tahmin etmekte ve tedaviye
baslamakta klinisyene yol gosteren en 6nemli 6gelerdir.

EPIDEMIYOLOJI:

Birgok viral, riketsiyal, bakteriyel enfeksiyon belli cografik bolgede veya belli mevsimlerde daha sik
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goriliir. Ornegin: Arbovirus enfeksiyonlar: sinirl cografi bolgelerde kene ve sivrisinekler
araciligiyla bulasir. Bu bolgelere seyahat ve vektorlerle temas oykisii taniy1 kolaylastirir. Enteroviral
enfeksiyonlar yazin ve sonbaharin ilk aylarinda salginlar seklinde ortaya ¢ikarlar.
Mikroorganizmalarin epidemiyolojik ozelliklerini bilmek klinisyene tanida yardimcidir.

ANAMNEZ

Hastanin 0zgec¢misi ve genel durumu etiyolojik ajanin tahmininde onemli yol gostericilerden biridir.
Ornegin: Gegirilmis penetran kafa travmasi, SSS cerrahi girisimleri sonras1 SSS enfeksiyonlarindan
siklikla gram negatif comaklar, stafilokoklar sorumludur. Kint kafa travmalarini takiben ortaya
cikan asikar veya gizli BOS kacaklarini takiben genellikle pnemokok menenjitleri gorulur. Beyin
abseleri genellikle kronik otit, sinuzit gibi kronik parameningeal enfeksiyonlar veya o0zefagus
girisimleri gibi bakteremi yapan girisimleri takiben ortaya cikar. BOS santlarini takiben stafilokokal
enfeksiyonlar sik gorulur.

IMMUNITE

Degisik immiin defktler degisik SSS enfeksiyonlarina zemin hazirlarlar. Ornegin: Aspleni veya
gamma globiilin eksikligi, kompleman eksikligi gibi splenik fagositozun bozuldugu durumlarda
kapsullu bakterilerle ( Neisseria meningitidis, Hemophilus influensae, Streptococcus pneumonia )
SSS enfeksiyonu riski artar.

Hipogammaglobulinemiler kronik enteroviral enfeksiyonlara zemin hazirlarlar.

hiicresel imminitenin bozuldugu durumlarda dokulardan patojenlerin temizlenmesi zorlasir ve SSS
nin fungal, viral, mycobakteriyal, listeriyal, paraziter enfeksiyonlarinin sikligi artar.

YAS

Bakteriyel viral menenjit ve ensefalitler cocukluk caginda sik goriilirler. Yas bakteriyel
menenjitlerde etkeni tahmin etmek igin en énemli kriterdir. Yenidoganlar tam gelismemis immiin
sistemlerinden dolay1 0zellikle Listeria, gram negatif comaklar, Grup B streptokoklar ve
herpesviruslarla meydana gelecek SSS enfeksiyonlarina adaydirlar. 6. ayda anneden gecen
antikorlarin azalmasi ve de novo antikor sentezinin gecikmesi nedeniyle Hemophilus influensae,
N.menengitidis ve S. pneumonia ya bagh SSS enfeksiyonlarinda artis goriiliir. ileri yaslarda ise gram
negatif comaklarla meydana gelen SSS enfeksiyonlari artar, 65 yas uistu SSS enfeksiyonlarini %25 i
gram negatif comaklarla meydana gelir. 5. ve 6. dekadlarda en sik rastlanan SSS enfeksiyonu spinal
epidural abselerdir.

HASTALIGIN SEYRI:

Hastaligin rekiirran, progressif veya subklinik seyir gostermesi, sikayetlerin baslangig tarihi,
bulgularin gelisme hizi, alinan ilaclar veya mudahaleler etkeni tahmin etmekte klinisyene yol
gosterir.



FiZiK MUAYENE:

SSS enfeksiyonlarinin tansinda fizik muayene hayati 6nem tasir. Ilk aranacak sey hastada sinir
sistemi enfeksiyonu lehine fizik muayene bulgularinin olup olmadigidir. Lehde bulgularin varliginda (
ense sertligi, meningeal irritasyon bulgular gibi ) ikinci aranacak sey ise fokal norolojik bulgularin
olup olmadigidir. Fizik muayenede fokal norolojik bulgularin olmasi: ayirici tanida yer kaplayan
lezyonlarin veya fokal parenkimal invazyon yapan etkenlerin on planda disunilmesini gerektirir.

I - SENDROMLAR:

SSS de enfeksiyon yapabilen patojenler prionlardan parazitlere kadar buyiik bir gesitlilik gosterirler.
SSS enfeksiyonlarn klinik bulgulara gore sendromlara ayrilirlar. Hastay1 bu sendrom guruplar icinde
incelemek klinisyene etkeni tahmin etmekte ve tedaviye baslamakta zaman kazandirir.

AKUT MENENHT SENDROMLARI:
SSS enfeksiyonlar icinde hastanin hayatini akut olarak tehtid eden gercek acil durumlardir.
Ozellikleri:

e Akut baslangicl ( sikayetler saatler icinde ortaya cikar )
o Ates,

» Basagrisi,

 Ense sertligi, Meningeal irritasyon bulgulari,

e Fotofobi,

e Mental degisiklikler ile karakterizedir.

Norolojik muayenede taraf segen bulguya rastlanmaz. Mental degisiklikler irritabiliteden komaya
dek degisebilir. Ozellikle cocuklarda bu bulgulara kusma eslik eder. yenidoganlarda ve yashlarda
meningeal irritasyon bulgular goriulmez. Bircok vakada akut menenjit bulgular oncesi birka¢ gin
gripal sikayetler gorulur. Cerrahi girisimler, otit, sinuzit, orta kulak iltihaplar gibi predispozan
faktorlerin olup olmadigi mutlaka aranmalidir. Akut menenjitlerin en énemli iki sebebi bakteriler ve
viruslardir. Ayirici tanida enfeksiyon disi menenjit sebepleride arastirilmahidir. Hastalar klinige
basagrisi baslangicindan ortalama bir giin sonra gelirler. Hastalar basagrisini o giine kadarki en
siddetli basagrisi olarak tarif ederler, agr: hareketle, oksiiriikle, ikinmayla artan sok edici zonklayici
karakterdedir. Uygun tani ve tedaviye ragmen puriulan menenjitlerin mortalitesi halen %30 lar
civarindadir.

KRONIK MENENJIT SENDROMLARI:

Akut menenjitlerin aksine kronik menenjitler haftalar aylar i¢cinde gelisirler. Klinik bulgular artip
azalan karakterdedir, bu nedenle rekurran menenjitlerle karsgirlar.

Ozellikleri:



 Basagrisi

o Ates

e Ense sertligi

o Mental degisiklikler ile karakterizedir.

Klinik yavas ve progressif seyirlidir. Genellikle predispozan faktorler yoktur. Ates subfebrildir.
Hastalar genellikle letarjik ve bitkin halde klinige basvururlar. Fokal norolojik bulgular ve kranial
sinir felcleri sik gorulur. Kronik menenjitlerin seyri sirasinda vaskilit nedeniyle lokal infaktlar ve
hidrosefali gelisimi sik gorulen komplikasyonlardir. Bircok organizma tarafindan meydana gelebilir,
en sik rastlanilanlar: M. tuberkulosis, spiroketler, histoplazma, kriptokok menenjitleridir. enfeksiyon
dis1 kronik menenjit sebeplerinden en sik ratlanilanlar: Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), Behcet
hastaligi, vaskiilitler, karsinomatoz menenjitlerdir. Kronik menenjitlerin bir¢ogu i¢in basit ve hizh
tan1 koydurucu test yoktur bu nedenle spesifik tanilar1 zordur.

AKUT ENSEFALIT SENDROMLARI:

Akut menenjitlere bircok acidan benzerlik gosterirler. Siklikla menenjitlerle birarada gorulurler (
meningoensefalit ).

Ozellikleri:

o Ates,

e Basagrisi,

¢ Epileptik ataklar,

» Fokal norolojik bulgular,

 Sistemik bir enfeksiyonu takiben ortaya ¢ikarlar,
e Mental degisiklikler ile karakterizedir.

Akut ensefalitler diffiiz veya fokal olabilirler ve klinik bulgularda buna gore farkhliklar gosterir.
Bircok viral ensefalitte serebral korteks diffiiz olarak tutulmustur. Klinik bulgulardan ilk ortaya ¢ikan
mental bozukluklardir. Mental bozukluklar epileptik ataklar, fokal norolojik bulgular, stupor ve
koma takip eder. Hipotalamo - pituiter aks siklikla etkilendiginden hiper veya hipotermiler ve
diabetes insipidus sik gorulen akut ensefalit bulgularidir. Herpes simpleks ensefalitinde kisilik
bozukluklari, hallusinasyonlar, afazi gibi temporal lob tutulumunu gosteren bulgular sik goriliir.
Viruslar disinda riketsiyalar, Micoplasma spp., Brucella spp.ve enfeksiyon disi ensefalit etkenleride
akla gelmelidir.

KRONIK ENSEFALIT SENDROMLARI:

Akut enefalitlerle benzerlik gosterirler fakat klinik yavas seyirli ve progressiftir, bulgular
dramatiktir. Genellikle fatal seyirlidirler.

Ozellikleri:

e Yavas ve progressif seyirlidir,
e Uzun bir stre icinde relapslar ve iyilesme donemleriyle karakterizedir.

Klinikte enfeksiyondan ziyade genel bir bitkinlik ve demans hali goriiliir. Ileri donemlerde dekiibit
yaralari ve kontraksiyonlar gelisir, siklikla fatal seyirlidirler.



YER KAPLAYAN LEZYON SENDROMLARI:
Ozellikleri:

e Fokal norolojik defisitlerin ve
» Kafa I¢ci Basing Artis1 Sendromu ( KIBAS ) nun beraber gériilmesiyle karakterizedir.

Ates yoktur. Akut, subakut, kronik olabilirler. KIBAS a bagh olarak basagrisi, bulant1 kusma gibi
bulgular aralikli olarak ortaya ¢ikar fakat progressif olarak artarlar. Hasta genellikle fokal veya
generalize epileptik ataklar veya komaya dogru ilerleyen biling bulanikliklariyla klinige gelir.
Lezyonun yerine gore fokal norolojik bulgular degisir.

Spinal kanalda yer kaplayan lezyonlarin klinigi daha farkhdir.
Spinal kanalda yer kaplayan lezyonlarin ozellikleri:

1. Lokalize ve gittikce artan sirt - bel agrilari ile baglarlar,

2. Sinir koklerine basi sonucu bicak saplanir tarzda agrilar, refleks degisiklikleri ve paresteziler
ortaya cikar.

3. Motor gugsuzliuk, duyu kayiplar barsak veya mesane disfonksiyonlar: gelisir.

4. Agn kaybolur ve paraliziler baslar.

Spinal ve kranial yer kaplayan lezyonlarda progresyonun hizi lezyonun cinsine baghdir. Spinal yer
kaplayan lezyonlar cerrahi acil durumlardir.

TOKSINLERE BAGLI SENDROMLAR:

Mikroorganizma toksinlerinin SSS ni etkilemesiyle ortaya ¢ikan sendromlardir. En iyi bilinenleri
tetanoz ve botulizmdir. Toksinler nedeniyle ortaya ¢ikan SSS hastaliklarinda klasik SSS enfeksiyonu
bulgular goriilmez, genellikle ates, basagrisi, fokal norolojik bulgu vermeden hizl sekilde ortaya
cikarlar.

SISTEMIiK ENFEKSIYONLARLA BERABER ENSEFALIT SENDROMLARI:

Bircok sistemik enfeksiyon sirasinda SSS de etkilenir. Ozellikle riketsiyal enfeksiyonlar,
endokarditler, tifo, malarya enfeksiyonlarinin seyri sirasinda SSS enfeksiyonu bulgularida
gorulebilir. Bu tablolarda sistemik enfeksiyon bulgular genellikle SSS enfeksiyonu bulgularinin
ustundedir.

POST ENFEKSiYOZ SENDROMLAR:

SSS enfeksiyonlarinin bir kismi sistemik bir enfeksiyonun ardindan ortaya cikarlar. Genellikle
sistemik viral bir enfeksiyonun sekelsiz iyilesmesini takiben SSS enfeksiyonu bulgularinin ortaya
ciktign goruliir. Patogenezde : primer enfeksiyonu takiben etyolojik ajana karsi SSS de ortaya ¢ikan
allerjik reaksiyon vardir. En iyi bilinenleri Guillain - Barre, postenfeksiyoz ensefalitler,



postenfeksiyoz ensefalomyelitler ve transvers myelit sendromlaridir. Nadiren asilamalar sonrasi
ortaya ¢iktigi da gorilir ( bogmaca, kuduz asis1 gibi ). Postenfeksiyoz sendromlarda SSS de etyolojik
ajani tespit etmek mimkin degildir. Postenfeksiyoz sendromlar genellikle subklinik seyirlidirler,
nadiren fatal olurlar.

YAVAS VIRUS HASTALIKLARI:

Siradisi etyolojik ajanlarla ( nadir viruslar ve infekte protein partikulleri ) meydana gelen nadir SSS
enfeksiyonlaridir. Yavas ve progressif seyirlidirler, klinik bulgularin ortaya cikisi aylar hatta yillar
alabilir. Klinikte yavas ve progressif seyirli motor fonksiyon bozukluklari, demans ile
karakterizedirler. Ates, KIBAS, epilepsi gibi SSS enfeksiyonu bulgular: genellikle goriilmez. Yavas
virus enfeksiyonlar: genellikle fatal seyirlidirler, bilinen etkili bir tedavileri yoktur.

IT - SSS ENFEKSIYONLARININ TANISINDA LOMBER
PONKSIYON VE BEYIN OMURILIK SIVISI ( BOS )
TESTLERI:

Santral sinir sisteminin Infeksiyoz ve enfeksiyon dis1 hastaliklarin tanisinda BOS incelemesi tanisal
bir degere sahiptir. Klinisyen anamnez ve fizik muayene bulgular1 dogrultusunda BOS da ne
arayacagini onceden planlanmalidir. Alinan BOS 6rnegi uygun sartlar altinda kisa stirede
laboratuara ulastirilmalidir. BOS 6rnegi gerekli tetkikleri zamaninda yapabilecek bir laboratuar
varsa alinmalidir, aksi taktirde alinan BOS 6rneginin diagnostik 6zelligi kalmayabilir. BOS ornegi
buzdolabinda saklanmaz ( viral kiiltiir icin alinan ornekler disinda ).

LOMBER PONKSIYON ENDiKASYONLARI:

e Tan1 koymak.

» Etyolojik ajan1 tespit etmek.
e Progresyonu tespit etmek.

e Prognozu tahmin etmek.

e Tedavi (ila¢ vermek).

LOMBER PONKSIYONUN KONTRENDIKASYONLARI:

e Agir kardiopulmoner yetmezlik varsa ( 6zellikle cocuklarda )

o KiBAS bulgular varsa, veya kafa icinde yer kaplayan lezyon siiphesi varsa.

e Fokal norolojik defisit varsa veya hastanin suuru kapaliysa.

e Hasta septik sok tablosundaysa.

e Lomber ponksiyon yapilacak bolgede lokal enfeksiyon varsa.

e Trombositopeni veya koagulopati gibi hemorajik diatez varsa.

e Alinan BOS orneginde gerekli tetkikleri zamaninda yapacak bir laboratuar yoksa.



Lomber ponksiyon yapilmamalidir.

KIBAS varlig1 lomber ponksiyonun en énemli kontrendikasyonudur. Lomber ponksiyon yapilmadan
once intrakranial basincin yiikksek olup olmadig1 gozdibi muayenesiyle arastirilmalidir. Herniasyonlar
lomber ponksiyonun en ciddi ve olumcul komplikasyonlaridir.

LOMBER PONKSIYON TEKNIGi:

Lomber ponksiyondan once hastadan kan alinir ( kan glikozu ), hasta lateral dekubitus pozisyonunda
yatar ( boyun, govde, kalcalar ve dizler fleksiyonda olacak sekilde yan yatar) hastanin beli yatak
kenarina gelecek sekilde olmalidir, omuz ve pelvis aksi yataga dik olmalidir. Ponksiyon genellikle L4-
L5 araligindan yapilir bu spina iliaka posterior superiorlar hizasina denk gelir. Bolge iyot - alkolle
temizlenir, lokal anestezikle deri uyusturulur, igne omurgaya paralel olacak sekilde tam orta
noktadan pelvise dogru hafif 10-20 derecelik aciyla girilir. Bu sirada igne supraspindz ligamenti,
interspinoz ligamenti ve duray1 geger bu 3 gecis hissedilir. 3. gecisten sonra ignenin tipasi ¢ikarilp
BOS alinir, eger gecisler hissedilemezse uygun derinlikte her 2-3 mm de bir ignenin tipasini
cikararak BOS gelip gelmedigi kontrol edilerek ilerlenir. Eger subaraknoid sahaya girilemezse bir
ust veya bir alt araliktan tekrar denenir. Subaraknoid sahaya girilir girilmez yapilacak ilk is
manometre takip basin¢ olgmektir. 4 steril tube goz karar1 1-2 ml BOS alindiktan sonra kapanis
basinci olgiiliir, ignenin tipasi takilir ve igne c¢ekilir. BOS acgilis basinci diisiikse veya spinal bloktan
supheleniliyorsa Queckenstedt testi yapilir: acilis basinc olgiildikten sonra manometre gikarilmadan
juguler venlere elle bastirilir, busirada karotid arterlere bastirmamaya dikkat edilir, normalde
juguler venlerin kompresyon ve okluzyonunu takiben BOS basinci artar ve kompresyon kalkinca
normale doner. Eger subaraknoid blok varsa juguler okliizyona ragmen BOS basinci artmaz bu
durumda Queckenstedt testi pozitiftir denir, BOS basincinin spinal bolgede aksadigini ( blok )
gosterir. Bu test intrakranial kitlesel lezyonlarin varliginda yapilmamalidir.

LOMBER PONKSiYONUN KOMPLIKASYONLARI:

1. Basagrisi:( postdural ponksiyon basagrisi ) lomber ponksiyon sonrasi hastalarin %38 inde
gorilir. Basagrisi genellikle ignenin actig1 yoldan BOS si1zintisinin devam etmesi sonucu
intraserebral basincin ¢ok diismesine baglidir. Ponksiyonu takiben 6 - 48 saat sonra ortaya
cikar, basagrisiyla beraber genellikle kulak ¢inlamasi ve isitme kaybida olur. Tedavide sivi
replasmani yapilir hasta basi 30" yiksekte olacak sekilde yatar pozisyonda tutulur. 24 saatte
sikayetler gecmezse BOS sizintisini durdurmak amaciyla 2-3 cc kan Lomber ponksiyon yapilan
yere enjekte edilip epidural yama yapilabilir.

2. Bel - Sirt agrisi: kisa siirede birden fazla veya travmatik ponksiyonlar sonucu paravertebral
kas spazmina baglhdir, analjeziklerle geger.

3. Intrakranial subdural hematom: BOS basincinin hizli diismesi sonucu subdural sahadaki
perforan venlerde traksion riptura ve kanama olur. Yash hastalarda lomber ponksiyon sonrasi
ani ortaya ¢ikan suur bulanikligi ve hemipleji karsisinda intrakranial subdural hematom
dusunulmelidir.

4. Spinal epidural hematom ve subdural hematom: Trombositopeni veya koagtlopati varliginda
yapilan lomber ponksiyonlar sonucu spinal kanalda hematom gelisir. Basi nedeniyle hizla kalici
norolojik sekel birakabileceginden acil cerrahi miidahale gerektirirler.

5. Infeksiyonlar: steril teknige dikkat edilmemesi sonucu menenjit, spinal epidural abse veya
spinal subdural ampiyem gelisebilir.

6. Kortikal korliik: intraserebral basincin yiikksek oldugu durumlarda yapilan lomber ponksiyonlar



sonucu posterior serebral arter tentoryumun kenarina sikisarak oksipital lobda kortikal iskemi
nekroz ve sonucta kortikal korliige neden olabilir. Lomber ponksiyon sonucu ortaya ¢ikan
kortikal korluk genellikle herniasyonlarin habercisidir. Lomber ponksiyon sonucu gelisen
kortikal korluklerin prognozlar kotudur.

7. Herniasyonlar: Kafa ici basing artisi veya intrakranial yer kaplayan lezyon varliginda lomber
ponksiyon yapilirsa ani basin¢ farkindan dolay: olumcul herniasyonlar gelisebilir.
Herniasyonlar :

1. temporal lobun tentoryum serebriden herniasyonu veya
2. serebellar tonsilin foramen magnumdan herniasyonu seklinde olabilir.

Intrakranial basing artisina ragmen yapilan lomber ponksiyonlarda sadece menenjit varhginda
herniasyon riski %2 iken kafa i¢i yer kaplayan lezyonlarin varliginda herniasyon riski %20 dir. Papil
odemi ve fokal norolojik bulgularin varliginda lomber ponksiyon MR - BT sonuglar alinincaya dek
geciktirilebilir. Unutulmamalidirki menenjit gibi hayat: tehtid eden bir enfeksiyon duisunuluyorsa
tedavi herhangi bir girisimin sonucunu beklemeden baslanmaldir.

1. Travmatik Lomber Ponksiyon: Travmatik lomber ponksiyonlar spinal kanal i¢cindeki venoz
pleksusu zedeleyebilir. Venoz pleksusun zedelenmesi hematomlara neden olabileceginden
tehlikelidir. Bunun i¢in lomber ponksiyon sirasinda spinal kanalin anterior duvarina dek
ilerlememek gerekir.

BOS da yapilacak spesifik incelemeler bircok faktor tarafindan belirlenir.

e Anamnez ve fizik muayene: hastanin sikayeti ve klinik bulgular klinisyene BOS da ne ¢esit bir
patojen arayacagini gosterir. Akut bakteriyel menenjit etkenimi? ensefalit etkenimi ?
Aranacagini biyiik 6l¢iide anamnez ve fizik muayene gosterir.

e Hastanin predispozan bir 6zelligi varmi ?: hastanin bilinen bir predispozan 6zelligi varsa BOS
incelemesi bu yonde yapilir. Ornegin: Human Immunodeficiency Virus (HIV) pozitif akut
menenjitli bir hastanin BOS unda Kriptokok ve treponema pallidum mutlaka arastirilmalidir.

e Daha once antibiyotik almismi ?: iyi tedavi edilmemis menenjitli hastalarda BOS kulturunde
bakterileri izole etmek zordur. Bu durumda etyolojik ajanlarin serolojik testlerle tespiti
mumkun olabilir.

e Laboratuar ne ¢esit BOS incelemelerini yapabiliyor ?: viral izolasyon ¢alismalari yapamayan
bir klinik mikrobiyoloji laboratuarindan BOS da viral izolasyon ¢alismasi istemek pek anlamh
olmayacaktir.

Aliman her BOS ornegine standart olarak yapilmasi gereken testler sunlardir:

BOS acilis basinci olgumu.

Pandy testi.

Beyaz hucre sayis1 ve tipi.

Eritrosit sayisi.

BOS sekeri.

BOS proteini.

BOS Gram, Erlich - Zeil - Neilsen (EZN) ve ¢ini murekkebi boyamasi.
Bakteriyel kulturlerdir.

NN

Bunlara ilave olarak :



e Bakteriyel antijen testleri.

e VDRL - RPR.

e Fungal ajanlar i¢cin immunoassay.

e Fungal veya mycobacteriyel kulturler.

e Viral, mycobakteriyel ajanlar i¢in Polimeraz Chain Reaction (PCR) yontemiyle patojenin tespiti
istenebilir.

III - SSS ENFEKSIYONLARININ TANISINDA BOS
BULGULARI:

Beyin omurilik sivisinin analizi SSS enfeksiyonlarinin tanisinda ve ayirici tanisinda esansiyeldir.
Normal BOS renksiz ve berraktir, mm®de 5 veya daha az sayida lenfosit icerir ( Tablo: 1)

Tablo 1 :NORMAL BOS BULGULARI:

Gorunum: Berrak, renksiz. Na: 142-150 mEq / It

Acilis basinci: 70-200 mm H20 K: 2.2-3.3mEq /It

Hucre sayisi: 0-5 ml ( hepsi mononukleer ) Cl: 120-130 mEq / It

CO2: 25 mEq /1t SGOT: 7-49 unite

pH: 7.35- 7.40 LDH: 15-71 unite

Glikoz: 45-80 mg % (kan glukozunun 3/5’i)  CPK: 0-3 unite

Protein: 15-45 mg% BUN: 5-25 mg %

Gamma globulin: total proteinin % 5-12 si. Bilurubin: 0

Laktik asid: 0.8-2.8 mmol / It Amino asidler: kan seviyesinin % 30’ u

Eger SSS enfeksiyonu bulgular yoksa veya BOS glokoz ve proteini normalse BOS da mm® de bir
PNL anlamsiz kabul edilebilir, mm’ de birin lizerindeki PNL sayilar patolojik kabul edilmelidir.
Normal BOS seffaftir gozle goriilebilen en ufak bir bulaniklik bile patolojiktir. BOS da bulanikligin en
sik sebepleri iltihabi hiicre artisi, eritrosit artisi veya asiri derecede artmis bakterilerdir ( Tablo: 2 )

Tablo 2 : BOS DA GOZLE GORULEBILEN BULANIKLIGIN SEBEPLERI

ETKEN mm® deki say1
BEYAZ KURE ( lenfosit veya PNL ) 200 {in isti
ERITROSIT 400 {in fistii
BAKTERI 10° in iistit

mm’ de 6000 eritrosit BOS 6rneginin makroskopik olarak kanli gérinmesine neden olur. Alinan kanl
BOS 6rneginin travmatik lomber ponksiyon nedeniylemi, subaraknoid kanama nedeniylemi kanl
oldugu siipernatantin xsantokromik olup olmadigina bakilarak anlasilir. Sipernatant xsantokromikse
bu BOS i¢indeki kanin eski bir kanamadan ( subaraknoid kanama gibi ) oldugunu gosterir.



Supernatantin renksiz olmasi kanamanin travmatik lomber ponksiyon nedeniyle olustugunu gosterir.
Travmatik lomber ponksiyonla alinan BOS ornegi 1 - 2 saat bekletilirse siipernatantin
xsantokromiklesecegi ve yanlis sonuglara neden olabilecegi unutulmamalidir. Lomber ponksiyonun
travmatik olmasi BOS 1okosit sayisinda karisikliga neden olur. Bu durumda BOS ve Kan da lokosit
eritrosit oranlar: karsilastirilarak BOS da anlamli 16kositoz varligi arastirlabilir:

Eger 1okositgy: eritrosity,s / 10kosity,y : eritrosity,y, = orani 10 un uizerindeyse hastanin BOS
orneginde anlamli derecede lokosit artisi vardir denir.

SSS enfeksiyonlarinin seyri sirasinda BOS daki en bariz degisiklikler BOS hiicre sayisi ve BOS
glukozunda meydana gelir. Buna gore SSS enfeksiyonlarinda gorulen BOS bulgular kabaca 4 temel
katagori altinda toplanabilir:

e Pirtlan ( notrofilik, disuk glukozlu ) BOS
e Notrofilik normal glukozlu BOS

¢ Lenfositik normal glikozlu BOS
 Lenfositik dusiik gliikozlu BOS

1- Puriulan BOS: Pirtlan BOS orneginin 6zelligi BOS icinde PNL lokosit sayisinin artisi, BOS
glikozunun dusukligu ( hipoglikoraji = BOS gliikozu kan glikozunun %50 - 60 1nin altindadir ) ve
artmis BOS proteinidir ( Tablo : 3 ).

Tablo 3 : PURULAN BOS ( NOTROFILiK DUSUK GLUKOZLU )

ENFEKSiYOZ SEBEPLER ENFEKSIYON DISI SEBEPLER
EN SIK . .
SEBEP BAKTERIYEL MENENJITLER -

. yiRAL MENENJiTLERiN ERKEN _ _

DONEMLERI . + KIMYASAL MENENJITLER

« PARAMENINGEAL ENFEKSIYONLAR. Exojen: kontrast maddeler
NADIR Serebreal abse ventrikul i¢ine ruptur Endojen: dermoid tumorler ve

* AMEBIK MENINGOENSEFALIT kraniofaringioma igeriginin BOS a

« ERKEN DONEMDE TUBERKULOZ s1zmasl.

MENENJIT.

« AKUT HEMORAJIK LOKOENSEFALIT.

2- Notrofilik normal gliikkozlu BOS: Notrofilik normal glukozlu BOS un 6zelligi BOS i¢inde notrofil
sayisinda artis olmasina ragmen BOS gliikozunun normal sinirlarda olmasidir, BOS proteini artmis
veya normal limitlerde olabilir ( Tablo: 4 )

Tablo 4 : NOTROFILiK NORMAL GLUKOZLU BOS

ENFEKSIYOZ SEBEPLER ENFEKSIYON DISI SEBEPLER
EN SIK VIRAL MENENJITLERIN ERKEN DONEMLERI. -



« PARAMENINGEAL ENFEKSIYONLAR:
Subdural ampiyem ( genellikle lenfositik normal
glukozlu gorunume yol agar ).

Beyin absesinin erken donemi ( bakteriyel

« MOLLARET MENENJITI.
* BEHCET SENDROMU.
« HIPERSENSITIVITE

NADIR o MENEN]JITLERI:
serebritis ). : Sulfonamidler
« EMBOLIK SEREBRAL INFAKT (bakteriyel .
. NSAI ilaglar
endokardit) INH

3- Lenfositik normal gliitkozlu BOS: Lenfositik normal gliikozlu BOS d6rneginin 6zelligi

BOS icindeki Lenfosit sayisinin artmasi ve BOS glikozunun normal limitlerde olmasidir. Lenfosit
sayis1 genellikle mm® de 1000 in altindadir, BOS proteini normal veya hafifce artmis olabilir (Tablo:
5).

Tablo 5 : LENFOSITiK NORMAL GLUKOZLU BOS
ENFEKSIYOZ SEBEPLER ENFKSIYON DISI SEBEPLER

* VIRAL MENEN]JITLER.
EN SIK * VIRAL ENSEFALITLER. _ -
* POSTENFEKSIYOZ ENSEFALOMYELITLER.

« IYI TEDAVI EDILMEMIS BAKTERIYEL

MENEN]JITLER.
« PARAMENINGEAL ENFEKSIYONLAR.
Beyin absesi, « NEOPLASTIK MENEN]JITLER
Subdural ampiyem, » UVEOENSEFALITLER ( VOGT-
NADjR EPidural abseler. ) KOYANAGI-HARADA SENDROMU ).
« FUNGAL VE TUBERKULOZ + SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS ( SLE
MENEN]JITLERIN ERKEN DONEMLERI. ).
« PARAZITER HASTALIKLAR. « GRANULOMATOZ ARTRITLER.
Toksoplazma,
Cysticercosis.

« WHIPPLE HASTALIGI.

4- Lenfositik disiik gliikkozlu BOS: Lenfositik diisiik glikozlu BOSun 6zelligi BOS lenfosit
sayisinin artmasi ve BOS glukozunun diismesidir. BOS lenfosit sayisi genellikle mm®de 1000 in
altindadir, BOS proteini normal veya hafifce artmis olabilir ( Tablo: 6 ).

Tablo 6 : LENFOSITiK DUSUK GLUKOZLU BOS
ENFEKSIYOZ SEBEPLER ENFEKSIYON DISI SEBEPLER

« TUBERKULOZ MENEN]JIT
« FUNGAL MENEN]JITLER
ENSIK Kriptokokal -
Coccidioidal veya
Histoplasma menenjitleri



» IYI TEDAVI EDILMEMIS BAKTERIYEL MENEN]JITLER.
* BAZI BAKTERIYEL MENEN]ITLER:
Listeria monocytogenes

_ Leptospira spp. . : :
NADIR Akt SHIK ménenjt, : NEOPLASTIK MENENJITLER
« BAZI VIRAL MENEN]JITLER '
Kabakulak

Lenfositik koriomenenjit,
ECHO virus menenjitleri.

BOS bulgular bu sekilde kabaca dérde ayrilsada bu tablolar arasinda ¢akismalar olabilir. Ornegin
tuberkuloz veya kriptokokal menenjitlerin erken doneminde lenfositik normal glukozlu BOS
gorulsede ilerleyen donemde hipoglikoraji ortaya ¢ikar. Listeria menenjitleri puriilan BOS
bulgularina sebep olsada yenidoganlarda genellikle lenfositik diisiik gliikozlu BOS gorintimi vardir.

IV - SIK RASTLANAN SSS ENFEKSIYONLARINDA BOS
BULGULARI:

AKUT BAKTERIYEL MENENJITLERIN BOS BULGULARI:
Akut bakteriyel menenjitli hastalarin klasik BOS bulgular:

o Notrofilik pleositoz,
 Hipoglikoraji,
e Artmis protein dir.

Bu bulgular i¢inde protein artis1 sik goriilsede karakteristik degildir. BOS da beyaz kiire sayis1 mm®
de 1000 ila 10.000 arasinda degisebilir, karakteristik olarak hiicrelerin %90 dan fazlasi notrofildir.

Yaghlarda, alkoliklerde ve immunsupressif hastalarda hiicre artisi1 gok daha az olabilir. Listeria
monocytogenes menenjitlerinde beklenenin aksine lenfositer pleositoz gorilebilir. Viral
menenjitlerin erken donemlerinde ise notrofilik pleositoz gorulebilir ve bu durum bakteriyel
menenjitlerle karismasina neden olabilir, fakat viral menenjitlerde hiicre sayis1 genellikle mm® de
1000 in altindadir ve BOS glukozu genellikle normaldir. BOS da eosinofilik pleositoz siklikla
helmintik ve neoplastik SSS hastaliklarinda gorulur ( Tablo:7)

Tablo 7 : BOS DA EOZINOFILI SEBEPLERI:

1- Infeksiyoz:a. Bakteriyel: TBC, sifilizb. Riketsiyal: Rickettsia rickettsii ( kayalik daglar
hummasi )
c. Fungal: coccidiomycosis
d. parazitik:
- Angiostrongilus,
Cysticercosis,
Echinococcus granulosus,
Trichinella spiralis,
Toxacara canis ( visceral larva migrans)



2- Infeksiyon disi:a. Yabanci cisim ( sant )b. Sarkoidoz
c. Lenfoma.

Bakteriyel menenjitlerde BOS glukozu genellikle 40 mg/dl nin altindadir. Hipoglikoraji akut
bakteriyel menenjitler disinda bir¢ok sebeple ortaya ¢ikabilir: Normal BOS gliikozu kan glikozunun
%60’ 1 dir yani yaklasik olarak 60 mg / dl dir. Kan gliikkozunun BOS degerlerine yansimasi igin
ortalama olarak 2 ila 4 saat gerekir. BOS glukozunun kan glukozuna oranla %50 veya altinda olmas
hipoglikoraji olarak adlandirilir ( Tablo : 8)

Tablo 8 : BOS DA HiPOGLIKORAJI SEBEPLERI:

1- Infeksiyoz:a- Bakteriyel menenjitler:- Kronik bakteriyel menenjitler:

o Tuberkilloz menenyjit,

0 Brucella spp,

o Noro borrelioz,

o Norosifiliz.

Akut bakteriyel menenjitler,
Iyi tedavi edilmemis menenjitler,
Bakteriyel aseptik menenjitler

o Akut sifilitik menenjit,

o Leptospiroz.

b- Fungal menenjitler:
Cryptococcus neoformans
Coccidioides immitis,

c- Viral menenjitler:
lenfositik koriomenenjit virus,
kabakulak virusu,

Herpes Simpleks Virus (HSV),
Varicella Zoster Virus (VZV),
Enteroviruslar ( nadiren ).

d- Paraziter menenjitler:
Cysticercosis ( T. solium )

e- Amebik meningoensefalit

- Neoplastik:a- Santral sinir sistemi l0semisi,b- Karsinomatoz menenjitler,
Gliomlar.

2
c
3- Inflamatuar ve non enfeksiydz sebepler:a- Subaraknoid kanama,b- Sarkoidoz,
c- SLE,
d- Behget hastaligi,
e- Vaskilitler,
f- Hipersansitivite menenjitleri:
flaclar,
Kontrast maddeler.

BOS da hipoglikoraji 6zellikle kronik menenjitlerin karakteristik bulgusudur.

BOS Gram boyamasi o0zellikle bakteriyel menenjitlerin ayirici tanisinda son derece 6nemli bulgular
verir. Santrifijje edilmemis BOS 6rneginde bakteri konsantrasyonu az oldugundan BOS Gram



boyamasi santrifiijje edilmis BOS sedimentinden yapilir. Tedavi edilmemis bakteriyel menenjitlerin %
70 - 80 inde bakteriyi gormek mimkundur. Antibiyoterapi baslanmasini takiben bu oran %20 ye
iner. Etken patojene gore Gram boyamada gorilme sansi degisir ( Tablo : 9 )

Tablo 9 : SIK RASTLANAN AKUT BAKTERIYEL MENEN]JIT ETKENLERININ BOS GRAM
BOYAMASINDA GORULME SANSLARI

ETKEN PATOJEN GRAM BOYAMADA GORULME SANSI %
S. pneumonia 90
H. influenzae 85
N. menengitidis 75
L. monocytogenes 50

Gram Negatif Menenjitler vePostop

Nosokomial menenjitler 50 - 60

Akut bakteriyel menenjitlerin hizli ve dogru tanisi icin ilave olarak bircok test gelistirilmistir, bunlar
icinde encok kullanilan lateks agglutinasyon yontemiyle bakteriyel kapsiiler polisakkaritlerin
tespitidir. Bu yontemle S. pneumonia, H.influenzae ve N.meningitidis hizli ve dogru bir sekilde tespit
edilebilmektedir. Bakteriyel antijen testleri hizli ve spesifik olmalarina ragmen sensitiviteleri
dustuktir, bu nedenle negatif sonuglar bakteriyel menenjit olasiligini ekarte ettirmez. Bakteriyel
antijen testleri iyi tedavi edilmemis bakteriyel menenjitlerin tanisinda ve bunlarin aseptik
menenjitlerden ayrilmasinda son derece onemli testlerdir.

Posterior fossa operasyonlarini takiben menenjit tablosu gelisebilir, bu tabloda BOS bulgular akut
bakteriyel menenjite benzer: notrofilik pleositoz, hipoglikoraji, artmis protein gorulur fakat BOS
kiltirlerinde iireme olmaz. Tan1 anamnezde posterior fossa cerahi girisiminin olmasiyla konur.

AKUT ASEPTiK MENENJITLERDE BOS BULGULARI:

Akut aseptik menenjitlerde BOS hiicre sayis1 genellikle mm® de 500 iin altindadir, BOS gliikozu ve
proteini normal sinirlardadir. ilk 48 saatte BOS da nétrofil pleositoz goriilebilir 8 - 12 saat sonra
yapilan BOS incelemelerinde lenfositlerin arttigi goriliir. Baz1 viral menenjitlerde hipoglikoraji
gorulsede bu hafif bir hipoglikorajidir ve BOS gliitkozu hi¢hir zaman 25 mg/dl nin altina inmez.
Sifilitik menenjitlerde BOS bulgular viral menenjitlere benzer vakalarin %50 sinde hipoglikoraji
vardir, BOS ve kan da yapilacak olan sifiliz serolojisi tan1 koydurucudur. Noroborrelioz da BOS
bulgulan viral menenjitlere benzesede hiicre sayis1 mm® de 100 {in altindadir, tan1 BOS da B.
burgdorferi antikorlarinin tespitiyle konur. M. tuberculosis kronik menenjit etkenidir fakat nadiren
akut aseptik menenjit gibi seyreder. BOS PCR yontemiyle M.tuberculosis in tespiti 0zellikle bu gibi
durumlarda hizli ve sensitif bir yontemdir.

KRONIK MENENJITLERDE BOS BULGULARI:

Kronik menenjitler BOS hiicre sayis1 mm® de 100 - 400 arasindadir ve lenfosit hakimiyeti goriliir,
BOS glukozu dusuktur, BOS proteini bariz sekilde yiksektir. Tuberkuloz menenjitlerde BOS un
Erlich - Zeil - Neilsen ( EZN ) boyanmasi ile etkeni gorme sansi %20 dir. Basili kulturde uretme



sansi ise % 60 - 80 arasinda degisir ( Tablo :10)

Tablo 10 : BOS ORNEGINDE KRONIK MENEN]JIT ETKENLERININ TESPITi
BOS KULTURUNDE

ETKEN PATOJEN BOS INCELEMESINDE PATOJENI GORME SANSI  PATOJENIN UREME
SANSI
TBC MENEN]JIT E-Z-N BOYAMAYLA % 20 % 60 - 80

CINI MUREKKEBI ILE NORMAL HASTADA: %
. .50
KRIPTOKOKAL MENEN]JIT

T . % 90
CINI MUREKKEBI ILE IMMUNSUPRESSE °
HASTADA: % 75
. . i o i 0
COCCIDIOIDAL MENENJIT I7<501_\/I§;4EMAN FIKSASYON YONTEMIYLE % % 50

Kronik menenjit sebeplerinden birkismi serolojik yontemlerle tespit edilebilmektedir ( borrelia,
toksoplasma, coccydioides, cryptococcus ) klinik bulgular dogrultusunda bu ¢esit patojenlerin tespiti
icin BOS ornegi referans laboratuarlarina gonderilmelidir.

DIGER SSS ENFEKSIiYONLARINDA BOS BULGULARI:

Parameningeal enfeksiyonlarda ( beyin absesi, epidural abseler, mastoidit vb. ) BOS da mikst tipte
pleositoz ( lenfosit ve notrofil artisi yaklasik olarak esittir ) normal glukoz ve artmis protein gorulur.
Santral sinir sistemi enfeksiyonlarinda BOS bulgulari tablo 11 de 6zetlenmistir. Abse subaraknoid
sahaya acilmadikca BOS da yapilacak antijen testleri negatiftir ve BOS kulturlerinde ireme olmaz.
Kafa ici yer kaplayan lezyonlarin tanisinda BOS bulgular: tani koydurucu degildir ve lomber
ponksiyon bu vakalarda herniasyonlara neden olabileceginden risklidir. Parameningeal enfeksiyon
stiphesinde BT veya MR tan1 koydurucudur. Ensefalitlerde BOS hiicre sayis1 mm® de 10 ila 1000
arasinda degisebilir, BOS da lenfosit hakimiyeti goriiliir, BOS gliikozu normaldir, protein artmistir.
Herpes ensefalitinde mm® de 10 veya daha fazla eritrosit gorulebilir. Bazi viral ensefalitlerin
tanisinda PCR ile virusun tespiti kolay ,hizli, sensitif ve spesifik bir yontemdir.

TABLO 11 : SiNiR SISTEMi ENFEKSIYONLARINDA BOS BULGULARI

HUCRE
SAYISI - BOS BOS
DASING mm gijcRE GLUKOZU mg PROTEINI mg powat s BOLTORD
: TIPIWBC/  /dL / dL
mm’
50- 175 (es
NORMAL 90 -180 0-95 zamanhi kan 54, - -

LENFOSIT glukozunun
enaz %50 si)

- 100 - 5000
BARTERIVEL  900-300 %80 den fazlasi < 40 100-1000 /200 -90 %8090

MENEN]JIT PNL pozitif pozitif



BEYIN ABSESI
VE

PARAMENINGEAL

ENFEKSIiYONLAR

VENTRiKﬁLE
DRENE BEYIN
ABSESI

SUBDURAL
AMPIYEM

SEREBRAL
EPIDURALABSE

KORTIKAL
VENLERDE
SEPTIK
TROMBOFLEBIT

Tﬂ'BERKﬂLOZ
MENEN]JIT

KRIPTOKOKAL
MENEN]JIT

VIRAL MENENJIT

VIRAL .
ENSEFALITLER

10 - 200

180-300 | gNFoOSIT

3000 - 100.000

200 - 300 PNL

10 - 2000
LENFOSIT
(menenjit ve
cerrahi
girisimleri

200 - 300

takiben ortaya

¢ikarsa PNL)

10 - 300

180-250 | ENFOSIT

180 - 250

< 500

180-300 | pNFOSIT

10 -200
LENFOSIT

10 -300
LENFOSIT (
kabakulak,
LCM, echo
virus

180 - 300

<200

menenjitlerinde

> %80 PNL )

0-500

180-300 | pNFOSIT

10 - 300 PNL

NORMAL 70 - 400 _
<40 200 - 500 Siklikla
pozitif

NORMAL
(menenjit
takiben 50 - 500 -
gelisirse glukoz
diistik bulunur)
NORMAL 50 - 200 -
NORMAL 50 - 200 _

100 -200 ( blok
< 40 .gel.:lsil:se 1000

in Ustiine ¢ikar

)
<40 50 - 200 50 - 75
NORMAL (
kabakulak ve
LCM <100 -
menenjitlerinde
hipoglikoraji )
NORMAL 50 - 100 -

Anaerob kiltir
pozitif

60 - 80

90

LCM ve HSV,
BOS dan
uretilebilir (
enteroviruslar
diskidan izole
edilebilir)

BOS dan virus
izole edilemez,
herpes
ensefalitlerinde
beyin
biyopssisinden
virus izole
edilebilir.



