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SIMGE VE KISALTMALAR

BOS: Beyin Omurilik Stvisi

CFU: Colony Forming Unit
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GIRIS VE AMAC

Menenjit; beyin zarlarinin ve subarakanoid boslukta yer alan beyin omurilik sivisinin
enflamasyonunu tanimlayan bir merkezi sinir sistemi enfeksiyon hastaligidir.
Antimikrobiyal ve destek tedavi yontemlerinde elde edilen gelismeye karsin ciddi mortalite
ve morbidite nedeni olmaya devam etmektedir (1).

Menenjitler bakteri, virlis ve diger enfeksiyon ajanlar1 (tliberkiiloz basili, mantarlar
protozoalar) ile olabilir. Bakteriyel olmayan menenjitler aseptik menenjit adin1 alir. Altta
yatan sebep klinik bulgular, beyin omurilik sivisinin morfolojik, kimyasal ve mikrobiyolojik
incelenmesi ile ortaya konabilir (2).

Merkezi sinir sistemi enfeksiyonlarinda klinik seyir ¢cogu zaman hizli seyirlidir.
Hastaliga tan1 koyma ve etkin tedavi geciktigi taktirde mortalite ve morbidite yiiksektir. Bu
sebeple menenjit erken taninin oldukc¢a 6nemli oldugu enfeksiyon hastaliklarindan biridir.
Ozellikle kiigiik cocuklarda hastalik klasik semptom ve bulgular netlesmeden ortaya
cikabilir ve hastalar c¢ok farkli yakinmalarla basvurabilir. Bu nedenle menenjitten
stiphelenme esigi diisiik tutulmalidir (1).

Klinik olarak menenjitten sliphelenilen hastalarda hizli taniya yonelik kanda
hematolojik ve biyokimyasal parametrelerin bakilmasi, intrakraniyal goriintiileme ve
ardindan etkene yonelik inceleme amaciyla eger kontrendikasyon yoksa lomber ponksiyon
ile elde edilen beyin omurilik sivisinda biyokimyasal ve mikrobiyolojik incelemelerin
yapilmasi ve degerlendirilmesi gerekmektedir.

Menenyjit tedavisindeki esas amag¢ miimkiin olan en kisa siirede tan1 koyup tedavinin

baslatilarak gelisebilecek komplikasyonlarin engellenmesi ya da en aza indirilmesidir. Bu



nedenle erken tani ve tedavi olduk¢a Onemlidir. Beyin omurilik sivisinin  kiiltiirii
sonuglanana kadar ampirik antimikrobiyal tedaviye ve gereginde destek tedaviye zaman
kaybetmeden baglanilmalidir.

Merkezi sinir sistemi enfeksiyonlarinda klinik seyir ¢ogu zaman hizli seyirlidir.
Hastaliga tan1 koyma ve etkin tedavi geciktigi taktirde mortalite ve morbidite yiiksektir. Bu
sebeple menenjit erken taninin olduk¢a 6nemli oldugu enfeksiyon hastaliklarindan biridir.

Bu arastirma hastanemiz ¢ocuk yogun bakim iinitesinde klinik bulgular, kan tetkikleri
ve beyin omurilik sivisindaki kimyasal ve mikrobiyolojik tetkiklerin degerlendirilmesi ile
menenjit tanisi alan hastalarin demografik ozelliklerinin, basvuru sikayetleri, muayene
bulgular1 ve tetkik sonuglarinin irdelenmesi, bu sonuglardan elde edilen biyokimyasal ve
mikrobiyolojik parametrelerin birbiri ile uyumu ve tiim bu sonuglarin taniya katkisinin

aragtiritlmasi amaciyla yapilmistir.



GENEL BIiLGILER

MENENJITIN TANIMI

Menenjit; Beyin ve medulla spinalisi saran beyin zarlarinin ve subaraknoid boslukta
yer alan beyin omurilik sivisinin inflamasyonudur. Etiyolojiden bakteriler, viriisler ve diger
ajanlar (tliberkiiloz basili, mantarlar, spiroketler, protozoalar vb.) sorumludur ve bakteriyel

olmayan menenjitler aseptik menenjit adin1 alir.

MENENJITIN TARIHCESI

[Ik olarak Thomas Willis (1621 — 1675) devamli ates ile meninks iltihab1 olan
hastalar1 ve 1661 yilinin baslarinda da menenjit salginin1 tanimlamasini yapmistir. Robert
Whytt (1714 — 1766) tiiberkiiloz menenjitini ve evrelerinin klasik bir tanimlamasini yapmis
ve bu tanimlama daha sonra John Cheyne tarafindan genisletilmistir (1777 — 1836). Gaspard
Vieusseux (1746 — 1814) ve Andre Matthey (1778 — 1842) Cenevre’de ve Massachusetts’te
Elisa North (1771 — 1841) bir epidemi sirasinda meningokok menenjitini tanimlamislardir.
Henrich Quincke (1842 — 1922) ise beyin omurilik sivisinin erken incelemesini saglamak
adina yeni bir lomber ponksiyon teknigini kullanmistir. William Mestrezat (1883 —1929) ve
H. Houston Merritt (1902 — 1979) ise daha sonra menenjitte ¢cok sayida beyin omurilik s1visi
profili derlemislerdir. 19.yy sonlarinda da menenjite neden olan mikroorganizmalar
Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis ve Haemophilus influenzae’yi
tanimlamiglardir. Vladimir Kernig ve Josef Brudzinski, 1882 ve 1909 yilinda kendi
isimlerini tasiyyan menenjit bulgularini tanimlamiglar. Almanya’da Georg Joachmann

(1874-1915) ve Amerika’da Simon Flexner (1863 — 1946) tarafindan meningokok menenyjiti



tedavisinde serum tedavisinin tanitilmasi ile menenjitin basarili bir sekilde tedavisini
baslatmislar. Antibiyotik tedavisi ise 20.yy’da Francois Schwentker (1904 — 1954)
tarafindan siilfonamidler ve Chester Keefer (1897 — 1972) tarafindan da penisilinlerin
kullanilmastyla baslanmis. Menenjite karst asilama ise 20.yy baslarinda ortaya ¢ikmis ve
halen modern tibbin dayanaklari olan Neisseria meningitidis ve Haemophilus influenzae’ ye

kars1 asilarin gelistirilmesine kadar ilerlemistir (3).

MENENJITLERIN SINIFLANDIRILMASI

Menenjitler etiyolojik agidan degerlendirildiginde 3 gruba ayrilir.

1) Akut Bakteriyel Menenjitler

2) Viral Meningoensefalitler

3) Diger ajanlarla olan menenyjitler (tiiberkiiloz basili, mantarlar, spiroketler, protozoalar vb.)

Viriisler ve diger ajanlar ile gelisen menenjitler aseptik menenjit adini alir.

AKUT BAKTERIYEL MENENJITLER

Leptomeninkslerin (araknoid mater ve pia mater) ve beyin omurilik sivisinin bakteri
nedenli enflamasyonu ile karakterize, acil tan1 ve ivedilikle tedavi gerektiren bir enfeksiyon
hastaligidir. En yiiksek risk altindaki grup 6-12 ay araligindaki siit ¢ocuklaridir. Bildirilen
olgularin %901 da 1 ay 5 yas arasindaki ¢cocuklar olusturmaktadir (2).

a) Etiyoloji:

Akut bakteriyel menenjite neden olan patojenlerin siklif1 yasa gore degiskenlik
gostermektedir. Bir ayin altindaki bebeklerde en ¢ok grup B streptokoklar, Esherichia coli
ve Listeria monocytogenes’e bagl olarak gelismektedir. Yenidogan doneminden sonra ise
bakteriyel menenjitin en sik {i¢ etkeni Haemophlius influenza tip b (Hib), Streptococcus
pneumoniae ve Neisseria meningitidis’tir (2). Konjuge pndomokok asismin rutin
uygulanmadig1 donemde Tiirkiye’de ¢cocukluk ¢agi akut bakteriyel menenjitin etkenlerinin
%356,5’ 1 N.meningitidis (%42,7 si w-135) , %22,5 " i S.pnémoniae ve %20.5 ° 1 H.influenza
tip b olarak bildirilmistir (4). 2015-2018 yillar1 arasinda yapilan ¢ok merkezli bir calismada;
Tiirkiye Ulusal Bagisiklama Programinda Konjuge Hib ve Konjuge pnémokok asilarinin

PR

uygulanmas1 ile bakteriyel menenjit etiyolojisinin degistigi ve bakteriyel menenyjitli



olgularda %71 N. meningitidis (en sik goriilen serogrup Men-B), %26.4 S.pnémoniae ve
%2.4 H.influenza tip b sorumlu etken oldugu gosterilmistir (5). Yasa gore bakteriyel
menenjit etkenlerinin goriilme siklig1 da degiskenlik gdstermektedir (Tablo 1) (6).

Tablo1.Yasa gore bakteriyel menenjit etkenleri (6);

Hasta yas1 Etken mikroorganizma ve goriilme
sikhig
>lay-<3ay Grup B Streptokoklar (%39)

Gram negatif basiller (%32)
Streptococcus pneumoniae (%14)

Neisseria meningitidis (%12)

>3 ay-<3yas Streptococcus pneumoniae (%45)
Neisseria meningitidis (%34)
Grup B Streptokoklar (%11)
Gram negatif basiller (%9)

>3 yas - <10 yas Streptococcus pneumoniae (%A47)

Neisseria meningitidis (%32)

> 10 yas - <19 yas Neisseria meningitidis (%55)

Menenjitin gelisebilmesi i¢in etken mikroorganizmalarin normalde steril bir alan olan
subaraknoid bosluga ulagsmasi gereklidir. Bu siklikla baska bir enfeksiyon bdlgesinden kan
yoluyla patojenin bu alana taginmasi ile olur. Bir diger mekanizma ise komsuluk yoluyla
yayilimdir. Paranazal siniisler, orta kulak, kafa tasi ve vertebra osteomiyeliti ya da
vertebralarin dogumsal anomalilerine bagli enfeksiyonlarin yayilimi ile olabilir.
Hidrosefalili hastalarda BOS drenajin1 saglamak i¢in takilan sant da menenjite egilimi
arttirir. Immun sistemin dogumsal ya da sonradan edinilen bozukluklar1 da bakteriyel
enfeksiyonlara dolayisiyla menenjite egilimi arttirir. Bazi tibbi durumlarda 6rnegin koklear

implant takilan hastalarda menenjite yatkinlik daha fazladir ve belirli patojenler daha sik



saptanmaktadir (2). Tablo 2’de hasta ile ilgili risk faktorlerine gore etken dagilimi
gosterilmektedir (7,8).

Tablo 2. Hasta ile ilgili risk faktorlerine gore etkenler (7,8).

Risk Olusturan Durum Olas1 Etken

Kafa taban1 kirig
BOS kagag1
Orak hiicreli anemi
) S. pneumonia
Nefrotik sendrom
Diyabetes mellitus

Otit, siniizit

Kompleman eksiklikleri
Aspleni

N. meningitidis
Kalabalik yasam ortamlar1

Salginlar

Aspleni
HIV enfeksiyonu

. . H. influenzae tip b
Orak hiicreli anemi

Siniizit, otit

Immun yetmezlik , HIV

Yenidogan

Diyabetes mellitus L. monocytogenes
Kronik karaciger hastaligi

Malignensi




b) Patogenez:

Menenyjitin gelismesi i¢in patojen mikroorganizmalarin normal sartlar altinda steril
olan subaraknoid bosluga kadar ulagsmasi gereklidir. Bakterilerin bu alana ulagsmasi siklikla
hematojen yol ile olur. Cogu zaman da viral iist solunum yolu enfeksiyonu sonrasinda
nazofarenkste kolonize olan bakterilerin dolasima ge¢meleri ve kan yolu ile yayilimlar ile
olur. En sik goriilen bakteriyel menenjit etkenleri olan S. pneumoniae, H. influenzae ve N.
meningitidis saglikli bir insanin nazofarenksinde herhangi bir sikayete neden olmaksizin
uzun siire kolonize olabilirler. Bu kolonizasyonu olan bireyde herhangi bir sebeple
mukozanin hasarlanmasi, bu ajanlarin kan dolasimina gegisleri ile sonuglanabilir. Klasik
menenjit etkenleri olan bu iic mikroorganizma da kapsiilliidiir ve kapsiil yapilar1 sayesinde
de damar i¢inde de klasik kompleman sisteminin etkisinden ve fagositer hiicreler tarafindan
fagosite edilmekten korunurlar ve dolasimda canli kalirlar. Bu sebeple her ii¢ patojene kars1
viicut sadece alternatif kompleman sistemiyle cevap verebilir. Ancak N. meningitidis
kapsuler yapisindaki siyalik asit, faktér H’nin C3b’ye baglanmasina neden olarak alternatif
kompleman sisteminin aktivasyonu i¢in gereken faktor B ile C3b baglanmasini engeller ve
bu sayede N. meningitidis alternatif kompleman sisteminin etkisinden de korunmus olur
(1,9,10). S. pnémonia da kapsiiler yapisinin 6zelligi sebebiyle kapsiil tizerindeki faktor B ile
C3b etkili sekilde baglanamaz ve C5-C9 aktivasyonu gerceklesmez. H.influenzae tip b ise
piroripozil fosfat kapsiiliine C3 baglanamadig: i¢in alternatif kompleman sistemi aktive
olamaz (9,11,12). Bu yollarla her ii¢ bakterinin de damar ig¢inde canli kalmalar1 saglanir.
Diger bir asama ise bakterilerin kan beyin bariyerini gecip BOS ’a ulagma siirecidir. Koroid
pleksus ¢ok yogun kan akimi pencereli epitel yapis1 ve bakteriler i¢in reseptdr gorevi goren
yapisi sebebi ile kan beyin engelinin en az oldugu ve gecise en uygun oldugu bolgedir.
Patojen mikroorganizmalar BOS’a gectikten sonra subaraknoid alanda kan hiicreleri,
kompleman kompenentleri ve immunglobulinler olmadig1 i¢in menenjit kaginilmazdir. Bu
alanda ¢ogalan mikroorganizmalar I6kositlerin artisina ve enflamutuar yanita neden olurlar.
Bu enflamatuar yanit ile kan beyin bariyerinin gecirgenligi artar ve serum proteinleri,
makromolekiiller néronal hasara neden olan molekiillerin merkezi sinir sistemine ulasmasi
ve sonug olarak kafa ici basing artisi, beyin kan akiminda azalma ve néronal zedelenme ile
gelisen hipoksemi anaerobik metabolizma ile glikoz kullaniminin artmasina ve laktat

konsantrasyonunun artmasina neden olur (1,9).



¢) Klinik Bulgular:

Enfeksiyon hastaliklar1 acillerinden, mortalitesi ve morbiditesi yiliksek olan menenjitin
tanisininda lomber ponksiyon ile elde edilen BOS 6rneginin degerlendirilmesi standart
yontemdir. Ancak bu islemin hangi hastalarda gerekli olduguna anamnez, fizik muayene ve
klinik bulgular ile karar verilmesi gereklidir. Menenjit semptomlar1 ates, bas agrisi, boyun
agrist, hafif uykuya meyilden komaya kadar giden biling bozuklugu, huzursuzluk, bulanti,
kusma ve fotofobi olarak sayilabilir. Ates, bas agrisi ve kusmasi olan c¢ocukta fizik
muayenede de ense sertliginin saptanmasi ile menenjitten yliksek oranda siiphelenilmeli ve
hizlica taniya yonelik lomber ponksiyon planlanmali ve tedavi plan1 olusturulmalidir.

Ense sertligi, Kernig ve Brudzunski isaretleri 20. yy’in baglarindan kalma ancak halen
pediatri pratiginde rutin olarak kullanilan klasik meningeal irritasyon belirtileridir (13).

Ense sertligi; hastanin boynu pasif olarak fleksiyona getirildiginde hissedilen direnctir.
Subaraknoid boslukta kanama veya piiriilan eksudanin sebep oldugu irritasyona bagl olarak
ortaya c¢ikan menenjit de dahil olmak {izere bagka klinik durumlarda da ortaya ¢ikabilen bir
bulgudur. Menenjit disinda bu bulgunun goriilmesi meningismus olarak adlandirilir.
Meningismusta meninks irritasyonu olmasina ragmen BOS incelemesi tamamen normaldir.
Ense sertligi bulgusunun goriilebildigi klinik durumlar; menenjit, iist lob pnémonisi, servikal
lenfadenit, retrofarengeal abse, tiroidit, selliilit, epiglottit, juguler tromboflebit, servikal
travma, tortikollis, demiyelinizan ensefalomiyelit olarak sayilabilir (1,2,13). Kernig isareti,
hasta sirtiistii yatarken bacak kalgadan 90° fleksiyonda iken dizin pasif ekstansiyonunda agri
olmasidir. Brudzinski igareti; hasta sirtiistii yatarken boyun pasif olarak fleksiyona
getirildiginde kalca ve dizde refleks fleksiyon olmasidir (13).

Ancak ense sertlifi ve meningeal irritasyon bulgular1 hastalarin yalnizca yarisinda
saptanir. En sik saptanan bulgu atestir ve bakteriyel menenjitli olgularin %94-96’sinda
goriiliir. Sonrasinda ise en sik karsilagilan semptom kusmadir. Hastalarin %80’inden
fazlasinda saptanir. Kusma daha ¢ok 1 yas sonrasi ¢ocuklarda sik goriilen bir sikayettir. Ug
yasindan biiyliklerde figkirir tarzda ani baslayan kusma ates ve biling degisikligi oldugunda
on planda menenjit diisiiniilmelidir. 4 yasindan biiyiik ¢cocuklarda da ates ile birlikte bas
agrisi Oon plandadir. Govde ve ekstremitelerde purpurik veya petesiyel dokiintiiler genellikle
meningokok menenjitini diisiindiirse de H. influenzae veya S. pneumoniae’ye bagli menenjit
olgularinin %25’inde de goriiliir. Akut bakteriyel menenjitlerin %30-40’1nda genellikle ilk

3 gilinde konvulziyon goriiliir ve S. pneumoniae ve H. influenzae’ ye bagli menenjitlerde



meningokok menenjitine gore daha siktir. H. influenza’nin etken oldugu menenjitlerin
yarisinda da uygunsuz antidiliretik hormon salinimi ve hiponatremi goriiliir. Bu nedenle

menenjit hastalarinda serum elektrolit degerleri de mutlaka degerlendirilmelidir (1).

d) Tani:

Tan1 koymak adina BOS 6rneginin incelenmesi mutlak 6nem tagimaktadir. Bu amacla
menenjitten siiphelenilen her hastada herhangi bir kontrendikasyon ve 6zel bir durum yok
ise lomber ponksiyon (LP) mutlaka yapilmalidir. Kontrendike durumlar kafa i¢i basincinda
artisa neden olan kitle etkisi yaratan lezyonlar, antikoagulan ila¢ kullanimi, koagulopati
yaratan durumlar, konjenital vertebra anomalileri, LP bdlgesinde cilt enfeksiyonu varlig
olarak sayilabilir. Lomber ponksiyon i¢in kontrendike olan durumlar ve bu durumlarn

elimine edebilmek adina yapilacak uygulamalar Tablo 3’teki gibidir (14).



Tablo 3.Kontrendike durumlari elimine etmek adina uygulanacak prosediirler (14):

LP i¢in kontrendike olan

durum:

Eliminasyon i¢in

uygulanacak prosediir

Yapilacaklar:

1. Kitle etkisi ile yer kaplayan
lezyon, artan BOS basincina
bagli kafa i¢i basincinin

artmasi

2. Posterior fossada kitle

3. Arnold Chiari

malformasyonu

Norolojik muayene,

fundus muayenesi

Anormal norolojik muayene,
papilddem,

hastanin; bilincinde azalma,
immun suprese olmasi, daha
onceden santral sinir
sistemiyle ilgili hastaliginin
olmasi ve hastada konvulziyon
olmasi durumunda kraniyal
goriintiilemeler ; beyin BT" ve

beyin MRG™ ¢ekilmelidir.

4. Antikoagulan ila¢ kullanimi

5. Koagulopati
6. Diizeltilmemis Kanama

diyatezi

Islem 6ncesi hastanin

kullandig1 ilaglar sorgulanmali

Kan analizinde platelet sayis1

>40x10°/L INR " <1.5

Antikoagiilanlar gegici olarak

kesilebilir mi?

Diizeltmek mimkin mi?

7. Konjenital vertebra

anomalisi

Inspeksiyonla
degerlendirilmeli,
tethered kord siiphesi varsa

goriintiileme yapilmali

Floroskopi, tomografi ve

ultrasinografi esliginde LP

8. LP yapilacak alanda cilt

enfeksiyonu

Inspeksiyon

Cilt enfeksiyonu tedavi

edilmeli

*BT: Bilgisayarli tomografi **MRG: Manyetik Rezonans Gériintiileme. ***INR: International Normalized

Ratio
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Beyin omurilik s1visinin analizi:

Renk; BOS normalde kristal berrakligindadir. Ancak mm?’te 200’ den fazla lokosit veya 400
den fazla eritrosit olmast BOS’ un bulanik gériinmesine neden olur (15).

Hiicre Sayisi; normal BOS yetiskinlerde mm*’te en fazla 5 ve yenidoganlarda mm?*’te en
fazla 20 16kosit icerebilir. Bakteriyel menenjitli hastalarin %87 sinde 16kosit say1s1 mm?*’te
1000’ den fazla iken %99’ unda mm?’te 100’den fazladir. Viral menenjitli hastalarin gogunda
ise mm*’teki 1okosit say1s1 100’ den azdir (15).

Mikroskobik inceleme; tedavi edilmemis bakteriyel menenjitli hastalarin %60-80’inde ve
kismen tedavi edilmis olan vakalarin ise %40-60’inda gram boyamada bakteri goriiliir
(15,16). Etken mikroorganizmaya gore duyarlilik pndmokok veya stafilokok menenjitinde
%090 iken, Listeria menenjitinde bu oran %50’den azdir. Gram boyamanin duyarliligini,
laboratuvar teknigi, laboratuvar personelinin deneyimi, mm? basina diisen bakteri sayisi gibi
birgok faktor etkileyebilir. Gram boyamada mm?*’te 1000 Colony Forming Unit (CFU)’dan
daha az bakteride %25 pozitiflik saptanirken, mm?*’te 100000 CFU ‘da bu oran %75’lere
cikmaktadir (15).

Protein diizeyi; BOS protein diizeyi merkezi sinir sistemi patolojileri i¢in en sensitif
gostergelerden biridir. Yiiksek BOS proteini enfeksiyonlarda, intrakraniyal kanamalarda,
multiple sklerozda, Gullian Bare Sendromu’nda, malignitelerde, bazi endokrin
anormalliklerde, belirli ilag kullanimlarinda ve c¢esitli inflamatuar durumlarda goriiliir.
Yenidoganlarda normal BOS proteini diizeyi 150 mg/dl’dir. 6 ay ile 1 yas araliginda bu
diizey yetiskinler i¢in de oldugu gibi 18-58 mg/dl olur (15,17).

Glikoz diizeyi; BOS glikozu igin gergek bir aralik verilemez. Genel bir kural BOS glikozu
serum glikozunun yaklasik 2/3’tdiir. Ancak normal glikoz seviyesi enfeksiyonu diglamaz.
Ciinkii bakteriyel menenjitli hastalarin %50’sinde BOS glikozu normal seviyelerdedir.
Artmis serum glikoz diizeyi olan hastalarda bu oran azalir (15).

Normal ve menenjitli olgularda BOS bulgular1 Tablo 4’teki gibidir (7,18).

Kiiltiir; bakteriyel menenjit tanisi i¢in altin standart kiiltiirde iiremenin gosterilmesidir.
Ancak LP 6ncesinde, 6zellikle de parenteral yolla antibiyotik tedavisi almis hastalarda kiiltiir
duyarlilig1 azalabilir (15,19).

Latex agliitinasyon, BOS’ ta bakteriyel antijenlerin hizli saptanmasina olanak saglar
Hemofilus influenza i¢in duyarlilik %60-100’diir.Diger bakteriler icin ise duyarliligi
diistiktiir. Ancak kismi tedavi almis menenjit vakalarinda kullanilabilir. Yanls pozitiflikler

gereksiz tedaviye yol agtigindan rutin kullanilmamaktadir. Bazi uzmanlar kiiltiir negatif
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ancak yiiksek bakteriyel menenjit siiphesi olan vakalarda kullanilmasini Onermektedir

(15,19).

Tablo 4. Normal ve menenjitli olgularda BOS bulgular (7,18).

Basing Protein
Durum Lokosit (mm?) Glukoz (mg/dl)
(mmH:0) (mg/dl)
<5 >50 veya kan
Normal 50-80 >%75 lenfosit 20-45 sekerinin >%75
. . Azalmis
Genellikle [{100-10.000 Genellikle
Akut bakteriyel 1lik1 <4
utbakteriyel | ek 100- 3002000 pMNL | Ccnellikle Oveya
menenjit . 100-500 Kan sekerinin
300 hakim
<%50
5-10.000
PMNL haki
Kismi tedavi edilmis [Normal veya ; e .1m am.a Genellikle Normal veya
) | . uzun siireli tedavi .
bakteriyel menenjit |yiiksek F 100-500 diisiik
gordiilyse mononukleer
hakimiyet
Genellikle normal
1 iren >1 hii
Viral menenjit veya Norma" veygiproirenggiio . uere Genellikle 50- [bazi1 vakalarda <40
] ) hafif yiiksek [Mononukleer hiicre -
meningoensefalit R0-150 hakim 200 (6zellikle
kabakulak)
10-500 100-3000 =0
. . . Erken donemde . Tedavi baglamazsa
Tiiberkiiloz Genellikle . Spinal blok ..
. . PMNL, ilerleyen . zaman ic¢inde
menenjit yiiksek . ) varliginda daha| .
donemde lenfosit ... |diismeye devam
. fazla olabilir
hakim eder.
5-500 <50
. Erken donemde Tedavi baglamazsa
Fungal menenjit Genellikle PMNL, ilerl 25-500 i¢ind
i ilerleyen - aman igin
ung j viiksek , 1lerleye z ¢inde

dénemde mononukleer
hiicre hakim

diismeye devam
eder.
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. Polimerik Zincir Reaksiyonu (PCR); MSS’nin bir¢ok enfeksiyonu ig¢in yiiksek
duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir. Az miktarda BOS ile yapilmasi ve hizli sonuglanmasi
avantajidir. Test maliyeti, fazla olsa da diger tani testler ve ek miidahaleleri azaltarak maliyet
acisindan tasarruflu olma potansiyeli vardir (15,20). Ozellikle viral menenjitlerin tanisinda
faydalidir. Viral menenjitlerde %95 -100 duyarlidir. HSV tip 1, EBV ve Enterovirus igin
duyarlilig %100°diir (21). Bu yontem ile bakteri genleri ¢ogaltilir. Haemophilus Influenza
tip B, meningokok ve pnomokok gibi bakterilerin DNA’s1 saptanir. Duyarliligi %89’dur.
Kiiltiir negatif ve iyi tedavi edilmeyen menenjit vakalarinda pozitif sonu¢ verebilmektedir.

Kullanilan yontemine gore birkag saatten 2-5 giine kadar bir siirede sonug¢ vermektedir (15).

e) Tedavi:

Antibiyotik tedavisi:

Menenjit tedavisine uygun doz ve etkin 6zellikte antibiyotik se¢imi ile miimkiin olan en
kisa stirede baglanmalidir. Tedavinin geciktirilmesi prognozu kotii etkileyebilmektedir. Lomber
ponksiyon igleminin ardindan, ilk asamada genis spekturumlu antibiyotiklerle baslanmali,
kiiltiir sonucu ¢ikana kadar toplumdaki antibiyotik duyarliligina dayanarak yapilmalidir (Tablo
5) (2). Antimikrobiyal tedavi yaklasimim yas gruplarina gére yenidogan donemi i¢in ampisilin
ve sefotaksim; 1 ay - 3 ay, ampisilin ve 3. kusak sefalosporin; 3 ay - 5 yas 3.kusak sefalosporin,
5 yas ve lizerinde 3. kusak sefalosporin, seklindedir. Bes yasindan biiyiiklerde en sik etken olan
S. pneumonia’nin bolgesel penisilin direng durumuna gore tedaviye glikopeptit (vankomisin
veya teikoplanin) eklenmesi gerekli olabilir (22). Antibiyotik tedavisi hasta en az 5 giin atessiz
olana kadar ve en azindan 7-10 giin siire ile devam ettirilmelidir. Pnémokok, Hib menenjitinin
tedavisi en az 10 giin ve meningokok menenjitinin tedavisinin de 7 giin olmasi onerilmektedir.
Hastanin takiplerinin ilk 24 saatinde klinik iyilesme olmussa kontrol LP’ye gerek yoktur. Grup
B streptokok menenjiti 14-21 giin Listeria menenjiti 21 giin siire ile tedavi edilmelidir. Gram
negatif bakteriler i¢cin BOS steril olduktan sonra en az 2 hafta siire ile toplam en az 3 hafta
tedavi devam ettirilmelidir. Penisilin ve sefalosporin direngli pndmokok menenjitinin tedavi
baslangicindan 48 saat sonra LP tekrarlanmalidir. Vankomisin ve 3. kusak sefalosporin ile 24-
48 saat siire ile tedaviye ragmen yeni alinan kiiltiirde iireme devam ediyorsa, hastanin klinigi

kotiilesiyorsa veya ¢ok yiiksek sefalosporin direnci varsa tedaviye rifampisin eklenmelidir (2).
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Tablo 5. Yasa ve etkene gore ampirik anitimikrobiyal tedavisi se¢imi (2)

Yas Grubu Etken Tedavi
Yenidogan erken | Streptococcus agalactia Ampisilin + Sefotaksim
baslangiclt Escherichia coli

Klebsiella pneumoniae

Enterokoklar

Listeria monocytogenes

Yenidogan geg Staphylococcus aureus Nafislin/oksasilin veya Vankomisin
baslangiclt Staphylococcus epidermidis + Seftazidim + Aminoglikozit
Gram negatif enterik basiller

Pseudomonas aeruginosa

1 -3ay Streptococcus agalactia Ampisilin + Sefotaksim veya
Escherichia coli Seftriakson
Klebsiella pneumoniae
Enterokoklar

Listeria monocytogenes
Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae

Neisseria meningitidis

3 ay — 5 yas Streptococcus pneumoniae Sefotaksim veya Seftriakson +
Haemophilus influenzae Vankomisin

Neisseria meningitidis

5 yas ve lizeri Streptococcus pneumoniae Sefotaksim veya Seftriakson +

Neisseria meningitidis Vankomisin
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Deksametazon tedavisi:

Antibiyotik tedavisine ek olarak kullanilan antiinflamatuar ajanlar doku tahribatim
azaltabilirler. Deksametazon TNF alfa, IL 1, trombosit aktive edici faktér ve PGE2 gibi
sitokinlerin BOS’da tiretimini baskilar. Boylece enfeksiyonun dokuya verdigi hasar1 azaltmaya
yardimci olur. Deksametazonun en Onemli etkisinin sensorinoral isitme kaybini azaltmak
oldugu gosterilmistir. Isitme kaybi enfeksiyonun erken déneminde ortaya c¢ikmaktadir bu
nedenle ilk antibiyotik tedavisinden 15 dk &nce veya aymi anda uygulanmalidir. intravendz
olarak 0,15 mg/kg/dozda 6 saatte bir 4 giin siire ile verilmelidir. Iki giin siire ile 0,4 mg/kg/dozda
12 saat ara ile de uygulandiginda da etkin bulunmustur. Yas1 6 hafta veya 2 ay ’dan biiyiik
bakteriyel menenjitli ¢ocuklara intravendz antibiyotik uygulanmadan Once deksametazon
verilmesi Onerilmektedir (22-24). Hib menenjitinde etkinligi kesin olarak gdsterilmis, ancak
pnomokok ve meningokok menenjitinde de dnerilmektedir. Aseptik veya bakteriyel olmayan

menenjitte kullanilmamalidir (2).

Destek tedavisi:
Sivi elektrolit tedavisi sivi dengesini saglamakta oldukca 6nemlidir. Hipovolemi ve
uygunsuz ADH sendromu menenjitte olduke¢a sik goriiliir. Serum sodyum degeri <130 mEq/L

ile kismi s1v1 kisitlamasi (1200 ml /m? /giin) onerilmektedir (2).

f) Prognoz:

Prognoz yasa, etkin tedaviye baslamadan Once gecen siireye, menenjitin
etiyolojisine, BOS’ ta iireyen koloni miktarina, konagin verdigi inflamatuar yanitin siddetine
gore degismektedir. 1998- 2007 yillar1 arasinda tani almis hastalarda yapilan genis kapsamli
bir ¢alismada, bakteriyel menenjitli hastalarda genel 6liim oran1 % 14.8 olarak bulunmustur
(25).

Diisiik Glasgow Koma Skalas1 skorlari, sistemik semptomlarin olmasi (6rnegin, diisiik BOS
beyaz kan hiicresi sayisi, tagikardi, pozitif kan kiiltiirleri, anormal ndrolojik muayene, ates)
ve pndmokok enfeksiyonu olanlarda hastalik daha kotii seyretmektedir. Pnomokokal
menenjitte 6liim oran1 genellikle diger tiplere, 6zellikle penisiline direngli suslara gore daha
yiiksektir (%30) (26).

2017 yilinda yaymlanan bir prospektif kohort calismasinda, erkeklerin morbidite ve
mortalite agisindan daha yiiksek risk tasidigmni da bulunmustur (27). Isitme kaybi gibi
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norolojik sekeller ¢ocuklarin yaklasik %6 ile %31' inde goriiliir ve 48 saat i¢inde diizelebilir,

ancak ¢ocuklarin %2 ile %7'sinde kalic1 olabilir (28,29).

¢) Korunma:

Meningokok menenjiti geciren hastalarin tiim aile bireylerine ve temaslilarina
tercihen tan1 konmasinin ardindan ilk 24 saat i¢inde kemoproflaksi verilmelidir. Hastaya
rutin bakim veren saglik personeline agizdan agza resiisitasyon veya baska islemler sirasinda
solunum sekresyonlar1 ile temas digsinda kemoprofilaksi gerekmez (30). Ucakla 8 saatten
fazla yolculuk yapan kisinin yanindaki kisilere de kemoproflaksi gereklidir. Kemoproflaksi;
Rifampisin ;12 saat ara ile 2 giin siire ile < 1 ay bebeklerde 5 mg/kg ve 1 ay ve iizeri ¢ocuklara
10 mg/kg (maksimum 600 mg ), eriskinlerde (gebeler hari¢) 600 mg verilmesi Onerilir.
Seftriakson; tek doz intramuskuler <15 yas cocuklarda 125 mg, 15 yas ve iizeri ¢ocuklar,
eriskinler ve gebelere 250 mg yapilabilir. Siprofloksasin tek doz peroral eriskinlerde
(gebelikte onerilmez) 500 mg ve 1 ay ve lizeri ¢ocuklarda kar zarar durumu degerlendirilerek
20 mg/kg (maksimum 500 mg), Azitromisin tek doz ve peroral 10 mg /kg (maksimum 500
mg) kullanilir ancak rutin uygulamada 6nerilmez. Meningokok salgini as1 icerigindeki susla
olustuysa (serogrup A, C, Y, W-135) yetiskinler ve 2 aydan biiyiik cocuklara meningokok
asist Onerilir. Hib menenjiti durumunda diger invaziv Hib enfeksiyonlarinda oldugu gibi
kemoproflaksi gereklidir. Ayni evde yasayan, Hib asilar1 eksik 4 yas alt1 cocuklar ,12 aydan
kiiclik ve Hib aginin ilk 3 serisini heniiz tamamlamamis bebekler, yastan bagimsiz olarak
immunitesi bozuk olan ¢ocuklar, son 2 ay igerisinde invaziv Hib enfeksiyonu tanist almis
ana sinifi veya bakim evindeki ¢ocuklar, Hib enfeksiyonu gegiren ¢ocuk 2 yasindan kiiciikse,
Hib enfeksiyonu gegiren hasta sefotaksim veya seftriakson disinda bir ajanla tedavi
edilmisse, hastayla temas eden bireylerin invaziv Hib enfeksiyonu gegirme ihitimali yiliksek
oldugundan kemoproflaksi uygulanmalidir. Rifampisin 20 mg /kg/giin (makismum 600 mg)
tek doz peroral 4 giin siire ile verilmelidir. Pnémokok menenjitinde kemoproflaksi yapilmasi
onerilmemektedir (2). Ulkemizde konjuge Hib asis1 5°li karma as1 igerisinde Ulusal As1
Takviminde yer almaktadir. Pndmokok asis1 ise Kasim 2008°de 7 valanli konjuge pndmokok
asis1 (KPA-7) haliyle uygulamaya girmis ve Nisan 2011 tarihinden sonra 13 valanli konjuge
pndmokok asist (KPA-13) seklinde Ulusal As1 Takviminin bir pargasi olarak iicretsiz
uygulanmaya baglanmistir (31).
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Men ACWY agilart (MenACWY-DT/Menectra, MenACWY-CRM/Menveo,
MenACWY-TT/ Nimenrix) ve Men B (Bexsero) asilart bulunmaktadir. Dozlar1 asinin
baslama yasina ve secilen asiya gore degismektedir (7,32).

ASEPTIK MENENJITLER

Aseptik menenjitler meninkselerin iltihabi bir siirecidir ve degisik etiyolojik
durumlarda ortaya c¢ikabilir. Ani baslangi¢li nispeten kisa ve kendini sinirlayan bir gidis
gosteren ancak agir seyredip ciddi hasar ve dliimle sonuglanabilir. BOS incelendiginde
pleositoz varligi, protein igeriginde artis, gram boyamada patojenin gosterilemeyisi ve
kiiltiirde tireme olmamasi ile karakterizedir (2,33).

Aseptik menenjit ensefalitler ile benzerlik gosteren ayrimi kesin olmayan ancak
baz1 6zellikleri ile de farklilik gdsteren merkezi sinir sistemi enfeksiyonlaridir. Aseptik
menenjitte bas agrisi, uykuya meyil olmasina ragmen beyin fonksiyonlari normaldir. Biling
durumunda bozulma, kisilik degisiklikleri, motor ve duyusal kusurlar, davranis ve konusma
bozukluklari ise aseptik menenjitten ¢ok ensefalit ile iligkilidir (2,33).

Aseptik menenjitlerin en sik etkeni viriislerdir. Viral menenjitlerin de %85’inde
etken enteroviriisler olarak bildirilmistir. Baz1 bakteriler de aseptik menenjit etiyolojisinde
yer alabilir. Bunlardan en onemlisi tiiberkiilozdur ve tedavinin gecikmesi veya yetersiz
olmas1 kalic1 norolojik hasar birakabilir. Bakterilerin yol actig1 ve hayvanlardan bulasan
aseptik menenjit etkenleri olarak Lyme hastalii, bruselloz, leptospiroz ve riketsiya
enfeksiyonlar1 sayilabilir (2). Mantarlar arasinda aseptik menenyjit etkenleri olarak Candida,
Cryptococcus neoformans, Histoplasma capsulatum, Coccidioides immitis ve Blastomyces
dermatitides sayilabilir (34).

Aseptik menenjitin enfeksiydoz olmayan nedenleri arasinda, meningeal tutulumu
olan sistemik hastaliklar (Sarkoidoz, Behget hastaligi, Sjogren Sendromu, Sistemik Lupus
Eritematozus ve Graniilomatozisli Polianjitis), ilaca bagli aseptik menenjitler (en yaygin
olarak rapor edilenler; steroid olmayan antienflamatuar ilaglar (NSAID' ler), antibiyotikler
(stilfonamidler, penisilinler), intravendz immiinoglobulin ve monoklonal antikorlar),
neoplastik menenjitler (MSS tiimoérii, metastaz, 16semi, lenfoma), as1 sonrasi aseptik
menenjitler (kizamik, ¢igek, polio, kuduz, kabakulak ), diger nedenler (Kawasaki hastaligi,

agir metal intoksikasyonu, yabanci cisim, epidermoid kist, dermoid kist ) sayilabilir (33,34).
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Viral Menenjitler:

Enteroviriisler, herpes viriisleri ve influenza virlisleri gibi birgok viriis viral
menenjitlere neden olabilir. Ancak, diinya ¢apindaki ¢ogu viral menenjit vakasinda etkenin
enteroviriisler oldugu gosterilmistir (35).

Enteroviriisler ile olusan menenjitler en ¢ok yaz ve sonbahar aylarinda goriiliir.
Belirtiler solunum yolu enfeksiyonu veya nonspesifik bir enfeksiyonun ardindan ya da
kusma ve ishal tablosunu izleyerek 7-10 giin sonra ortaya ¢ikar. Genellikle ani baslangigli,
yiiksek ates, bas agrisi, kusma, gergin fontanel, meningeal irritasyon bulgular1 ve ndbet
goriilebilir. BOS’da hiicre sayis1 sifir ile birka¢ bin arasinda olabilir. Baslangicta
polimorfoniiveli 16kosit (PMNL) hakimiyeti daha sonra lenfosit artist olur. BOS protein
diizeyi hafif artmigtir ve glikoz diistikliigli goriilebilir (33).

Etkenin arboviriisler oldugu aseptik menenjitte ise genellikle beyin dokusu da
etkilenmistir. Son yillarda giderek daha fazla bildirilen arboviral meningoensefalit etkeni
Bati Nil virtisiidiir. Viriisle enfekte bireyler siklikla asemptomatiktir ve %1°den az hastada
merkezi sinir sistemi (MSS) tutulumu goriiliir. Aseptik menenjitten daha ¢ok ensefalit ve
akut flask paralizi tablosu ile prezente olur (33).

Primer HIV enfeksiyonu ile olusan aseptik menenjit kendiliginde diizelebilir ve
aragtiritlmazsa yanlislikla benign seyirli bir viral menenjit olarak kabul edilir.

HSV ile olusan menenjitlerden siklikla HSV-2 sorumludur. HSV-1 genellikle

ensefalit etkeni olarak karsimiza ¢ikar (33).

Tiiberkiiloz Menenjiti:

Tiiberkiilozun en agir komplikasyonu MSS enfeksiyonudur (36). Cocuklarda
tiiberkiiloz menenjit olusumu nispeten nadir olmakla birlikte, daha yiiksek mortalite ve ciddi
morbidite oranlari ile iliskilidir (37).

Genellikle tedavisiz olgularin %0.3’linde primer enfeksiyonu takiben 3-6 ay igerisinde
gelistigi bildirilmektedir. Alt1 ay ile 4 yas arasindaki ¢ocuklarda goriiliir. Basiller beyinde
metastatik odaklar seklinde yerlesir ve bu odaklar kazeifiye olur. Basillerin ¢ogalmasi ile
lezyonlar genisler. Ankapsiile olduklarinda da tiiberkiilom gelisir. Beyindeki metastatik
kazedz lezyonun meninkse agilmasi ile subaraknoid bosluk enfekte olur ve tiiberkiiloz
menenjiti  gelisir. Genellikle meningoensefalit seklindedir. En ¢ok pons etrafindaki
meninksler tutulur. Menenjit bulgularina ek olarak kraniyal 3.,6.,7. sinirlerin ve optik

kiazmanin tutulmasi ile bu kraniyal sinirlere 6zgii belirtiler goriiliir. En sik goriilen
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komplikasyon hidrosefalidir. Uygunsuz antidiliretik hormon (ADH) salgilanmasi
sendromunun geligmesi ile elektrolit dengesizligi 6zellikle de hiponatremi goriiliir (36).

Tiiberkiiloz menenjiti sinsi baslangichidir. Bir iki hafta siiren ilk donemde ates, bas
agrist, karn agrisi, huzursuzluk, uykuya meyil, huy degisikligi, dalginlik gibi spesifik
olmayan belirtiler goriiliir. Hastaligin ikinci doneminde ise norolojik belirtiler ortaya ¢ikar
meningeal irritasyon bulgular1 pozitiftir. Nobetler, hipertoni, kusma, kraniyal sinir felgleri
derin tendon reflekslerinde artis gériilebir. Ugiincii donemde ise koma, dezoryantasyon,
hemipleji veya parapleji, hipertansiyon, deserebre rijidite diizensiz solunum gibi 6liimle
sonuglanabilen ciddi belirtiler goriiliir. Tedavisiz kaldig1 takdirde ilk bulgular ile son dénem
arasinda gecen siire birkag haftay1 bulur bu nedenle tiiberkiiloz menenjiti kronik menenjitler
sinifinda yer alir (36).

Hastalarin sadece %50’ sinde tiiberkiilin deri testi (TDT) pozitiftir. Akciger grafisi
siklikla patolojiktir. BOS incelendiginde basinci artmis, hiicre sayisi mm?’te 50 ile 500
arasinda (erken donemde PMNL, ge¢c donemde lenfosit hakim), glikoz diizeyi erken
donemde diisiik veya normal ge¢ donemde ise daima diisiik, protein diizeyi artmis olarak
saptanir. Hastalarin %50 sinde Mycobacterium tuberculosis izole edilebilir. Ayirici tanida
MSS’nin diger enfeksiyonlar1 ve 0Ozellikle de iyi tedavi edilmemis akut bakteriyel

menenjitler diisiiniilmelidir (36).

Rekiirren Aseptik Menenjit (Mollaret Menenyjiti):

Aralarda normal donemlerin oldugu, birka¢ giin siireli meningeal irritasyon
bulgularinin eslik ettigi tekrarlayan yiiksek ates ataklari ile ortaya ¢ikar. Hastalarin yaklagik
yarisinda nobet, ¢ift gérme, patolojik refleksler, kraniyal sinir fel¢leri, haliisinasyon ve koma
tanimlanmistir. BOS incelemesinde pleositoz, PMNL ve lenfositler disinda iri endotel
hiicreleri (Mollaret hiicresi) varligi dikkati ¢ekmektedir. Bu bulgu siklikla atagin ilk 24
saatinde saptanir. Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte HSV-1, HSV-2, herpes viriis 6,
Epstein Barr virlis (EBV), HIV, sistemik lupusun erken bulgusu olabilecegi

diisiiniilmektedir. Tedavide asiklovir kullanilir (33).
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GEREC VE YONTEM

Calismamiza Tekirdag Namik Kemal Universitesi Hastanesi, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde menenjit tanisi ile yatirilan
lomber ponksiyon yapilan 1 ay ile 18 yas arasindaki 70 hastaya ait veriler dahil edilmistir.

Calismaya dahil edilen 70 hastanin takiplerinde kullanilmak {izere elde edilen veriler
hastanemiz Enlil HBYS yazilim sistemindeki kayitlardan retrospektif olarak incelenerek
elde edilmis olup asagida siralanmis olan degiskenler taranmastir.

Hastanin cinsiyeti

Hastanin yas1

Hastanin basvuru tarihi

Hastanin bagvuru sikayeti; ates, bas ve boyun agrisi, konfiizyon, konvulziyon

Hastanin basvuru anindaki fizik muayene bulgularinda; 6n fontanel durumu, meningeal
irritasyon bulgularmin varligi, dokiintii eslik edip etmedigi sorgulanmaistir.

Hastanin intrakranial yabanci cisim (Ventrikuloperitoneal Sant) olup olmadigi

Hastanin bagvuru anindaki kan tetkikleri (Tam kan sayimi icerisindeki l10kosit, ndtrofil,
lenfosit, trombosit sayilari, C-reaktif protein diizeyi, eritrosit sedimantasyon hizi, AST,
ALT, iire, kreatinin, elektrolitler icerisinden sodyum diizeyi, serum albiimin ve protein
diizeyi, serum glikozu, LP ile es zamanli bakilan kapiller kan sekeri diizeyi)

Hastadan LP ile elde edilen BOS’un biyokimyasal ve mikrobiyolojik analizi (BOS glikozu,

BOS proteini, mm?*’teki hiicre sayisi ve hiicre hakimiyetinin tiirii, BOS kiiltiiri, BOS PCR’1)
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ISTATISTIKSEL YONTEM

Istatistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 24) adl1 paket program kullanilarak
yapilmistir. Bulgularin yorumlanmasinda frekans tablolart ve tanimlayici istatistikler
kullanilmistir.

Normal dagilima uygun 6l¢iim degerleri i¢in parametrik yontemler kullanilmistir.
Parametrik yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun O6l¢iim degerleriyle
karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) yontemi kullanilmistir.

Normal dagilima uygun olmayan 6l¢tim degerleri i¢in parametrik olmayan yontemler
kullanilmistir. Parametrik olmayan yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun dl¢im
degerleriyle karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) yontemi
kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan iki nicel degiskenin iligkilerinin
incelenmesinde “Spearman’ korelasyon katsayist kullanilmistir.

iki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y>” capraz

tablolar1 kullanilmistir.
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BULGULAR

Tekirdag Namik Kemal Universitesi Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklart
Anabilim Dali, Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde klinik ve laboratuvar bulgulari ile menenyjit
tanis1 konulan 1 ay-18 yas arasindaki 70 hastaya ait veriler kullanilarak analizler yapilmistir.

Hastalarin yas ortalamasinin 6,11+£5,33 (yil) oldugu tespit edilmis ve 27’sinin
(%38,6) <1 yas grubunda oldugu belirlenmistir (Sekil 1.). 40 hastanin (%57,2) ilkbahar ve
yaz aylarinda basgvurdugu, 41’°inin (%58,6) erkek cinsiyette 29 unun (%41,4) kiz cinsiyette
oldugu ve 5’inde (%7,1) ventrikiiloperitoneal sant oldugu belirlenmistir (Tablo 6.).

Tablo 6. Hastalara iligkin bulgularin dagilimi

Degisken (N=70) n %
Basvuru mevsimi

[lkbahar 20 28,6
Yaz 20 28,6
Sonbahar 16 22,8
Kis 14 20,0
Yas siiflar1 [ X + S.S.—6,11+5,33 (y1l) ]

<l yil 27 38,6
2-5yil 6 8,6
6-9 yil 15 21,4
>10 y1l 22 31,4
Cinsiyet

Kiz 29 41,4
Erkek 41 58,6
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Tablo 6 Devam. Hastalara iliskin bulgularin dagilimi

Degisken (N=70) n %
VP sant

Yok 65 92,9
Var 5 7,1

10 yas ve lizeri
hastalar; %31,4

Sekil 1. Hastalarin yas dagilimi
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Sekil 2. Hastalarin cinsiyet dagilimi

Hastalarin basvuru sikayetleri incelendiginde 59 hastada (%84,3) basvuru
sikayetinde ates oldugu, 34’tinde (%48,6) bas ve/veya boyun agrisi oldugu, 32’sinde (%45,7)
bulant1 kusma oldugu ve 19’undea (%27,1) uykuya meyil oldugu, 14 hastada (%20) nobet
oldugu belirlenmistir. Hastalarin yapilan ilk muayenelerinde 43 hastada (%61,4) meningeal
irritasyon bulgularinin pozitif oldugu, 52 hastanin (%74,3) 6n fontanelinin kapali oldugu ve
3 hastada (%4,3) dokiintii oldugu belirlenmistir (Tablo 7) (Sekil 3).
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Tablo 7. Hastalarin bagvuru sikayetlerine ve muayene bulgularina iligkin bulgularin dagilim

Degisken (N=70) n %
Ates

Yok 11 15,7
Var 59 84,3
Bas ve/veya boyun agrisi

Yok 36 51,4
Var 34 48,6
Bulanti kusma

Yok 38 54,3
Var 32 45,7
Uykuya meyil

Yok 51 72,9
Var 19 27,1
Nobet

Yok 56 80,0
Var 14 20,0
Meningeal Irritasyon Bulgular

Yok 27 38,6
Var 43 61,4
On fontanel durumu

Kapali 52 74,3
Acik 6 8,6
Acik bombe ve pulsatil 12 17,1
Dokiintii

Yok 67 95,7
Var 3 4,3
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Sekil 3. Hastalarin bagvuru sikayetlerine ve muayene bulgularina iliskin
bulgularin dagilimi

1,00
0,90 og4
0,80
0,70
5 0,61
= 0,60
%!
Q
g 0,50
Z 040
&)
0,30
0,20
0,10 I 0,04
i H
Ates Bas Bulantt  Uykuya  Nobet MiB*  Dékiintii
ve/veya  kusma meyil
boyun
agrisi

MIB*: Meningeal Irritasyon Bulgular

Basvuru sikayetlerinde bas ve/veya boyun agrisi durumuna gore yas (yil) agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (Z=-6,431; p=0,0001). Bas-boyun agris1
olanlarin yaglari, olmayanlara gore anlaml1 diizeyde daha ytiksektir.

Ik yapilan muayenede MIB durumuna gore yas (y1l) acisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmistir (Z=-5,829; p=0,0001). MIB olanlarin yaslari, olmayanlara gore
anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. (Tablo 8).
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Tablo 8. Hastalarin sikayetlerine ve muayene bulgularina gore yaslarin karsilastirilmasi

Degisken Yas (y1) Istatistiksel analiz*
n X+S.S. Medyan [IQR] Olasihk

Ates

Yok 11 6,87+5,74 7,0 [11,0] =-0,437

Var 59 6,04+5,23 6,0 [9,0] p=0,662

Bas ve /veya boyun

agrisi

Yok 36 2,22+2 83 1,0 [3,6] =-6,431

Var 34 10,35+3,86 10,0 [7,0] p=0,0001

Bulanti kusma

Yok 38 5,94+5,33 5,5[9,3] =-0,325

Var 32 6,44+5,30 6,5 [10,1] p=0,745

Uykuya meyil

Yok 51 6,17+5,27 6,0 [9,0] 7=0,000

Var 19 6,18+5,46 6,0 [10,3] p=1,000

Nobet

Yok 56 6,73+5,50 6,0 [10,0] =-1,516

Var 14 3,94+3,63 2,8 [6,4] p=0,130

MIB

Yok 27 1,95+2,72 0,7 [4,0] =-5,829

Var 43 8,82+4,75 9,0 [6,0] p=0,0001

*Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda “Mann-Whitney

U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustir.

Iki yas alt1 hasta grubu siniflar1 ile MiB durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski tespit edilmistir (3>=25,677; p=0,0001). <2 yas grubunda olan 21 kisinin (%77,7) ilk

muayenesinde MIB olmadigi, >2 yas grubunda olan 37 kisinin (%86) MIB oldugu

belirlenmistir. Ilk muayenesinde MIB olmayanlarin agirlikli olarak <2 yas grubunda oldugu,

MIB olanlarin ise agirlikli olarak >2 yas grubunda oldugu belirlenmistir.
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iki yas alt1 hasta grubu smiflari ile 6n fontanel durumu arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski tespit edilmistir (x*=35,758; p=0,0001). Iki yas alt1 olan 17 kisinin (%63) én
fontaneli agik ve 6n fontaneli agik olan 12 kisinin (%44,4) 6n fontanelinin bombe ve pulsatil
oldugu, Iki yas iistii hasta grubunda olan 43 kisinin (%100,0) tamaminin kapali oldugu
belirlenmistir. <2 yas grubunda olanlarin agirlikli olarak acik (bombe ve pulsatil) oldugu,

Iki yas iistii hasta grubundakilerin ise tamamnin kapali oldugu belirlenmistir (Tablo 9.)

Tablo 9. iki yas alt: hasta grubu ile baz1 6zellikler arasindaki iliskilerin incelenmesi

Yas simnifi <2 yas (n=27) >2 yas (n=43) Istatistiksel analiz*
Degisken n % n % Olasihk
MIB
Yok 21 71,7 6 14 =25,677
Var 6 22,3 37 86 p=0,0001
On fontanel
Kapali 10 37,0 43 100,0 ¥=35,758
Acik diiz 5 18,6 - - p=0,0001
Ac¢ik bombe ve 12 44,4 - -
pulsatil

*Tki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y>” ¢apraz tablolar1 kullanimustir.

Hastalarin 31 tanesinin (%44,3) BOS kiiltiiriinde ¢ok yogun 16kosit oldugu, 64’linde
(%91,4) hakim hiicrenin PMNL oldugu, 66’sinda (%94,3) BOS kiiltiiriinde iireme olmadigi,
4 hastanin (%5,7) kiiltiiriinde tireme oldugu , BOS kiiltiiriinde tireme olan 2 kiside (%50,0)
pnémokok iiredigi, 3’iiniin (%4,2) BOS PCR’1nda etken saptandigi (1’inde (%]1,4) Neisseria
meningitidis , 1’inde (%1,4) H.influenza tip b, 1’inde de (%]1,4) Parechovirus) ve 31 hastaya
(%44,3) baslanan ampirik tedavinin vankomisin ve seftriakson oldugu belirlenmistir

(Tablo 10).
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Tablo 10. Hastalara iliskin beyin omurlik sivis1 bulgularinin ve baslanan tedavinin dagilimi

Degisken (N=70) n %
BOS* Kiiltiiriinde hiicre yogunlugu

Az yogun 16kosit 29 41,4
Orta yogun lokosit 10 14,3
Cok yogun lokosit 31 443
Hakim hiicre

PMNL** 64 91,4
Lenfosit 6 8,6

BOS* kiiltiiriinde iireme

Negatif 66 94,3
Pozitif 4 5,7
BOS* kiiltiiriinde iireyen bakteri

Pnomokok 2 50,0
Enterokok 1 25,0
Metisilin Rezistan S. Hominis 1 25,0

BOS* PCR***

Negatif veya ¢alisiimamis 67 95,8
Neisseria meningitidis 1 1,4
Haemophilus influenza tip B 1 1,4
Parechovirus 1 1,4

Baslanan ampirik tedavi

Tekli 3. Kusak Sefalosporin 4 5,7
Vankomisin ve 3.kusak sefalosporin 36 51,4
Vankomisin ve meropenem 7 10,0
Ampisilinsulbaktam sefotaksim 6 8,6
Seftriakson asiklovir 7 10,0
Vankomisin + 3.kusak sefalosporin + asiklovir 7 10
Vankomisin meropenem asiklovir 2 2,9
Ampilisin sulbaktam sefotaksim asiklovir 1 1,4

BOS*:Beyin omurilik sivist PMINL**:Polimorfoniiveli 16kosit PCR***:Polimerik zincir reaksiyonu
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Basvuru sikayetinde ates varliginin durumuna gore 16kosit, notrofil, lenfosit, platelet
ve C-Reaktif Protein (CRP) agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

Bagvuru sikayetinde ates varliginin durumuna gore eritrosit sedimantasyon hizi
(ESR) degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (Z=-2,442;
p=0,015). Basvuru sikayetinde atesi olanlarin ESR degerleri, atesi olmayanlara gére anlamli
diizeyde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. (Tablo 11).

Tablo 11. Bagvuru sikayetinde ates varliginin durumuna gore biyokimyasal bulgularin

karsilastirilmast
Ates Yok (n=11) Var (n=59) Istatistiks
X+8S.S. Medyan X+S.S. Medyan el analiz*
Degisken [IQR] [IQR] Olasihik
Lokosit 11359,09+6701, 9770,0 15775,4242235 12360,0 Z=-1,493
(1/uL) 05 [1690,0] 9,42 [7240,0] p=0,136
Notrofil 7294,54+7156,7 4920,0 8950,85+6114,  7430,0 7=-,144
(1/uL) 8 [4540,0] 98 [6820,0] p=0,149
Lenfosit 3020,00+1955,3 2120,0 3057,63+2005,  2440,0 =-0,048
(1/uL) 1 [3250,0] 87 [2760,0] p=0,961
Platelet 330000,00+£993  320000,0  347813,56+134 323000,0 t=-0,409
(1/uL) 65,27 [144000,0] 520,66 [155000, p=0,684
0]

CRP**(mg/  46,48+109,15 10,8 74,05+89,43 38,9 7=-1,910
dl) [27,4] [109,4]  p=0,056
ESR*** 20,00+13,69 18,0 39,71£27,98 34,5 =-2,442
(mm/sa) [19,0] [29,8] p=0,015

*Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun oOl¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda
“Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir. Normal dagilima sahip olmayan
verilerde iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri)
istatistikleri kullanilmustir.

CRP**: C-Reaktif Protein ESR***:Eritrosit Sedimentasyon hiz1

Bagvuru sikayetinde bas ve/veya boyun agrist varligiin durumuna gore lokosit,
notrofil, CRP ve ESR degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur
(p>0,05).
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Bag-boyun agris1 durumuna gore lenfosit ve platelet degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Bas ve /veya boyun agrisi olanlarin lenfosit ve
platelet degerleri, bas ve/veya boyun agris1 olmayanlara gore anlamli diizeyde daha diisiik

oldugu goriilmiistiir. (Tablo 12).

Tablo 12. Basvuru sikayetinde bas ve/veya boyun agrisi varliginin durumuna gore

biyokimyasal bulgularin karsilagtiriimasi

Bas- Yok (n=36) Var (n=34) Istatistiksel

boyun X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*
Degisken [IQR] [IQR] Olasihik
Lokosit 12719,72+5535,83 11750,0 17582,03+29201,81 11005,0 =-0,435
(1/uL) [5902,5] [6580,0]  p=0,664
Notrofil 7396,11+4955,43 6300,0 10061,18+7224,69 8055,0 =-1,716
(1/uL) [6762,5] [6550,0]  p=0,086
Lenfosit 4329,72+1866,89 4120,0 1698,53+930,43 1445,0 =-5,700
(1/uL) [2705,0] [1005,0]  p=0,0001
Platelet 404083,33+99938,38  398500,0 282470,59+99923,98 280000,0 =-4,483
(1/uL) [167250,0] [100750,0]  p=0,0001
CRP** 63,34£71,62 24,2 75,62+111,20 29,5 =-0,072
(mg/dl) [115,4] 85,6] p=0,943
ESR*** 41,53+27,99 35,0 31,06+25,45 22,5 7=-1,812
(mm/sa) [27,5] [25,8] p=0,070

*Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun &lgiim degerleriyle karsilagtirilmasinda
“Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir.
CRP**: C-Reaktif Protein ESR***:Eritrosit Sedimentasyon hiz1

Basvuru sikayetinde bulant1 kusma durumuna gore 16kosit, nétrofil, lenfosit, platelet,
CRP ve ESR degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05)
(Tablo13).
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Tablo 13. Basvuru sikayetinde bulanti kusma durumuna gore biyokimyasal bulgularin

karsilastirilmast
Bulanti Yok (n=38) Var (n=32) Istatistiksel
kusma X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*
Degisken [IQR] [IQR] Olasihik
Lokosit 12727,37+6256,49 11655,0 17876,88+29901,79 11020,0 7=-0,165
(1/uL) [7757,5] [5417,5] p=0,869
Notrofil 8179,47+6042,16 7095,0 9297,50+6559,01 7165,0 =-0,737
(1/uL) [7932,5] [5482,5] p=0,461
Lenfosit 3219,21+£2021,54 2560,0 2852,81£1951,62 2255,0 =-0,784
(1/uL) [3150,0] [2887,5] p=0,433
Platelet ~ 348157,89+128214,25 338000,0 341281,25+137760,48 295500,0 =-0,542
(1/uL) [174750,0] [131500,0] p=0,588
CRP** 60,77+88,45 21,8 80,09+98,23 28,4 7=-0,151
(mg/dl) [77,4] [143,6] p=0,880
ESR*** 39,12+30,91 33,0 32,97+21,45 27,0 7=-0,422
(mm/sa) [34,8] [30,5] p=0,673

*Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun 6lgiim degerleriyle karsilagtirilmasinda

“Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir.
CRP**: C-Reaktif Protein ESR***:Eritrosit Sedimentasyon hiz1

Uykuya meyil durumuna gore 10kosit, notrofil, lenfosit, platelet, CRP ve ESR

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05) (tablo14).
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Tablo 14. Basvuru sikayetinde uykuya meyil durumuna goére biyokimyasal bulgularin

karsilastirilmast

Uykuya Yok (n=51) Var (n=19) Istatistiks

meyil X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan el analiz*
[IQR] [IQR]  Olasilk

Degiske

n

Lokosit  16382,55423963,5 11960,0 11588,95+5753,99 10060,0 Z=-1,222

(1/uL) 4 [6020,0] [5220,0] p=0,222

Notrofil  9215,29+6316,10  7430,0  7282,11£6054,14  4750,0  Z—=-1,532
(1/uL) [6180,0] [7160,0] p=0,126

Lenfosit 3051,76+2002,65  2440,0  3051,58+1987,16  2430,0  Z=-0,086
(1/uL) [2950,0] [3170,0] p=0,932

Platelet 335215,69+126930 297000,0 371315,79+144100 353000,0 Z=-1,030

(1/uL) ,58 [154000, ,02 [173000, p=0,303
0] 0]

CRP** 72,17£96,41 30,6 60,85+82,57 21,6 7=-0,697

(mg/dl) [101,7] [116,1]  p=0,486

ESR*** 37,76£28,33 30,0 32,13+23,14 26,0 7=-0,541

(mm/sa) [31,0] [36,0] p=0,589

*Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun 6lgiim degerleriyle karsilagtirilmasinda
“Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir.
CRP#**: C-Reaktif Protein ESR***:Eritrosit Sedimentasyon hiz1

Bagvuruda nobet olmasit durumuna gore lokosit, nétrofil, lenfosit, CRP ve ESR
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05). Ancak platelet degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (t=-2,135; p=0,036).
Bagvuruda ndbet sikayeti olanlarin platelet degerleri, ndbeti olmayanlara gore anlamh

diizeyde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. (Tablol15).
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Tablo 15. Basvuruda nobet olmasi durumuna gore biyokimyasal bulgularin karsilagtirilmasi

Nobet Yok (n=56) Var (n=14) Istatistiksel
X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*
Degisken [IQR] [IQR] Olasihik
Lokosit 15511,61£22910,26 11245,0 13360,71+£7371,36 11035,0 7=0,000
(1/uL) [5930,0] [7990,0] p=1,000
Notrofil 8665,53+5928,50 7110,0 8790,71£7710,47 7430,0 =-0,220
(1/uL) [6525,0] [7665,0] p=0,826
Lenfosit 3012,68+1976,79 2435,0 3207,85+2080,30 2360,0 =-0,404
(1/uL) [2747,5] [3397,5] p=0,686
Platelet 328625,00+126375,42 303000,0 410571,43+136937,78 400500,0  t=-2,135
(1/uL) [140000,0] [18200,0] p=0,036
CRP 70,19+£94,08 30,6 65,84+0,24 18,8 7=-0,299
**(mg/dl) [99,4] [126,4] p=0,765
ESR*** 37,42+27,47 30,0 31,75+25,88 22,0 =-0,778
(mm/sa) [30,5] [36,8] p=0,437

*Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun oOl¢iim degerleriyle karsilagtirilmasinda
“Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir. Normal dagilima sahip olmayan
verilerde iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri)
istatistikleri kullanilmustir.

CRP**: C-Reaktif Protein ESR***:Eritrosit Sedimentasyon hiz1

[k yapilan muayenede hastalarda meningeal irritasyon bulgularinin durumuna gore
16kosit, CRP ve ESR agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).
Meningeal irritasyon bulgularinin durumuna gore notrofil, lenfosit ve platelet degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (p<<0,05). Meningeal irritasyon
bulgular1 pozitif olanlarin nétrofil degerleri, meningeal irritasyon bulgular1 olmayanlara gore
anlamli diizeyde daha yiiksektir. Meningeal irritasyon bulgular1 pozitif olanlarin lenfosit ve
platelet degerleri, olmayanlara gore anlamli diizeyde daha diisiik oldugu goriilmiistiir.

(tablo16).
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Tablo 16. Ilk yapilan muayenede hastalarda MIB durumuna gére biyokimyasal bulgularin

karsilastirilmast
MIB Yok (n=27) Var (n=43) Istatistiksel
X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*
Degisken [IQR] [IQR] Olasihk
Lokosit 11867,78+5378,29 10900,0 17099,30+26013,09 11350,0 7=-0,772
(1/uL) [6370,0] [6130,0] p=0,440
Notrofil 6466,67+4108,60 5300,0 10086,98+6986,14 8360,0 7=-2,498
(1/uL) [6270,0] [6120,0] p=0,013
Lenfosit 4557,41+1830,47 4100,0 2106,28+1421,32 1520,0 =-5,086
(1/aL) [2310,0] [1560,0]  p=0,0001
Platelet  407518,52+139822,52 420000,0 305767,44+110986,03 290000,0 =-3,421
(1/aL) [171000,0] [139000,0] p=0,001
CRP** 63,56+77,03 18,8 72,80+£101,52 28,4 =-0,310
(mg/dl) [120,9] [97,7] p=0,757
ESR*** 41,73427,25 40,0 33,25+26,81 26,0 7=-1,319
(mm/sa) [44,8] [25,0] p=0,187

*Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun &lgiim degerleriyle karsilastirilmasinda
“Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir.
CRP#**: C-Reaktif Protein ESR***: Eritrosit Sedimentasyon hiz1

Tablo 17. Beyin omurilik s1visi protein diizeyi ile notrofil lenfosit oran1 arasindaki iligkilerin

incelenmesi.
Korelasyon* BOS proteini
NLR"™ r 0,058
p 0,631

*Normal dagilima sahip olmayan iki nicel degiskenin iliskilerinin incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayisi

kullanilmugtir.

NLR™": Nétrofil Lenfosit Oran

Bos proteini ile NLR arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki yoktur (p>0,05) (Tablo 17).
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Tablo 18. Hastalara iliskin biyokimyasal ve mikroskobik tetkik sonu¢larmin dagilimi

Degisken Ortalama S.S. Medyan Min. Max.
Hemoglobin 11,60 1,48 11,5 8,2 15,0
(g/dL)

Lokosit (1/ul) 15081,42 20721,27 11220,0 2010,0 17800,0
Notrofil (1/uL) 8690,57 6262,54 7110,0 1180,0 32000,0
Lenfosit (1/ul) 3051,71 1984,03 2435,0 420,0 8250,0
Platelet (1/uL) 345014,29 131731,89  321500,0 117000,0 753000,0
CRP*(mg/dl) 68,34 90,93 25,9 0,1 432,0
ESR**(mm/sa) 36,38 27,08 29,0 4,0 121,0
BOSH#* 59,94 19,39 61,2 2,0 124,0
glukozu

(mg/dl)

BOS proteini 77,86 91,94 37,4 13,7 553,0
(mg/dl)

Hiicre 910,00 2613,29 100,0 10,0 17000,0
say1si/mm?

CRP*: C-Reaktif Protein ESR**: Eritrosit Sedimentasyon hiz1 BOS***: Beyin Omurilik Stvis1

Hastalara iligkin biyokimyasal ve mikroskobik tetkik sonug¢larinin dagilimi tabloda

verilmistir (Tablo 18).

Hastalarin 16kosit degerleri ile CRP degerleri arasinda pozitif yonde, zayif derecede
ve istatistiksel olarak anlaml1 iligki tespit edilmistir (r=0,399; p=0,001). CRP arttikca, 16kosit
artacaktir. Ayni sekilde, CRP azaldikea, 16kosit degerleri azaldig1 goriilmiistiir.

ESR ile CRP arasinda pozitif yonde, zay1f derecede ve istatistiksel olarak anlamli iligki tespit
edilmistir (r=0,440; p=0,0001). CRP arttik¢a, ESR artacaktir. Ay sekilde, CRP azaldikga,
ESR azaldig1 goriilmiistiir (Tablo19).
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Tablo 19. Baz1 biyokimyasal bulgular arasindaki iligkilerin incelenmesi

Korelasyon* Lokosit CRP ESR
Lokosit r 1,000 0,399 0,129
)% - 0,001 0,304
CRP** r 0,399 1,000 0,440
P 0,001 - 0,0001
ESR*** r 0,129 0,440 1,000
)% 0,307 0,000 -

*Normal dagilima sahip olmayan iki nicel degiskenin iliskilerinin incelenmesinde “Spearman” korelasyon
katsayis1 kullanilmustir.

CRP**: C-Reaktif Protein ESR***: Eritrosit Sedimentasyon hiz1

BOS glikozu, BOS proteini, BOS hiicre sayisi ile 16kosit , CRP ve ESR arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki yoktur (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Baz1 kan ve BOS biyokimyasal bulgular1 arasindaki iligkilerin incelenmesi

Korelasyon* BOS glikozu BOS proteini Hiicre sayis1
Lokosit r -0,181 0,044 0,181
P 0,135 0,719 0,134
CRP** r -0,106 -0,024 0,119
P 0,384 0,846 0,330
ESR*** r -0,184 0,036 0,036
)% 0,143 0,777 0,775

*Normal dagilima sahip olmayan iki nicel degiskenin iliskilerinin incelenmesinde “Spearman” korelasyon
katsayis1 kullanilmistir

CRP**: C-Reaktif Protein ESR***: Eritrosit Sedimentasyon hiz1
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TARTISMA

Cocukluk cagi menenjitleri yiiksek mortalitesi nedeni ile ¢ok eski zamanlardan beri
korkulan enfeksiyon hastaliklarinin basinda yer alir (1). Ozellikle bagisiklama ¢alismalarmin
zaylf oldugu gelismekte olan {ilkelerde cocuklarin Oliimiine neden olmaya ve sakat
birakmaya devam eden akut bakteriyel menenjitler ndrolojik bir acildir (38). Antimikrobiyal
tedavilerdeki gelismelere karsin bazi gelismekte olan iilkelerde akut bakteriyel menenjitin
gelisme oran1 %16-32 arasinda degiskenlik gosterip hala ¢ok yliksektir (39-41).

Nijerya’da Kuti ve arkadaglarinin yaptig1 1 ay 15 yas arasindaki 81 bakteriyel menenjitli
hasta ile yapilan bir ¢alismada hastalarin %84’iiniin 5 yas altinda oldugu ve cinsiyet
Ozellikleri bakildiginda erkek : kiz hasta oranmnin 1.4:1 oraninda erkek hasta hasta
hakimiyetinde oldugu goriilmiistiir (38). Jarousha AM ve Afifi AA.’nin yaptig1 12 yas alt1
73 bakteriyel menenjitli bir calismada erkek: kiz hasta oraninin 1.6:1 oraninda erkek hasta
hakimiyetinde oldugu bildirilmistir (40). Umman’da Kurup PJ ve arkadaslarinin yaptigi 581
menenjit hastasinin retrospektif tarandig bir ¢calismada da hastalarin %61’inin erkek %39
hastanin da kadin oldugu erkek : kadin hasta oran1 1.5:1 olup erkek cinsiyetteki hasta sayis1
daha fazladir(42). Bizim de ¢calismamiza dahil ettigimiz 70 hastanin 41 tanesi (%58,6) erkek
29 tanesi(%41,4) ise kiz hasta ve erkek : kiz hasta oram1 1.4:1 olup hastalarin cinsiyet
dagilim1 benzer sekilde erkek cinsiyet hakimiyetindedir.

Calismamizdaki hastalarimizin ¢ogu (%38,6) 1 yas ve altindadir. Bu sonucun 1 yas
altinda ates ile bagvuran hastada ates odagi bulunamadiginda lomber ponksiyonun 6ncelikli

olarak yapilmasi ve heniiz asi dozlarmin tamamlanmamis olmasi ve immiin yanitin
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immatiiritesine bagl oldugunu diisiiniiyoruz. Kim BG ve arkadaslarinin Giiney Kore’de
2010-2018 yillart arasindaki pediatrik popiilasyonda menenjit tanili hastalarda yaptig
retrospektif kohort calismasinda bakteriyel ve viral menenjit i¢in 6liim oranlar1 sirastyla %2
ve %0.002 bulunmus ve yas grubu, cinsiyet, yerlesim bolgesi ve mevsim arasinda bakteriyel
menenjit hastalarinda mortalite i¢in tanimlanan tek risk faktoriinlin 1 yas altinda olmak
oldugu ve 1 yas alt1 6liim oranlarinin yiiksek oldugu ve bu nedenle bu yas grubunun yakindan
izlenmesi gerektigi belirtilmistir. Yine aymi c¢alismada belirsiz mevsimsel bakteriyel
menenjit paternlerinin arkasindaki nedenlerin daha fazla arastirnllmasi gerektigi
vurgulanmistir (43). Kuti ve ark’nin yaptig1 Nijerya’daki 81 menenjitli pediatrik hastanin
Nisan ve Eyliil aylar1 arasindaki yagisli mevsimde (%58), Ekim ve Mart aylar1 arasindaki
kurak aylara (%42) gore istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha fazla bakteriyel menenjit
vakasi goriildiigii belirtilmistir (38). Shukla ve arkadaslarinin 2005-2010 yillar1 arasindaki
aseptik menenjit tanili cocuk ve yetiskin hastalardan olusan retrospektif gdzlemsel bir kohort
caligmasinda hastalarin ¢ogunun Mayis ve Ekim aylar1 arasinda bagvurdugu gorilmiistiir
(44). Calismamizdaki 70 hastanin bagvuru tarihleri dikkate alindiginda yaptigimiz
mevsimsel dagilima gore ilkbahar ve yaz aylarindaki toplam bagvuran hasta sayisi (%57,2)
, sonbahar ve kis aylarinda bagvuran hasta sayisina (%42,8) gore fazladir. Ancak mevsimler
tek basina degerlendirdiginde dagilimlar arasinda anlamli bir farklilik goriilmemistir.
Shukla ve arkadaslarinin 2005-2010 yillar1 arasindaki aseptik menenjit tanili hastalardan
olusan retrospektif gézlemsel kohort ¢aligmasina dahil edilen 105 ¢ocuk hastanin 91’inde
(%86,7) ates,67’sinde (%63,8) bulant1 veya kusma , 13’iinde (%12,4) ense sertligi, 5’inde
(%4,7) vezikiiller veya petesiyel dokiintiisii oldugu belirtilmistir (44). Michos ve
arkadagslarinin Yunanistan’da 506 aseptik menenyjitli hastay1 inceledikleri ¢alismada baskin
klinik semptomlarin %98 ile ates, %94 ile bas agris1t ve %67 ile kusma oldugunu ve
hastalarin %46 sinin fizik muayenelerinde meningeal irritasyon bulgularinin oldugu ve %2,3
hastada da nobet goriildiiglinii belirtmisler (45). Ense sertligi ve meningeal irritasyon
bulgularinin varligi, bakteriyel menenjitli hastalarin yalnizca %50’sinde saptanabilir, Bu
sebeple anamnez, diger semptomlarin varligi ve fizik muayene birlikte iyi
degerlendirilmelidir. Bakteriyel menenjitlerde en sik goriilen bulgu atestir (46,47). Kusma
atesten sonra en sik karsilasilan ve hastalarin %80’inden fazlasina eslik eden semptomdur.
Bir yasindan biiyiik ¢ocuklarda siktir. Dort yagindan biiylik cocuklarda (%90) bas agrisi ile
ates daha on plandadir (46). Bizim ¢alismamizdaki 70 hastanin semptomlari incelendiginde

de en sik semptom 59 hastada (%84.3) goriilen atestir. Atesten sonra en sik goriilen semptom
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ise 34 hastada (%48,6) goriilen bas ve /veya boyun agrisidir. Basvuru sikayetlerinde bas
ve/veya boyun agrist durumuna gore yas (yil) acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
tespit edilmistir. Bas-boyun agrisi olanlarin yaslari, olmayanlara gére anlamli diizeyde daha
yiiksektir. Hem 6n fontanel durumunun yas ile iliskisi hem de ¢ocuklarin bag ve/veya boyun
agrisini sikayet olarak tanimlayabilmeleri i¢in belirli bir yasin lizerinde olmalar1 gerekliligi
diisiiniildiiglinde istatistiksel agidan anlamli olmasi olagandir.

Yapilan fizik muayenede hastalarin 43 tanesinde (%61.4) meningeal irritasyon bulgulari
mevcut olup bu 43 hastanin hastalarinin 37 tanesi (%84,1) 2 yasin {lizerindedir. Meningeal
irritasyon bulgular1 olanlarin yasi olmayanlara gore yiiksektir ve bu durum istatistiksel
olarak da anlamli bulunmustur. Bunun en biiyilik nedeni olarak 2 yas altindaki 27 hastanin
17 tanesinin (%63’linlin) 6n fontanelinin a¢ik olmasi oldugunu sdyleyebiliriz.

Basvuru sikayetlerinde bas ve/veya boyun agrist durumuna gore yas (yil) agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (Z=-6,431; p=0,0001). Bas-boyun agris1
olanlarin yaglari, olmayanlara gore anlaml1 diizeyde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

[k yapilan muayenede MIB durumuna gore yas (y1l) agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmistir (Z=-5,829; p=0,0001). MIB olanlarin yaslari, olmayanlara gore
anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Michos ve arkadaslarmin Yunanistan’da 506 aseptik menenjitli hastay1 inceledikleri
calismada BOS taki hiicre say1s1 median olarak 201/mm? oldugu ve hastalarin %58,3” iinde
hakim hiicrenin PMNL oldugu goriilmiistiir (45). Bakteriyel menenjitli hastalarin yaklagik
%90 1nda BOS’ta PMNL hakimdir. Viral menenjitli vakalarin ise %20-75 ‘inde de erken
dénemde PMNL hakimdir (46) Calismamizdaki 70 hastanin BOS hiicre analizinde median
hiicre sayis1 mm?*’te 100°diir ve hastalarin 64 tanesinin (%94,3) BOS analizinde hiicre
tiplendirmesi yapildiginda PMNL hakimiyeti goriilmiistiir.31 hastanin (%44,3) BOS
kiiltiirleri raporlanirken ¢ok yogun l6kosit goriildiigii belirtilmis ve 4 hastanin kiiltiiriinde
{ireme goriilmiistiir. Ureme goriilen 4 hastanin 2 sinde S.pneumoniae iiremesi saptanmustir.
Ureme saptanan hastalarin anamnezleri incelendiginde pnémokok iiremesi olan bir hastanin
0zge¢misinde kafa tabani kirigr oykiisii mevcuttu. Kafa tasi veya yiiziin orta hattindaki
defektlerde, orta kulak anatomik defektlerinde, i¢c kulak fistiil gelisiminde, kafa kaidesi
kemiklerinde kirik sonucu meninks riiptiirii ile BOS kagag1 gelistiginde pnomokoklar ile,
delici kraniyal travma ve sant enfeksiyonlarinda 6zellikle koagiilaz negatif stafilokoklar ve

deride bulunan diger bakteriler ile menenjit gelisme riskinin arttig1 bilinmektedir (9).
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Ventrikiiloperitoneal sant; hidrosefali tedavisinde kesin bir tedavi yontemi olamamakla

birlikte intraventrikiiler BOS birikiminin yol ac¢tig1 intrakranial basinci azaltmak adina
BOS’un periton bosluguna drenajini saglayan sant sistemidir (48,49). Ancak bu sistemler
yiksek tedavi maliyetleri yaninda bazi ciddi komplikasyonlar1 da beraberinde
getirmektedir. Bu komplikasyonlardan sant enfeksiyonlari, santin ¢aligmamasina yol acan
ve %5-15 sikliginda goriilen ¢ok ciddi bir sorundur (43). ilk 1 yasta ventrikiiloperitoneal
sant takilan olgularda sant enfeksiyonlarinin goriilme siklig1 daha ileri yaslara gore daha
yiiksek  olarak  bildirilmistir  (48,50,51). Calismamizdaki 5 hastada (%7,1)
ventirkiiloperitoneal sant mevcut ve VP santli menenjit hastalarin tamami 1 yasin altindadir.
VP santh hastalarin 1’inde BOS kiiltiiriinde enterokok ve 1 hastada da BOS kiiltiiriinde
Metisilin Rezistan Stafilococcus hominis tiremesi saptanmistir. Ancak VP santli hasta
sayimmiz kisitli oldugundan bir yargiya varmak giictiir.
Bakteriyel menenjit tanisi sitokimyasal analiz, hiicre sayim1, mikroskopi ve kiiltiirii iceren
BOS’un mikrobiyolojik testiyle dogrulanir (52,53). Ancak, lomber ponksiyon isleminden
once antibiyotik kullanimi kiiltiir verimini azaltarak tanisal belirsizlige neden olabilir
(53,54). Kismen tedavi edilmis bakteriyel menenjit ile viral menenjit arasinda ayrim
yapamama, gereksiz yere uzun siireli antibiyotik tedavisine ve hastaneye yatis sayisinin ve
stiresinin artmasina neden olabilir (53,55,56). PCR dahil olmak iizere molekiiler tan1 testleri,
cansiz organizmalar da dahil olmak iizere mikrobiyal niikleik asitlerin hizl tespiti ile tantya
yardimct olabilir. PCR tetkiki, 6zellikle Oncesinde antibiyotik kullaniminin kiiltiiriin
duyarliligini azalttig1 durumlarda menenjit teshisi i¢in kiiltiirden daha duyarli olabilir
(53,57).

BOS PCR calisilan hastalar incelendiginde 3 hastanin BOS kiiltiiriinde iireme
olmadig1 goriilmiis ve BOS PCR sonuglarinda ise hastalarin birinde N. meniningitidis,
birinde Hib, bir digerinde ise Parechovirus saptanmistir. Calismamizda BOS PCR calisilan
hasta sayisinin az olmasi tanida PCR duyarliliginin incelenmesini olanaksiz kilmistir.
Enteroviriisler (Coxsackie veya Echovirus gruplari), tiim yas gruplarinda viral menenjitin en
yaygin nedenidir ve parechoviriisler ¢cocuklarda da yaygin olarak goriilmektedir (58).
Yiiksek oranda bagisiklama kapsamina sahip {ilkelerde viral menenjit, bakteriyel
menenjitten daha yaygindir ve ¢ocukluk menenjitlerinin tahmini %3 ile 18'i bakteriyel
kokenlidir (58,59).Bakteriyel menenjit tedavisine zaman kaybetmeden ve toplumdaki
antibiyotik duyarliligina dayanilarak genis spektrumlu ampirik antibiyotik baslanmalidir.

Siitcocuklar1 ve biiylik ¢ocuklarda monoterapi olarak 3. kusak sefalosporinler kullanilabilir.
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Etkenin S. pneumoniae oldugu biliniyorsa veya Gram boyamada gram pozitif kok
saptandiysa diren¢li pndmokoklar1 kapsamak i¢in ampirik olarak vankomisin eklenmelidir
(30). Viral menenjitlerde HSV enfeksiyonundan siiphelenildiginde ampirik olarak asiklovir
baslanmalidir. BOS HSV PCR sonucu negatif gelen olgularda asiklovir kesilebilir (30,60).
Calismamizda baslanan ampirik antimikrobiyal tedaviler incelendiginde tedavi
kombinasyonlarinda en sik (70 hastanin 43 (%61,4) tanesinde) vankomisin ve 3.kusak
Sefalosporin ikilisinin oldugu ve toplamda 17 hastaya (%?24,3) ampirik asiklovir tedavisi
baslandig1 saptanmistir. Yetmis hastanin 4 tanesinin (%5,7) ampirik tedavisine ise tekli
3.kusak sefalosporin ile baglanmistir.7 hastaya (%10) ise 3. kusak sefalosporin ve asiklovir
kombinasyonu baglanmistir.

Calismamizda semptom ve bulgular, biyokimyasal baz1 parametrelerle
karsilastirildiginda; atesi olan hastalarin ESR degerleri atesi olmayanlara gore istatistiksel
acidan anlamli bir sekilde daha yiiksektir. Atesi olan ve olmayanlar arasinda diger bakilan
l16kosit, notrofil, lenfosit ve CRP degerleri ile istatistiksel agidan anlamli bir farklilik
bulunamamaistir. Bas ve/veya boyun agrisi olanlarin lenfosit ve platelet degerleri bas ve/veya
boyun agris1 olmayanlara gore istatistiksel agidan anlamli bir sekilde daha diistiktiir. Nobeti
olan hastalarin nétrofil degerleri nobeti olmayanlara gore istatistiksel agidan anlamli bir
sekilde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Meningeal irritasyon bulgusu olanlarin nétrofil
degerleri meningeal irritasyon bulgusu olmayanlara gore istatistiksel agidan anlamli bir

sekilde daha yiiksek olup lenfosit ve platelet degerleri ise daha diislik oldugu goriilmiistiir.
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SONUCLAR

Calismamizda Tekirdag Namik Kemal Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde anamnez, fizik muayene, mikrobiyolojik
ve biyokimyasal tetkikler ile menenjit tanis1 almis olan 1 ay - 18 yas arasindaki 70 hastanin
verileri retrospektif olarak incelenmis olup elde edilen sonuglar asagida siralanmistir.

Hastalarin yas ortalamasi 6,11 + 5,33 (yil) olup, hastalarin %37,2 ‘si 1 yas ve
altindadir. Hastalarin cinsiyeti incelendiginde erkek cinsiyet hakimiyeti goriildii
(erkek:kiz=1.4:1) .Basvuru mevsimleri incelendiginde mevsimsel dagilim agisindan anlamli
bir farklilik gézlenmemistir.

Hastalarin bagvuru semptomlar1 ve fizik muayene bulgulari incelendiginde de en sik
goriilen semptom %84,3 oraniyla atestir. Bagvuruda atesi olan hastalarin ESR degerleri atesi
olmayanlara gore istatistiksel acidan anlamli bir sekilde daha yliksektir. Atesi olan ve
olmayanlar arasinda diger bakilan 16kosit, notrofil, lenfosit ve CRP degerleri ile istatistiksel
acidan anlamli bir farklilik bulunamamaistir. Atesten sonra en sik goriilen semptom ise %48,6
goriilen bas ve /veya boyun agrisidir ve basvuru sikayetlerinde bas ve/veya boyun agrisi
durumuna gore yas (y1l) agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (Z=-
6,431; p=0,0001). Bas-boyun agris1 olanlarin yaslari, olmayanlara gére anlaml diizeyde
daha yiiksektir. Bas-boyun agrisi durumuna gore lenfosit ve platelet degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Bas ve /veya boyun agrisi
olanlarin lenfosit ve platelet degerleri, bas ve /veya boyun agris1 olmayanlara gére anlamh
diizeyde daha diistik oldugu goriilmiistiir.

Hastalarin %45,7 sinde ise bulant1 kusma mevcuttu. Hastalarin %61.4° {inde fizik

muayenede meningeal irritasyon bulgulari mevcut olup meningeal irritasyon bulgusu pozitif
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olan %84,1” 1 2 yasin iizerindedir. Meningeal irritasyon bulgular1 olanlarin yas1 olmayanlara
gore yiiksektir ve bu durum istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur. Meningeal irritasyon
bulgularinin durumuna goére nétrofil, lenfosit ve platelet degerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (p<<0,05). Meningeal irritasyon bulgusu olanlarin
ndtrofil degerleri meningeal irritasyon bulgusu olmayanlara gore istatistiksel agidan anlamli
bir sekilde daha yiiksek olup lenfosit ve platelet degerleri ise daha diisiikk oldugu
goriilmiistiir.

Hastalarin kan ve BOS analizleri incelendiginde medyan degerler hemoglobin igin
11,5 g/dL, 16kosit i¢in 11220/uL, platelet i¢in 321500/ulL , CRP i¢in 25,9 mg/dl , ESR igin
29 , BOS glikozu icin 61,2 mg/dl, BOS proteini i¢in 37,4 mg/dl ve hiicre sayisi i¢in
100/mm?>’tiir .Hastalarin %94,3’iinde BOS analizinde hiicre tiplendirmesi yapildiginda
PMNL hakimiyeti goriilmiistiir.

Dort hastanin BOS kiiltiiriinde tireme goriilmiis olup 2’ sinde S. pneumoniae tiremesi
saptanmistir. Ureme saptanan diger 2 hastada ise VP sant bulunmakta olup BOS kiiltiiriinde
birinde enterokok ve diger hastanin BOS Kkiiltiirlinde Metisilin Rezistan Stafilococcus
hominis iiremesi saptanmistir. Calismamiza dahil edilen hastalarin 5 tanesinde VP sant
mevcuttu ve VP santl1 hastalarin tamami 1 yasin altindadir.

BOS PCR calisilan hastalar incelendiginde 3 hastanin BOS kiiltiiriinde iireme
olmadig1 goriilmiis ve BOS PCR sonuglarinda ise hastalarin birinde N. meniningitidis,
birinde Hib ve bir digerinde ise Parechovirus saptanmistir. En sik baslanan ampirik
antimikrobiyal tedavi vankomisin ve 3.kusak sefalosporin kombinasyonudur.

Calismamizdaki 70 hastadan sadece 7 hastada BOS Kkiiltiirii ve PCR yontemleri ile
etken patojen saptanabilmistir. Etiyoloji belirlenemese de hastalar anamnez fizik muayene
ve laboratuar bulgular1 ile menenjitten siiphelenilen ve BOS ‘ta hiicre sayist ve BOS’un
biyokimyasal analizi ile de menenjit tanis1 dogrulanan hastalardir. Bu nedenle 6zellikle
baska bir sebeple agiklanamayan ates, bas agris1 ,kusma sikayeti ve fizik muayenede
meningeal irritasyon bulgularinin pozitif olusu ,6n fontaneli acik bir ¢ocukta da bombe ve
pulsatil fontanel varlig1 tanida menenjiti aklimiza getirmeli ve taniya yonelik tetkikler ile
birlikte 6zellikle de kontrendikasyon yoksa lomber ponksiyon yaparak BOS analizi ve
ardindan vakit kaybetmeden ampirik antibiyotik tedavisi ,destek tedavi ve gereginde
antiinflamatuar tedavi ve eger viral meningoensefalitten siipheleniliyorsa HSV’ ye yonelik

asiklovir tedavisi baglanmalidir.
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OZET

Menenjit leptomeninkslerin ve subaraknoid alanin enflamasyonu ile giden bir
merkezi sinir sistemi enfeksiyon hastaligidir. Tani testleri ve tedavi yontemlerindeki
ilerlemelere karsin halen ciddi mortalite ve morbiditeye sahiptir. Bu nedenle erken tam
koymak ve bir an evvel etkene yonelik ampirik tedaviye baslamak oldukc¢a onemlidir.
Calismamiza hastanemizde menenjit tanisi almig 70 hasta dahil edilmistir. Hastalarin
anamnez, fizik muayene, laboratuar sonucglar1 ve baslanan tedavileri retrospektif olarak
incelenmistir. Hastalarimizin ¢ogunlugu (%58,6) erkek ve %38,6’s1 1 yas ve altindadir.
[Ikbahar ve yaz aylarinda toplam basvuran hasta say1si sonbahar kis aylarindaki basvuranlara
gore daha fazladir. Hastalarimizin en sik bagvuru sikayeti %84,3 ile atestir. Meningeal
irritasyon bulgusu 2 yas ve iizerindeki hastalarda %86 oraninda pozitifken bu oran 2 yas
altinda %22,4 tiir. Meningeal irritasyon bulgularinin durumuna gore nétrofil, lenfosit ve
platelet degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (p<0,05).
Meningeal irritasyon bulgular1 pozitif olanlarin ndtrofil degerleri, meningeal irritasyon
bulgular1 olmayanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksektir. Meningeal irritasyon bulgulari
pozitif olanlarin lenfosit ve platelet degerleri, olmayanlara gdére anlamli diizeyde daha
diistiktiir. Hastalarin kan ve BOS analizleri incelendiginde medyan degerler hemoglobin igin
11,5 g/dL, 16kosit i¢in 11220/uL, platelet i¢cin 321500/ulL, CRP igin 25,9 mg/dl , ESR i¢in
29 mm/sa , BOS glikozu i¢in 61,2 mg/dL, BOS proteini i¢in 37,4 mg/dl ve hiicre sayis1 i¢gin
100/mm?>’tiir. Hastalarimizin 4 tanesinde BOS kiiltiirinde etken mikroorganizma
saptanmistir. Kiiltlir negatif hastalarin 3 tanesinde ise BOS PCR da etken patojen tespit
edilmistir. Hastalara baglanan en sik tercih edilen ampirik antimikrobiyal tedavi vankomisin

ve 3.kusak sefalosporin kombinasyonudur.
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RETROSPECTIVE ANALYSIS OF BIOCHEMICAL AND
MICROBIOLOGICAL ANALYZES OF PATIENTS HOSPITALIZED
IN THE PEDIATRIC INTENSIVE CARE UNIT WITH THE
DIAGNOSIS OF MENINGITIS AND UNDERGOING LUMBAR
PUNCTURE

SUMMARY

Meningitis is a central nervous system infectious disease with inflammation of the
leptomeninges and subarachnoid space. Despite advances in diagnostic tests and treatment
methods, it still has serious mortality and morbidity. Therefore, it is very important to make
an early diagnosis and start empirical treatment for the causative agent as soon as possible.
Seventy patients diagnosed with meningitis in our hospital were included into this study .The
anamnesis , physical examination, laboratory results, and initiated treatments of these
patients were retrospectively reviewed. The majority of our patients (58.6%) are male and
38.6% are 1 year old or younger. The total number of patients who refer to the hospital in
the spring and summer months is higher than the ones who refer to the hospital in the autumn
and winter months. The most common complaint of our patients was fever with 84.3%.
Meningeal irritation sign is 86% positive in patients aged 2 years and older, while this rate
is 22.4% under 2 years of age. A statistically significant difference was found in terms of
neutrophil, lymphocyte, and platelet values according to the meningeal irritation findings (p
<0.05). The neutrophil values of those with positive signs of meningeal irritation were
significantly higher than those without signs of meningeal irritation. The lymphocyte and

platelet values of those with positive signs of meningeal irritation were significantly lower
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than those without meningeal irritation signs. When the blood and CSF analyzes of the
patients were examined, the median values were 11.5 g/dL for hemoglobin, 11220/uL for
leukocytes, 321500/uL for platelets, 25.9 mg/dl for CRP, 29 mm/h for ESR, 61.2 mg/dL for
CSF glucose, 37.4 for CSF protein and 100/mm3 for the number of cells. The causative
microorganism was detected in the CSF culture in 4 of our patients. In 3 of the culture-
negative patients, the causative pathogen was detected in the CSF PCR. The most preferred
empirical antimicrobial therapy initiated for patients is the combination of vancomycin and
a third-generation cephalosporin.

Keywords: Meningitis, Fever, Meningeal Irritation Signs, Cerebrospinal Fluid
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Dr. Ogr. Uyesi Aliye CELIKKOL Tibbi Biyokimya EO ([H® |ER |HO
Dr. Ogr. Uyesi Berna ERDAL Tibbi Mikrobiyoloji [EQ |HR |[ER |HO
Dr. Ogr. Uyesi Birol TOPGU Biyoistatistik ED |HR [(E® |HnQO )
i 4 Ortopedi ve ]
Dr. Ogr. Uyesi Mehmet Umit CETIN Travmatolof EO (HR |E® |HO
Dr. Opr. Uyesi Naile Esra SAKA Adli Tip EO |HR (ER HO
Dr. Ogr. Uyesi Sonat Pinar KARA 15 Hastaliklar EO |HR |ER |(HO
: Ig Hastaliklan
Dr. Opr.
r. Opr. Uyesi Zeynep KURTULUS TOSUN Hemsireligi EO |[HR |ER |HO
Dr. Ogr. Uyesi Mahluga JAFAROVA DEMIRKAPU | Tibbi Famezkoloji |ED |HR® |ER | HO / [
Dr. Opr. Uyesi Avh Anesteziyoloji ve N
r. Ofr. Uyesi Ayhan SAHIN Reaimzsyon E0D (HR |E® |(HO

*: Toplantida bulunma,

Etik Kurul Baskaninin
UnvanvAduSoyadi: Prof. Dr. Ali Riza KIZILER

imza:
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