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In this second part of our meningitis paper, we emphasize the importance of
clinical findings in the differential diagnosis and of early treatment for a better
prognosis. The classical triad of meningitis is fever, headache and meningeal
irrritation findings. Preceding viral upper respiratory tract infection is present
in 75% of cases. Anorexia, nausea and vomiting are the commonest nonspecific
signs. Headache, and neck and back pain are frequently encountered in children
after infancy. Focal or generalized convulsion is observed in 20-30% of the
patients before establishment of clinical diagnosis, which is more common in
S. pneumoniae and H. influenzae infections than in meningococcal meningitis.
In general, less than 10% of the patients have conscious lability (lethargy, stupor
and coma) in the initial physical examination due to increased intracranial
pressure, cerebritis and hypotension. Neck stiffnes is evident in 60-80% of the
children, and meningeal irritation findings like Kernig and Brudzinski signs
may also accompany. Especially patients less than 18 months may not
demonstrate these neurological abnormalities. Petechial and purpuric skin
lesions are encountered in 25% of the patients with bacterial pathogens. Focal
neurological findings are not infrequent. Sixth cranial nerve palsy should remind
the physician of increased intracranial pressure. Hemiparesis may point out
the development of cerebral vascular occlusion. Deafness and ataxia may follow
inflammation of the inner ear, and blindness after diminished blood flow in
the occipital lobe. Papilledema is not observed in the early uncomplicated
session of meningitis, but it may be seen in dural venous sinus thrombosis,
brain abscess, subdural empyema and obstruction of CSF flow. Nonspecific
findings like feeding difficulty, bulging in the fontanalle, widening in the sutures,
hypo/hyperthermia, respiratory irregularity, abdominal distention and lethargy
are common findings in the neonatal and infancy periods. Therefore, suspicion
for meningitis and prompt management of its workup will yield early treatment
which will undoubtedly positively affect prognosis.
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OZET: Bakteriyel menenjitler yazimizin ikinci béliimiinde klinik bulgular iizerinde
durarak ayirici tan1 ve erken tedavi baslanmasinin gerekliligini belirtmeye
calisacagiz. Klasik menenjit klinik triad: ates, bas agris1 ve meningeal irritasyon
bulgularidir. Vakalarin %75’inde iist solunum yolu enfeksiyonu hikayesi vardir;
%85-95’inde goriiliir. Istahsizlik, bulant1 ve kusma sik goriilen &zgiin olmayan
sikayetlerdir. Biiyiik ¢cocuklarda bas agrisi, ense ve sirt agris1 gibi SSS ile ilgili
yakinmalar daha siktir. Tanidan 6nce vakalarin %20-30’unda fokal veya jeneralize
konviilsiyon Oykiisii olabilir. Konviilsiyon S. pneumoniae ve H. influenzae
menenjitlerinde meningokoksik menenjitlerden daha sik goriiliir. Fizik muayenede
genelde vakalarin %10 veya daha azinda biling degisikligi (letarji, stupor, koma)
vardir. Biling degisikligi intrakranial basing artisi, serebrit, hipotansiyon gibi
nedenlere baglidir. Ense sertligi ¢ocuklarda %60-80 oranindadir. Kernig ve
Brudzinski bulgular1 pozitif olabilir. Ozellikle 12-18 ayliktan kiigiik ¢ocuklarda
bu bulgular goriilmeyebilir. Meningokok, H. influenzae veya S. pneumoniae’ya
bagli petesi ve purpura vakalarin %25’inde goriiliir. Fokal norolojik bulgular
vakalarin %10-20’sinde goriiliir. Altinc1 kranial sinir paralizisi genellikle artmais
kafa i¢i basincinin gostergesidir. Okulomotor ve fasial sinir paralizileri olabilir.
Hemiparezi serebral vaskiiler okliizyon gelismis oldugunu gosterir. i¢ kulagin
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enflamasyona katilmasi ile isitme kayb1 ve ataksi gelisebilir. Oksipital loplardaki
kan akimi azalmalari ile kortikal korliik olabilir. Papil 6demi hastaligin erken
komplikasyonsuz doneminde genellikle goriilmez, saptanirsa dural venoz siniis
trombozu, beyin apsesi, BOS dolasiminin obstriiksiyonu veya subdural ampiyem
diistiniilmelidir. Yenidogan ve kiiciik bebeklerde beslenme giicliigii-emmeme,
fontanelde bombelesme veya suturlarda genisleme, hipotermi, hipertermi, solunum
sikintisi, abdominal distansiyon, kusma, takipne, apne, huzursuzluk gibi
nonspesifik bulgular siktir. Menenjit ¢ocukluk ¢caginda daha sik goriiliirken, klinik
bulgular1 bu dénemde daha genel olmaktadir. Bu nedenle tani i¢in siiphelenilmesi
ve erken tedavi baslanmasi prognoz iizerindeki en 6nemli faktordiir.

Anahtar kelimeler: menenjit, ¢ocuk, invazif enfeksiyonlar.

Yiiksek mortalitesi ve dikkat ¢ekici klinik 6zellikleri
ile, menenjit tablosu yiizyillardir bilinmesine
ragmen tam bir tanimlamasi yapilamamistir.
Hipokrat i¢ kulak enfeksiyonlarinin intrakranial
sonuglarint belirtmis, ancak ilk tanimlamalar
16. ytlizyilda ortaya konulmustur!. Kita
Avrupast’'nda meningokokkal menenjit ilk kez 1805
yilinda, “serobrospinal ates” seklinde Cenevre’de
kiigiik bir epidemi sirasinda, Kuzey Amerika’da da
bir yil sonrasinda 1806’da “benekli ates” olarak
Medfield, Massachusetts’de tanimlanmistir2. Ancak
menenjitin tansal olarak kabul edilen meningismus
bulgusu ise 1910 yilinda bir tip 6grencisi olan
Nathan Strong tarafindan mezuniyet ¢alismasi
sirasinda ortaya konulmustur?. Bugiin klinik
degerlendirmede kullanilan meningeal irritasyon
bulgusu Vladimir Mihailovich Kernig tarafindan
1882’de ve meningismusun degerlendirmesi’de
Josef Brudzinski tarafindan 1909’da yapilmigtir3.
Kesin tani icin gerekli olan beyin-omurilik sivisi
(BOS) incelemesi igin gerekli BOS 6rneginin eldesi

ilk kez Heinrich Quincke tarafindan menin-
gokokkal menenjitli bir hastada yapilan lumbar
ponksiyon (LP) ile gerceklestirilmis ve LP’nin
tanumu yapilmustir2. Bugiin, mortalitesi hla yiiksek
olan ve enfeksiyon hastaliklarinda acillerinin ilk
sirasinda yer alan menenjit tanisinda LP ile elde
edilen BOS 6rneginin degerlendirilmesi standart
yontem olma Ozelligini korunmaktadir. Genel
olarak aileleri tedirgin eden LP’nin hangi hastalarda
gerekli olduguna hikaye, klinik ve fizik muayene
yontemleri ile karar verilmesi gerekmektedir.

Klasik triad olan bas agrisi, ates ve kusmaya
eslik eden ense sertliginin varliginda menenjit
tanis1 hemen hemen kesindir. LP etiyolojik
ajanin gosterilmesi ve tedavinin planlanmasi icin
gereklidir. Ancak ozellikle ¢ocukluk ¢aginda
menenjit semptomlari; ates, ense sertligi, bas
agrisi, letarji, huzursuzluk, bulanti, kusma ve
fotofobi seklinde olabilir (Tablo I). Semptomlar
menenjit i¢in 6zglin olmayan genel sikayetler

Tablo I. Yas gruplarina gore bakteriyel menenjit semptom ve bulgulari

Yas grubu Semptom Bulgu
Cocuk Ates Ense sertligi
Letarji veya biling diizeyinde degisiklik Purpurik veya petesiyel dokiintii
Bas agrisi Konviilsiyon
Huzursuzluk Ataksi
Bulanti-kusma Fokal nérolojik bulgu (kranial sinir tutulumu)
Solunum sistemi bulgular1
Fotofobi
Adolesan / Yetiskin ~ Ates Ense sertligi
Bas agrisi Biling degisikligi
Letarji, konfiizyon, koma Konviilsiyon
Bulanti-kusma Fokal nérolojik bulgu (kranial sinir tutulumu)
Fotofobi
Solunum sistemi bulgulari
fleri yas Ates Ense sertligi
Konfiizyon, koma Biling degisikligi
Bas agrisi Konviizyon-status epileptikus

Solunum sistemi bulgulari
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seklinde olmakla birlikte meningeal irritasyon
bulgularinin varliginda birisi veya farkh
kombinasyonlarda birden fazlasinin varliginda
menenjitten siiphelenilmelidir¢. Klasik meningeal
irritasyon bulgular1 ense sertligi, Kernig ve
Brudzinski fenomenleridir.

Ense sertligi, subaraknoid boslukta kanama veya
piirilan ekstidanin yarattig irritasyona bagl
olarak ortaya ¢ikan menenjitin patogonomik
bulgusudur (Sekil 1)°. Ense sertligi veya bir diger

Subaraknoid bosluk

Vertebra
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vertebrada travma sonrasinda kirik, subluksasyon
gibi hayat1 tehdit edebilen tablolar ise ¢ocukluk
caginda oldukga seyrek goriiliir. Bu tip servikal
zedelenmeler ¢ocukluk ¢aginda iist servikal
vertebralarda ortaya ¢ikarken, yetiskinlerde ise
daha ¢ok alt servikal vertebralar etkilenir’. Ayrica
cocukluk ¢aginda boyun travmalari trafik kazasi,
spor zedelenmeleri ve yiiksekten diisme gibi
belirgin olaylardan sonra gelistigi i¢in hikaye tam
olarak alinabilmektedir. Boyun agrist ve ense

Pia

Subdural bosluk

Dura

Sekil 1. Meningeal yapi.

ifade sekli ile meningismus, boyun pasif
fleksiyona getirilirken ortaya ¢ikan direngtir.
Menenjitin neden oldugu ense sertliginde siklikla
pasif fleksiyona kars1 direng varken, basin saga-
sola pasif hareketleri serbesttir. Diger nedenlerle
gelisen ense-boyun agrilarinda ve sertliklerinde
ise bu hareketler sirasinda da direng-sertlik
vardir®. Ense sertligi, menenjit gibi hayati tehdit
eden klinik tablodan servikal lenf adenit gibi
goreceli olarak daha basit enfeksiyonlarin
sonucu da ortaya c¢ikabilir. Ense sertligi olan
hastanin degerlendirilmesinde tibbi hikayeye ve
klinige yonelik birkag soru degerli ipuglari
verebilir. Travma hikayesi, enfeksiyon veya
enflamatuar patolojiyi disiindiiren bulgularin
varlig1 (yakin ge¢miste veya devam eden), spinal
kord tutulumunun isareti gibi sorularin gbzden
gecirilmesi gerekir”8. Cocukluk ¢aginda boyun
agrist ve ense sertliginin sik karsilasilan
nedenlerinden birisi boyun travmasidir, servikal

sertliginin ¢ocukluk ¢agindaki sik nedenleri
Tablo II'de 6zetlenmistir. Cocukluk ¢agininda
karsilasilan sorunlar olmamakla birlikte, servikal
spondiloz, parkinsonizm ve parotonik spazmlar
ense sertligine neden olabilir; ileri yaslarda
karsilasilabilecek olan bu sorunlar 6zellikle
boynun tim pasif hareketlerine karsi direng
olusumu ile meningeal irritasyona baglh gelisen
ense sertliginden ayrilabilir?.

Kernig ve Brudzinski fenomenleri de meningeal
irritasyonun klasik bulgularidir. Brudzinski
birden fazla meningeal irritasyon bulgusu
tanimlamistir, ensenin gerilmesi ile ayaklarin
dizden katlanarak ¢ekilmesi, es kontralateral
refleks bulgusu ve ters kontralateral refleks
bulgusu bunlardan bazilaridir!®. Bugiin fizik
muayenede en sik kullanilan Brudzinski’nin
ense gerilmesi ile meningeal irritasyonun
degerlendirilmesidir. Ensenin pasif fleksiyona
gelisi ile kalga ve dizlerde fleksiyonun gelismesi
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Tablo II. Boyun agrist ve ense sertliginin ¢ocukluk ¢agindaki gorece olarak sik nedenleri

Travma

Servikal vertebra kiriklari

Servikal vertebra subluksasyonlari
SCIWORA sendromu*

Servikal vertebralarda epidural hematoma
Subaraknoid kanama

Boyun spazmi

Enfeksiyon kaynakli ve/veya enflamatuar nedenler
Bakteriyal menenjit
Retrofarengeal apse

Vertebral enfeksiyonlar (osteomiyelit, diskit, epidural apse)
Atlanto-aksial bileskenin lokal enflamasyona bagli subluksasyonu

Servikal lenfadenit
Intervertebral disk kalsifikasyonu

Kollajen vaskiiler hastaliklar (juvenil romatoid artrit, ankilozan sponditis)

Tonsillofarenjit

Ust solunum yolu enfeksiyonlar:
Ust lob pnémonisi

Otit, mastoidit

Viral miyosit

Santral sinir sistemi tiimorleri veya kitleleri
Beyin tiimorleri

Spinal kord tlimdrleri,

Bas-boyun bolgesinin diger tiimorleri

Bas boyun bolgesinin diger yer isgal eden lezyonlar1 (Arnold Chiari malformasyonu),
Spinal kordun yer isgal eden lezyonlari (néroenterik kistler, venéz malformasyonlar, sringomiyeli)

Konjenital durumlar
Konjenital miiskiiler tortikolis,

Iskelet malformasyonlar1 (Klippel-Feil sendromu, Sprengel deformasyonu, oksipitoservikal sinostozis)
Atlantoaksial dengesizlik (Down sendromu, Klippel Feil sendromu)

Benign paraksismal tortikolis

Diger nedenler

Oftalmolojik, norolojik, vestibiiler
Sandifer sendromu

Spontan pnémomediastenum
Spasmus mutans

Distonik reaksiyonlar

Psikolojik

* Cocuklarda servikal vertebray: destekleyen ligamentlerin gevsekligi veye hipermobilitesi sonucu gelisen, radyolojik bulgunun

tespit edilmedigi spinal kord zedelenmesi.

pozitif (meningeal irritasyonun varliginin isareti)
olarak kabul edilir (Sekil 2). Es kontralateral refleks
bulgusu, hasta sirt {istii yatar durumda iken kalga
ve dizin pasif olarak fleksiyona getirilisi ile
kontralateral ayagin fleksiyona gecisi pozitif olarak
kabul edilir. Ters kontralateral refleks bulgusu ise,
kalga ve diz pasif fleksiyona getirildiginde,
kontralateral ayagin fleksiyona gegctikten sonra
spontan olarak ekstansiyona gecisidir.

Bugiin klinik degerlendirmede kullanilan Kernig
fenomeni, Kernig tarafindan tanimlanan orijinal
bulgudan farklidir3. Kernig’in orijinal taniminda
hasta oturur durumda iken dizin pasif ekstansiyona

gecisi ile menenjit varliginda dizin ekstansiyona
gecisine direng vardir. Buglin bu bulgu hasta sirt
istli yatar durumda iken, bacak ve ayaklar karin
istiinde fleksiyonda iken ayagin pasif ekstansiyona
gecisine diren¢ s6z konusudur (Sekil 3)3.

Ense sertligi ve meningeal irritasyon bulgularinin
varlig1, bakteriyel menenjitli hastalarin sadece
%50’sinde tespit edilir. Bu nedenle tibbi
hikayenin, diger semptomlarin ve fizik muaye-
nenin ¢ok iyi degerlendirilmesi gereklidir.
Bakteriyel menenjit olasilig1 ates, kusma, dalginlik
veya biling degisikligi olan her hastada mutlaka
degerlendirilmelidir. En sik goriilen bulgu



132 Kanra ve ark. Cocuk Saghg ve Hastaliklart Dergisi * Nisan - Haziran 2003

Sekil 2. Brudzinski fenomeni.

Sekil 3. Kernig fenomeni.
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atestir!l. Bakteriyel menenjitli cocuklarin %94-
96’sinda 38.5°C ve lizeri ates vardirll12. Atesi
olmayan vakalarda siklikla hipotermi klinik
tabloya eslik eder ve hipoterminin varlig:
genellikle prognozun kétii olacaginin igaretidir!3.
Kusma atesten sonra en sik karsilasilan
semptomdur; bakteriyel menenjit vakalarinin
%80’inden fazlasinda kusma klinik tabloya eslik
eder. Ates disindaki semptomlarin ortaya
cikisinda yas 6nemli bir faktor olarak ortaya
cikmaktadir. Kusma 12 aydan biiyiik ¢ocuklarda
sik goriilen bir sikayet olarak bulunurken,
ozellikle ti¢ yasindan biyiik ¢ocuklarda ani,
figskirir sekilde olan kusma, ates, biling degisikligi
ile birlikte oldugunda ayirici tani listesinin
basina menenjit alinmasi uygun olacaktirl4. Dort
yasindan blyiik ¢ocuklarda bas agrisi ates ile
birlikte 6n planda olan semptom olmakta ve
vakalarin yaklasik %90’1inda sikayetler arasinda
bulunmaktadir. Acil servis bagvurusuna neden
olabilen bas agrisi pek ¢ok farkli klinik tablo
nedeni ile ortaya ¢ikmis olabilir (Tablo III).

Tablo III. Acil servis basvurularinda bas agrisi
nedenleri (adolesan ve yetiskinlerde)

Primer bas agris1 nedenleri
Migren
Oksiiriik iliskili
Hipnik
Sekonder basagrisi nedenleri
Santral sinir sistemi enfeksiyonlar1
Menenjit
Ensefalit-meningoensefalit
Serebral apse

Travmatik
Basit kapali kafa travmalar:
Kompleks (subdural, subaraknoid, intraserebral kanama)

Vaskiiler
Subaraknoid kanama
Anevrizma
Akut serebral iskemi
Karatid veya vertebrobasiller arter diseksiyonu
Vaskiilit

Intrakranial hastaliklar
Intermitan hidrosefalus
Idiopatik intrakranial hipertansiyon
Intrakranial hipotansiyon
Intrakranial timor
Pittiiter apopleksi
Arnold-Chiari malformasyonu
Optik norit

Metabolik veya toksik nedenler
Feokromositoma
Tiroid hastaliklar:
Mlaclar ile iliskili
Hiperkapni
Hipertansif ensefalopati

Servikal vertebral hastaliklar
Dental, orafasial hastaliklar, gérme-kirma problemleri
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Bakteriyel menenjit nedeni ile gelisen bas agrisi
genellikle subakut gidis gostermektedirl®. Ancak
ani gelisen subaraknoid kanamay: akla getiren
bas agrilar1 gerek bakteriyel menenjitler gerekse
viral meningoensefalitler sirasinda gelisebilir.
Ozellikle hastalarda petesiyel, purpurik
dokiintiilerin, ates hikayesinin varliginda bu
hastalarda ilk tani olarak akut bakteriyel
menenjiti diisiiniilmesi gerekmektedir.

Deri bulgular: klasik olarak meningokokkal
menenjit vakalar ile iliskilendirilmesine ragmen
meningokok, H. influenzae veya S. pneumoniae’ya
bagli petesi ve purpura genel olarak vakalarin
%25’inde goriliirl®17. Ancak yaygin eritematoz
makdilopapiiler dokiintii meningokokkal menenjitin
erken bulgularindan olabilir!8. Purpurik veya
petesiyel dokiintiilerin gévde ve ekstremitelerde
varligi meningokokkal enfeksiyonun ayirt
edilmesini gerektirir; bununla beraber echovirus,
akut stafilokokkal endokarditte benzer bulgulara
neden olabilir!”. Meningokokkal enfeksiyonlarda
petesi hemen hicbir zaman tirnak yataklarinda
bulunmaz; konjunktiva, mukoza ve deriyi tutar,
etkili tedavi ile birlikte 3-4 giin icerisinde diizelir!8.
Petesi ve/veya purpura invazif meningokokkal
hastaliklarin %50’sinde klinik tabloya eslik eder.
Hastaligin fulminan seyrettigi ¢ocuklarda
Waterhouse-Friderichsen sendromu olarak
tanimlanan ani atesli hastalik, deri ve mukozalarda
genis petesiyel kanamalar, kardiyovaskiiler kollaps
ve yaygin damar icin koagiilasyonla karakterize
klinik tablo gelisebilir!”. Tim meningokokkal
enfeksiyonlarin %10-20’si invazif olarak
seyrederken, pnomokokkal enfeksiyonlarda

Waterhouse-Friderichsen sendromuna neden
olabilir!®.

Konviilsiyon akut bakteriyel menenjitli ocuklarin
%30-40’1nda ve genellikle ilk ¢ giin igerisinde
goriiliir!7.20. Konviilsiyon S. pneumoniae ve
H. influenzae menenjitlerinde meningokoksik
menenjitlerden daha sik goriliir!?.

Fokal norolojik bulgularin genellikle kafa igi basing
artimi, serebral iskemi ve enfarklara bagli olarak
gelistigi dustiniilmektedir!l. Fokal nérolojik
bulgular vakalarin %10-20’sinde goriliir. Altinci
kranial sinir paralizisi genellikle artmis kafa ici
basincin gostergesidir. Okulomotor ve fasial sinir
paralizileri de klinik tabloya eslik edebilir.
Hemiparezi genellikle serebral vaskiiler oklizyon
gelismis oldugunu gosterir. Ancak vaskiilit veya
genis tabanli subdural effiizyon gelisimine de bagh
olabilir2!. I¢ kulagin inflamasyona katilmasi ile
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isitme kaybr ve ataksi gelisebilir. Oksipital
loblardaki kan akimi azalmalari ile kortikal korliik
hastanin sikayetleri arasinda yer alabilir. Kranial
noropatiler kranial sinirlerin enflamasyonu ile
gelisebilir!?.

Papil 6demi hastaligin erken komplikasyonsuz
doneminde genellikle goriilmez. Papil 6demi
saptanirsa dural vendz sinis trombozu, beyin
apsesi, BOS dolasiminin obstriiksiyonu veya
subdural ampiyem distiniilmelidirl.!7. Menenjit
sirasinda goriilen konviilsiyonlar yiiksek ates,
serebral iskemi-enfarkt, elektrolit dengesizligi
nedeniyle olabilir. Hastaligin baslangicinin
dordiincii gliniinden sonra da devam eden veya
dordiinci giinden sonra baglayan ve tedaviye
yanitsiz konviilsiyonlar genelde bir organik lezyona
bagli olup, prognostik 6nem gosterir. Ayrica
miyalji, artralji, “tache-cerebrale” de gelisebilirl7.

Ataksi, cocukluk ¢aginda bakteriyel menenjitin ilk
bulgusu, bagvuru sikayeti olabilir!”. H. influenzae
menenjitlerinde ataksi, pnomokok veya
meningokok menenjitlerinden daha sik olarak
gelismektedir. Bugiin i¢in ataksinin menenjit
nedeni ile gelisen vestibiiler disfonksiyona bagli
oldugu diisiinilmektedir; ancak H. influenzae
menenjitinde daha sik goriilme nedeni bugiin
icin agiklik kazanmis degildir. Ataksi genellikle
tamamen diizelen bir sikayetken, ataksi gelisimi
isitme ve vestibiiler fonksiyonlarin ikisinin de
etkilendigini gosterdigi icin menenjit sonrasinda
isitme kaybinin isareti olabilir2.

H. influenzae menenjitlerinin yaklasik %50’sinde
hiponatremi ve antidiiiretik hormonun uygunsuz
salimimu (SIADH) goriiliir?2. Hiponatremi ve/veya
SIADH bagli bulgular dalginlik, konfiizyon koma
ve konviilsiyon seklinde ortaya ¢ikabildigi ve bu
ozellikler menenjitin bulgulari ile de ortistigu
icin menenjit siiphesi olan hastalarda elektrolit
kontrolii yapilmasi gereklidir23.24.

Yenidogan déneminde, etkenlerde oldugu gibi
menenjitin klinik tablosu da diger yas
gruplarindan farklidir. Bu nedenle ayr1 olarak
belirtilmesi yerinde olacaktir. Menenjitin erken
bulgulari, 6zgiin olmayan genel bulgular seklinde
olur ve sepsisten ayrimi yapilamaz. Ayrica bir¢ok
farkli organin gerek enfeksiyon gerekse enfeksiyon
dist hastaliklarin semptom ve bulgulariyla karisir.
Cogu hastada baslangi¢ bulgulari etkenden
(bakteri, mantar veya viral) bagimsiz olarak gelisir.
Bu nedenle klinik bulgularla etkene yonelik
tahmin yapilmasi mimkin olmaz, ancak
epidemiyolojik ve klinik gidis taniya gitmek i¢in
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yardimci olur; ancak kesin tani i¢in hizli ve
konvansiyonel mikrobiyolojik teknikler gereklidir.
Menenjit, klinik olarak sepsisden sliphenildigi
zaman akilda tutulmalidir. Bu nedenle menenjit
tanisi, tani hatasini ve uygun tedavinin baslan-
masini geciktirmemek igin agresif yaklasimi ve
yiiksek kuskuyu gerektirir (Tablo IV).

Tablo IV. Neonatal menenjitin
semptom ve bulgular1

Viicut 1s1s1 degisikligi
Hipotermi
Hipertermi

Respiratuar
Takipne
Retraksiyon
ic cekme
Apne
Burun kanadinin solunuma katilmasi

Gastrointestinal
Abdominal distansiyon
Kusma
[shal
Emme gii¢liigi
Gastrik rezidi

Santral sinir sistemi
Konviilsiyon
Letarji
Huzursuzluk
Fontanelin kabariklig:

Kardiyovaskiiler
Sok
Tasikardi
Bradikardi

Deri/mukoz membran
Solukluk
Siyanoz
Petesi
Dokiinti
Sarilik

Menenjitten siiphelenilen yenidoganlar ikiye
ayrilir; erken-ortaya ¢ikan (hayatin ilk yedi
giinlinde olan) ve ge¢-ortaya ¢ikan (dogumdan
sonra) sekiz giinden alt1 haftaya kadar)2. Bu
ayirim Snemlidir, ¢iinkd bu iki grupta, etiyolojik
ajanlar, klinik ortaya ¢ikis ve vaka-mortalite
oranlari ¢arpici sekilde farklidir (Tablo V).

Erken ortaya ¢ikan hastalik genelde sepsis ve
respiratuar distresle beraber goriiliirken, santral
sinir sistemi bulgulariyla kendini gosteren, geg-
ortaya ¢ikan hastaliga gore yiiksek mortalite
oranina sahiptir. Daha biiyiik bebeklerde ve
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Tablo V. Erken ve ge¢ ortaya ¢ikan menenjitlerin klinik 6zellikleri

Erken

Geg

Baslangi¢ yasi <7 gln
Obstetrik risk sik
Enfeksiyon kaynagi

Mortalite (%) 15-70

Maternal genital yol

> 8 giin

Cok sik degil

Maternal genital yol, ¢evresel
10-20

cocuklarda goriilen ense sertligi ve meningeal
irritasyon bulgular1 olan Kernig ve Brudzinski
fenomenleri, yenidogan déneminde goriilmez.

Yenidogan déneminin sik goriilen patojenlerinden,
listeria menenjitleri daha bening seyir izler. Kessler
ve Dajani?> 15 yillik bir donemi igeren 17 vakalik
bir seride, hic 6liim bildirmemis ve sadece bir hasta
listeria menenjitine bagh olarak konviilsiyon ve
hidrosefali gelistirdigini gostermistir.

Candida albicans’in dissemine oldugu enfek-
siyonlarda menenjit vakalarin yaklasik %44’ inde
klinik tabloya eslik eder ve genelde bakteriyel
enfeksiyonlara gore daha hafif seyreder26. Bu
yenidoganlarda, renal parankimal infiltrasyon,
apseler, endokardit, hidrosefaliyle beraber ya da
olmadan ventrikiilit, nadiren kas-iskelet sistemi
tutulumu ve mantar topu Uropatisi gibi yaygin
enfeksiyoz komplikasyonlar siktir26:27, idrarda
C. albicans yaygin mantar enfeksiyonu olan
yenidoganlarin %50’sinde tespit edilir, ancak
gosterilememesi renal komplikasyonlarinda
olmadig1 anlamina gelmez?27. Renal ultrasonografi,
LP ve oftalmalojik incelemeler, yaygin kandida
enfeksiyonu olasihiginda 6nerilmektedir. Bu yapilan
islemlerde elde edilen bilgiler sinirli olmakla
beraber, kiiltiirlerin pozitif ya da negatife dénmesi
geciktiginde, tantyr koymak igin yararlidir??. Ayrica
Kklinik siiphe durumunda, ekokardiyografi ve kranial
ultrasonografi ile hasta degerlendirilmelidir.
C. albicans’in trakeal sekresyondan izole edilmesi,
dissemine hastalik ve pulmoner infiltrasyonun
yoklugunda, enfeksiyondan daha ¢ok koloni-
zasyonu gosterir ve siklikla sistemik antifungal
tedaviyi gerektirmez.

Yenidogan déneminde viral enfeksiyonlar,
bakteriyel enfeksiyonlardan ayirt edilemez ve
santral sinir sistemininin Herpes simpleks virus
(HSV) ile enfeksiyonu dissemine multiorgan
enfeksiyonu veya sadece ensefalit olarak
goriilebilir. HSV-1 neonatal enfeksiyonlarin
%30’undan sorumlu iken, genital HSV-2
vakalarin kalan kismindan sorumludur?s.
Yenidoganlarda genellikle hayatlarinin 9-11.
giinlerinde letarji, huzursuzluk, konviilsiyon
(fokal ya da jeneralize) ve diger 6zgilin olmayan

bulgularla ortaya ¢ikar?®. Dissemine hastalik ve
ensefalitli vakalarin %30’unda deri lezyonlar:
goriiltirken, SSS hastaligi olan bebeklerin
%40’nda deri lezyonlar1 goriilmez; bu da taniyr
daha zor konulmasina neden olmaktadir?®.
Genital HSV lezyonu olup ve vajinal dogum
hikayesi olan hastalarda, klinik HSV enfeksiyonu
stiphesi oldugu zaman, hasta da aksi kanitlanana
kadar HSV enfeksiyonu olarak kabul edilmesi
tercih edilmelidir?8-2°.

Yenidogandaki enteroviral enfeksiyonlar,
dogumdan sonraki ilk 10 giin i¢inde ortaya ¢ikar
ve 2-5 giinliik inkiibasyon dénemi sonrasinda
klinik tablo gelisir. Aseptik menenjit olarak ve
ya miyokardiyal, hepatik ve SSS tutulumuyla
beraber dissemine enfeksiyonun bir komponenti
seklinde kendini gosterir.

Menenjit tablosunun farkli seyrettigi bir diger
hasta grubu da konjenital veya diger nedenlerle
immiin sistemi baskilanmis olanlardir.
Immiinitesi baskilanmis hastalarda bakteriyel
menenjit gelistirme riski, altta yatan hastalik ve
tedavisine, immiinosiipresyonun siresi,
bagisiklik sistemindeki bozuklugun tiirii gibi
birgok faktdre baglidir. Immiinitesi baskilanmig
kisilerde en temel sekli ile dort ayr1 savunma
mekanizmasinda bozukluk olabilir. Bunlar
(1) T-lenfosit fonksiyonu (hiicresel immiinite)
bozuklugu, (2) Hiimoral immiinite bozuklugu,
(3) Notrofil fonksiyon ve sayisinda yetersizlik,
(4) Ameliyata, altta yatan hastaliga, radyoterapi
kemoterapi gibi tedavi sonucu veya splenik
fonksiyon kaybi nedeni ile kapsiilli bakterileri
ortadan kaldiramama seklinde olabilir.

Konagin savunma mekanizmasindaki bozukluklarin
tirtiinin bilinmesi, enfeksiyona yol agan
mikroorganizmamin tahmininde yararli olur.
Lenfomalar; 6zellikle Hodgkin hastaligi, organ
transplantasyonu, giinliik kortikosteroid tedavisi,
AIDS hiicresel immiinite bozukluklarina neden olur.
Bu hastalar daha ¢ok, eradikasyonlar1 T-lenfosit-
makrofaj sistemine bagli olan intraselliiler parazitlere
duyarhdir. Bir¢ok tip merkezinde, L. monocytogenes
hiicresel immiinitenin bozuk olan hastalarda, en sik
bakteriyel menenjit nedenidir. L. monocytogenes
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menenjitin klinik bulgular: ates ve bas agrisi, fokal
norolojik bulgular ve konviilsiyona artmus egilim ile
kendilerini gosterir30. Bu mikroorganizmanin yaptig
menenjit kendini akut beyin sap1 bozukluklar: veya
rhombensefalit tutulumunu disiindiiren, ataksi,
kraniyal sinir bulgulari ve nistagmus gibi klinik
bulgularla belli eder.

Hiimoral immiinite yetersizligi olan hastalar,
bakteriyel enfeksiyona karsilik antikor cevabi
olusturamazlar, bu yiizden o6zellikle kapsulli
bakteriyel enfeksiyonlari kontrol edemezler. Bu tiir
immin yetmezlikli hastalar, kronik lenfositik
16semi, multiple myelom, kemoterapi ve radyoterapi
alan Hodkin hastalar1 seklinde sayilabilir. Bu
hastalar ¢zellikle S. pneumonia, H. influenzae tip
b ve daha az siklikla N. meningitis agisindan risk
altindadir. Bu hastalarda menenjit, genellikle birkag
saat i¢inde Sliime yol acabilen fulminan seyirlidir!.

Splenektomili hastalarda, dalagin kapsilli
bakterileri kan dolasimindan siizen sintizoidal
fonksiyonlarin kaybina ve IgM opsonize antikor
fonksiyonlarindaki azalmaya bagl olarak, ayni
organizmalar tarafindan bakteremi ve fulminan
menenjit riski artmistir.

Notropenik hastalar Enterobacteriacea tiirleri ve
P aeroginosa tarafindan olusan menenjitler
acisindan belirgin risk altindadir. N6tropenik
hastalardaki bakteriyel menenjitin klinik bulgulari,
diisiik derecede ates, letarji ve bas agrist gibi agik
olmayan bulgulardir. Meningeal irritasyon bulgu-
lar1, hastanin enflamatuar cevabini olusturma
yetenegine baglidir, bu nedenle nétropenik
hastalarda bu bulgular minimaldir.

Tanm

Menenyjit tanist icin BOS incelemesi gereklidir.
LP sirasinda BOS basinci 6l¢iilmelidir. Normal
BOS basinci 180 mm BOS’dan distktiir.
Bakteriyel menenjitlerde BOS basinci genellikle
100-300 mm BOS arasinda degisir!”.

BOS normalde berrak gortiniimdedir. Mililitrede
200’den fazla 16kosit, ml’de 400’den fazla eritrosit
veya ml’de 10> CFU’dan fazla bakteri bulunmasi
ve/veya protein miktarinin fazla olmasi BOS’un
bulanik goériiniimde olmasina yol agarl?.

Normal BOS glukoz konsantrasyonu 45 mg/
dl’den fazladir. BOS icindeki glukoz miktarinin
diismesi “hypoglychorrhachia” olarak adlandirilir.
Hipoglisemi varliginda BOS glukozu disiik,
hiperglisemi oldugunda yiiksek bulunacagindan
LP’den hemen o6nce kan alinarak BOS/serum
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glukoz orani degerlendirilmelidir. Kan glukoz
diizeyi normal (70-120 mg/dl) oldugunda normal
BOS/serum glukoz orani 0.6’dir. BOS/kan glukoz
oraninin 0.5’den kii¢iik olmasi anormal kabul
edilir. Bakteriyel menenjitlerde bu deger genellikle
0.31’den kiigiiktiir3l. BOS protein diizeyinin
50 mg/dl iizerinde olmasi anormal kabul edilir.
LP travmatik oldugunda BOS’taki her 1000
eritrosit i¢in 1 mg/dl protein artis1 oldugu goz
ontine alinmalidir3!. Cocuklarda BOS’da 0-5
mononitikleer hiicre (lenfosit ve monosit)
olabilir!7:31. Normalde BOS’ta polimorfoniikleer
16kosit (PMNL) yoktur3!. Bakteriyel menenjitli
vakalarin %90'nda BOS’da 16kosit sayist 100/ml’den,
%65-70’inde 1000/ml’den fazladir ve. PMNL
hakimiyeti (total hiicrenin %75-95’i PMNLdir)
vardir?). Hastaligin erken déneminde lenfosit
hakimiyeti goriilebilir. Viral menenjitli vakalarin
%20-75’inde de hastaligin erken déneminde
PMNL hakimiyeti gorilir. Yenidogan, ¢ocuk ve
eriskinlerdeki normal BOS bulgulari Tablo VI'da
gosterilmistir.

Tablo VI. Yenidogan, ¢ocuk ve eriskinlerdeki
normal BOS bulgulari

Prematiire Yenidogan  Cocuk ve
yenidogan (<1 ay) eriskinler
Hiicre sayist (ml) 9 9 0
(0-29) (0-32) (0-5)
PMNL orani %57 %61
Protein (mg/dl) 115 90 30
(65-150) (20-170) (9-58)
Glukoz (mg/dl) 50 52 62
(24-63) (34-119)  (45-80)
BOS/glukoz oram1  0.74 0.81 0.60

(0.55-1.55) (0.44-2.48) (0.5-0.8)

Ortalama (dagilim).

Gram boyama ile bakteriyel menenjitli vakalarin
%60-90'inda bakteri saptanir!7.3233, Ancak Gram
boyamada bakteri goriilme olasilig1 bakteri sayisina
baglidir. BOS bakteri konsantrasyonu 10°
CFU/ml’den fazla oldugunda vakalarin ¢ogunda
bakteri goriiliirken, bakteri sayist 103 CFU/ml’den
diisiik oldugunda %25 oraninda pozitiftir3?:
Bakteriyel menenjitli vakalarin %80’inde kiiltiirde
tireme olur ve kiltir sonucu i¢gin 48 saat
beklenmesi gerekir33.

BOS’daki bakteriyel antijenleri (hiicre duvari
komponenleri ve kapsiil polisakkaridlerini) kisa
siirede saptayan bazi hizli tani testleri vardir. Bu
testlerin avantaji BOS’da canli bakteri olmasa da
bakteri antijenini saptamalari, BOS Gram boyasi
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ve BOS kdiltliri negatif olan durumlarda ve iyi
tedavi edilmemis menenjitlerde pozitif sonug
verebilmeleridir!7:31.

Lateks aglutinasyon (LA) testi ile BOS’taki kapsiil
polisakkaridleri ve hiicre duvari komponentleri
(H. influenzae tip b, N. meningitidis serogrup A,
B, C, Y, W135, S. pneumoniae, grup B streptokok,
E. coli) saptanir. Duyarliigi H. influenzae i¢in
%78-100, S. pneumoniae i¢in %67-100, N.
meningitidis i¢cin %50-93’tiir. Bu ii¢ bakteri i¢in
LA testinin 6zgiinligi %96-100’dir!”.
Koaglutinasyon testinin H. influenzae tip b, N.
meningitidis, S. pneumoniae’ya kars1 duyarlilig
%50-100, 6zgiinliigii %17-100 arasinda degisir!”.
Limulus lysate testi BOS’daki Gram negatif
bakterilerin endotoksinini saptar; ancak gram
negatif bakterilerin cinsini gostermez!’.

BOS i¢indeki l6kositlerin agrege olmasinin
bakteriyel ve viral menenjitleri ayirt etmede bir
tarama testi olarak kullanilabilecegi ileri
striilmektedir34. Bu test i¢in LP ignesinin
ucundan iki damla BOS temiz bir slayt iizerine
damlatilmakta ve slayt iki ucundan 45 derece ag1
ile 3-4 saniye tutularak BOS’un yergekimi ile
akarak bir tabaka olusturmasi saglanmakta, daha
sonra slayt horizontal pozisyonda oda havasi ile
kurutulmakta, metanol ile fikse edilip
hemotoksilen ile boyanmaktadir. Slaytin g
bolgesinde (proksimal, santral ve distal) l6kositler
sayllmaktadir. Sayilan tiim 16kositler iginde agrege
olan lokositlerin yiizdesi l16kosit agregasyon
skorunu (LAS) olusturur. Cocuklarda yapilan bir
calismada “ortanca” (median) LAS’lar1 bakteriyel
menenjitli vakalarda,viral menenjitli vakalardan
onemli derecede yiiksek bulunmustur (p<0.001).
Lokosit agregasyon testinin duyarliligt %90’ nin
tizerinde olmakla birlikte 6zgiinliigii diistiktiir ve
uygulamada bazi sorunlar yaratir34.

Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile BOS’taki
bakteri genleri ¢ogaltilir. H. influenzae tip b, N.
meningitidis, S. pneumoniae gibi ¢esitli
bakterilerin DNA’lar1 saptanir. Duyarlilig:
%89’dur!’. BOS Gram boyas1 ve BOS kiiltiiri
negatif olan durumlarda ve iyi tedavi edilmemis
menenjitlerde pozitif sonu¢ verebilmektedir.
Kullanilan yéntemlere gére PCR birkag saatten
2-5 giine kadar sonug vermektedir!”.

BOS laktat konsantrasyonunun bakteriyel
menenjitli vakalarin %92’sinde 3.5 mmol/Lden
fazla oldugu bildirilmistir3°. Bagka bir ¢alisma ise
BOS laktat konsantrasyonun hiicre sayis1 ve BOS
biyokimyas: bakteriyel menenjiti destekleyen
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vakalarda pozitif oldugunu bu nedenle klinik
yararinin fazla olmadigini ve duyarliligiin diisiik
oldugunu gostermistir3®. BOS'taki C-reaktif
protein (CRP) diizeyinin 6l¢imi de bakteriyel ve
viral menenjit ayirimi icin giivenilir degildir!?.

Menenjit etkenlerinde goriilen son yillardaki
onemli bir diger degisiklik diren¢ gelisimidir.
Menenjit tedavisi son yillarda gelisen adjuvan
tedaviler ve direngli mikroorganizmalar nedeni
ile daha hastaya 6zgiin hale gelmektedir.
Yazimizin bundan sonraki kisminda tedavi
yaklagimlari ele alinacaktir.
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