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Ders Icerigi:

Akut bakteriyel menenjitler, tum dunyada 6nemli bir saglik sorunudur. Solunum yolu
ve uriner sistem enfeksiyonlari kadar sik rastlanmamakla birlikte, ginimuzde hala
cocuklar ve erigkinler, akut bakteriyel menenjitler nedeniyle 6lmekte ya da kalici
norolojik hasarlarla yagsamlarini strdirmektedirler.

Amerika Birlesik Devletleri'nde, yillik bakteriyel menenijit insidansi 100.000 kiside 5-
10 arasinda degismektedir. Bu da her yil 15.000-25.000 olgu anlamina gelmektedir.
Menenijit insidansi, kig ve sonbaharin ilk aylarinda artmaktadir. Mortalite, uygun
antibiyotik tedavisine ragmen %5-40 arasinda degismektedir. Menenjit icin iyi
tanimlanmis risk faktorleri arasinda, kotl sosyo-ekonomik durum ve sigara igcme
aliskanhg1 basta gelmektedir. Vaka kontrol galigmalari, sigara icme aligkanhginin
menenjit gecgirme riskini 2-4 kat arttirdigini gostermektedir. Akut bakteriyel
menenijitlerde, prognozu etkileyen en 6nemli faktorler: ileri yas, biling durumundaki
degisikliklerin derecesi, konvulziyonlar ve BOS bulgularidir. Yoksulluk, kalabalik
yasam, saglik hizmetlerine ulagmadaki gugluk ve ebeveynlerin dusuk egitim duzeyi
menenijit insidansini arttiran faktorlerdir.

Akut bakteriyel menenijit etkenlerinin dagilimi, yasa ve altta yatan kolaylastirici
faktorlere gore degismekle beraber genel olarak Haemophilus influenzae, Neisseria
meningitidis ve Streptococcus pneumoniae olgularin  %80’'inden sorumludur.
Cocuklarda Haemophilus influenzae ilk sirada yer alirken yetigkinlerde meningokok
epidemileri diginda Streptococcus pneumoniae en sik saptanan etkendir. Bakteriyel
menenijitli olgularin yarisindan fazlasini 5 yasin altindaki gocuklar olusturmaktadir.
Ancak Haemophilus influanzae tip b asisinin yaygin bir sekilde kullanima girdigi
ulkelerde bu etkene bagli menenijitlerin sayisi oldukga azalmigtir.

Menenjit beyin omurilik sivisinda (BOS) |6kosit artisina ve biyosimik degisikliklere
neden olan meninkslerin inflamatuvar bir hastaligidir. Bu inflamasyon klinige meninks
irritasyon bulgulari seklinde yansimaktadir. Ateg, bas agrisi, bulanti ve bazen kusma,
ense sertligi, Brudzinski ve Kernig olumlulugu, fotofobi, rolatif bradikardiden olusan
semptom toplulugu meninks irritasyon sendromudur. Bu sendrom menenijit ve
menengoansefalitlerin disinda beyin apsesi, spinal epidural apse, subaraknoidal
kanama, beyinde yer kaplayan olusum ve menenjizm varliginda da gelisebilir. Bu
durum ayirici tani agisindan 6nem tagsimaktadir. Menenjizmde meninkslerde ve beyin
dokusunda organik bir bozukluk olmadigi i¢cin genelde BOS' ta basi¢ artisi disinda bir

patoloji saptanamaz.



Menenijitler gesitli mikroorganizmalar tarafindan olusturulur ve mikroorganizmalarin
bir kismi akut menenijitlere neden olurken bir kismi kronik menenjitlerden sorumludur.
Akut menenijitlere neden olan etkenler:

A. Bakteriler

S. pneumoniae

. meningitidis

. influenzae

nw I =z

. aureus

E. coli

Salmonella suslari
Pseudomonas aeruginosa
Listeria monocytogenes
Leptospira suslari

Borelia burgdorferi

B. Virlisler

Enterovirusler (Coxsackie, Echo, Polio)
Arbovirusler

Lenfositik koriyomenenijit virisu
Kabakulak virtsu

Kizamik virasu

Herpes virUsler

Adenovirus

insan bagisik yetmezlik virtisi ( HIV)
C. Protozoonlar

Naeglaria fowleri

Acanthamoeba

Kronik menenjite neden olan etkenler

A. Bakteriler
M. tuberculosis



Brusella bakterileri
T. pallidum
Nokardiyalar

Aktinomicetler

B . Mantarlar
C.neoformans
H.capsulatum
C.albicans
Aspergillus spp.
Zigomigetler

C. Protozoonlar

T.gondi

Akut bakteriyel menenijitlerin blyuk bir kismi (Listeria ve spiroket meneniitleri harig)
puralan (irinli) menenjitlerdir. Purtlan menenjittere en sk S. pneumonia,
N. meningitidis ve H. influenzae ( % 80-90 ) neden olmaktadir. Bu mikroorganizmalar
pek cok kisinin nazofariks mukozasinda gegici olarak bulunmaktadir ve buradan kana
karisip organizmaya yayildiklari zaman gesitli klinik tablolara neden olabilmektedirler.
Ancak bu klinik tablolardan en ylksek oranda goruleni ve en risklisi menenijitlerdir. Bu
mikroorganizmalarin BOS' a ulagabilme yonundeki virulansi kapsul polisakkaritlerinin
klasik kopleman yoluyla bakterisidal aktiviteye direncli olmasi ve notrofil fagositozunu
inhibe etmesi ile ilgilidir. Bu mikroorganizmalarin menenijit olusturmasinda
organizmaya ait etmenler de rol oynar, 6érnegdin himoral bagisikligin azalmasi, BOS
arahigi batunlagunun bozulmasi ve daha az olarak menenijit oncesi viral enfeksiyonlar
bu etmenler arasindadir.

N. meningitidis ve H. influanzea menenijitlerinin bulasici 6zellikleri nedeni ile dnemleri
artmaktadir. Bu mikroorganizmalarin olusturdugu menenijit salginlari daha ¢ok kig ve
ilkbaharda goriimektedir.

H.influenzae menenjitleri 6 yasin altindaki klgUk ¢ocuklarda ve immdanitesi iyi
olmayan (diyabetik, splenektomili, hipogamaglobulinemik) blyluk c¢ocuklarda
gorilmektedir. Genellikle etken H.influenzae tip b (Hib) dir. Ozellikle kigik
cocuklarda H. influenzae menenijitine bagli sagirlik insidansi oldukca yuksektir.



N. meningitidis menenijiti genelde gocuk ve genc erigkinlerin hastaligidir. Olgularin
ancak % 10 kadari 45 vyasin ustindedir. Epidemilere neden oldugu igin
N. meningitidis menenijitlerine " epidemik menenijit " denmektedir. Epidemiler ve ciddi
klinik tablolar cogunlukla A, B, C, W 135, Y serogrup suslari ile olusmaktadir. Normal
populasyonun yaklasik % 10 'unun nazofarinksinde N.meningitidis bulundugu

gosterilmigtir. Epidemiler sirasinda bu tasiyiciigin  orani hizla artmaktadir.
Menengokokla enfekte olan bireylerin ¢ogu bu enfeksiyonu inaparan olarak
gecirmekte ve saglam portér durumuna gec¢cmektedirler. Enfekte kisilerin az bir
kisminda klinik belirti olusmaktadir. Bu Kklinik tablolar goérilme sikhidina goére
rinofarenjit, epidemik menenjit ve menengokoksemi seklindedir. Hastalarm bir
kisminda epidemik menenijitle birlikte menengokoksemi olabilir. Menengokoksemiye
baglh Dissemie intravaskiiler kuogulopati (DIK) gelisebilir, bunun sonucunda deride
petesiyal ve ekimotik dokuntuler belirir, ayrica adrenokortikal nekroza bagh karin
agrisi ve sok tablosu ile 6lum olabilmektedir (Waterhouse-Freiderichsen sendromu ).

S. pneumoniae'nin olusturdugu menenijitler genglerde, yashlarda ve predispozisyonu
olan kisilerde (pndémoni, sinlzit, endokardit, kafa travmasi, splenektomi, alkolizm,
kemik iligi transplantasyonu) H. influenzae ve N. meningitidis menenjitinden daha sik
gorulmektedir ve daha agir gidiglidir. Kafa travmasindan sonra gelisen menenijitlerin
en sik nedeni S. pneumoniae'dir. Norolojik komplikasyonlarda pndmokoksik
menenijitlerde daha sik goértulmektedir. Pndmokoksik menenijitler sporadik olrak
gorulmekte ve mevsim, yas ayirimi yapmamaktadir. Stafilokok menenijitleri genellikle
beyin apsesi, paranazal sinuzit, infesiydoz endokardit ve ciddi stafilokok
epidemilerinden sonra gorulmektedir.

Listeria menenijitleri neonatal hayatta ve 50 yasin Ustlndeki bireylerde goruimektedir.
Neagleria fowleri kapali ylzme havuzlarindan ve temiz sicak su gollerinden kazanilir.
Olfaktor sinir yoluyla santral sinir sistemine ulasarak purilan menengoansefalite
neden olmaktadir.

Cocuklarda ve geng eriskinlerde akut menenjit olusturan virisler de 6énemli bir yer

tutmaktadir. Viral menenijitler irinsizdir ve bunlara pratikte " aseptik menen;jit" adi
verilmektedir. Enterovirtsler tim aseptik menenjitlerin % 80'inden sorumludurlar ve
genelde yazin ve sonbaharda salginlara neden olabilirler. Kizamik, kabakulak, VZV
menenjitleri kisin ve ilkbaharda kendilerini gosterirler. Gunumuzde HIV ile olusmus

tekrarlamaya egilimli aseptik menenijitler de gérulmektedir.



Her yasta gorulebilen kronik menenijitlerden 6zellikle Ulkemiz igin 6nemli olan
tuberkuloz menenijittir. Cocuklarda tuberkulozun post primer komplikasyonu seklinde,
erigkinlerde ise daha ¢ok superfisiyal granulomlarin subaraknoidal bosluga aciimasi
ile hastalik ortaya ¢cikmaktadir. Hematojen yayilim milier tiberkilozun veya baska bir
aktif organ tuberkilozunun gidisi sirasinda olabilmektedir. Tlberklloz menenijitli
hastalarin diger organlarinda tuberkuloz lezyonu bulunmasi taniyr desteklerken,
bulunmamasi taniy1 reddettirmemektedir.

Kronik menenijitlerden Brusella menenijiti de Ulkemizde goértulmektedir ve daha c¢ok
gegcirilen sistemik brusellozun bir koplikasyonu seklindedir. Sifiliz menenijiti genelde ilk
lezyondan aylar, yillar sonra gelismektedir. Ancak ender olarak ikinci donemde akut
irinsiz _menenjit seklinde ortaya cikabilir. Onun igin irinsiz menenjitlerde sifiliz
serolojisinin yapilmasi ayirici tani agisindan énemlidir. Mantar menenijitleri daha ¢ok
immun sistemi baskil kigilerin hastaligidir. HIV pozitif bireylerin arttigi giinimuzde

C.neoformans menenjitlaerine daha sik rastlanmaktadir.

Patogenez ve Patoloji

Mikroorganizmalar santral sinir sistemine (SSS) ulasabilmek igin c¢ogunlukla
hematojen yolu kullanmaktadirlar. Basta H.influenzae, N. meningitidis ve
S.pneumoniae olmak Uzere butin kapsulli bakterilerin menenijit olusturmak igin
izledikleri yol asagida 6zetlenmistir

-Nazofarinks mukozasinda kolonizasyon

Bakteriler fimbria veya pilileri araciligi ile mukoza hucresine yapisir, pasif olarak
pinositotik vakuoller icinde hlcreye girerek mukozanin bazal bolumune aktarilir.

-Kan dolasimina giris

Kapsul maddesi, bakterileri fagositoza kargi korur. Konak savunmasina karsi
koyabilen bakteriler cogalark kan dolagimina gegerler.

-Kan beyin bariyerini agsma

Bakteriler pleksus koroideus kapillerleri araciligi ile BOS'a gecer.

- BOS iginde bakterilerin liremesi

BOS opsonik ve bakterisidal aktiviteden yoksun oldugu igin bakteriler burada hizla
urerler. Bakterilerin SSS'e yayillmasi koroid pleksus araciligi ile oldugu gibi, normal
hacre gocu ile monositler araciligi ile de olabilir. Ayrica eger konjenital dural
defektler, travmatik defektler veya beyin zarlari disinda sipuUratif odaklar varsa

bakteriler direkt olarak da subaraknoidal bosluga gecebilmektedir. Bakteriler BOS'a



ulastiktan sonra hizla Urerler ve bakteri duvari ile baglantii komponentler
(endotoksin, teikoik asit) serbest hale gecerler. Bu komponentler bir taraftan kapiller
endoteline direkt toksik etki olustururlar, diger taraftan makrofaj ve polimorf niveli
I6kositlerden (PNL), astrosit, mikroglia ve endotel hucrelerinden inflamasyonun
mediatorleri olan sitokinlerin ¢ok miktarda sentezlenmesine neden olurlar.
Menenijitlerde tumor nekroz  faktor (TNF) ve interlokin 1 (IL-1 ) inflamasyonun
olusmasinda buyuk rol oynarlar. Bunlarin yanisira olusan diger sitokinler de damar
endoteline direkt toksik etki olustururlar. Bunun sonucunda kan beyin bariyerindeki
gegirgenlik belirgin bir sekilde artar, ¢inkl endotel hiicreleri arasindaki siki baglanti
bozulur, hicrelerin arasi acilir ve ¢ok yavas ilerleyen pinositoz hizlanir. Diger taraftan
TNF ve IL-1 endotel hucrelerini ve |0okositleri aktive edip adezyon molekullerinin
sentezine yol agarak komplemanin alternatif yoldan aktivasyonu ve IL-8, |6kotrienler
araciligi ile migrasyonu artan lokositlerin damar duvarina baglanmasini saglar.
Endotele baglanan Iokositler endotel hicreleri arasindan BOS' a gecgerler ve BOS'taki
hlcre sayisi artar. Aynca buyuk molekulli proteinler de BOS'a gegerek protein
dizeyinin BOS'ta artmasina neden olurlar. Meninks inflamasyonuna badli
olarak gelisen kan-beyin  bariyerindeki gecirgenligin artisi vazojenik édeme,
inflamasyon bolgesinde agiga ¢ikan toksik maddelerin etkisi ile beyin hucrelerinin
sismesi sitotoksik o6deme, BOS sirkulasyonundaki dirence bagli reabsorbsiyon
bozuklugu ise intersitisiyel 6deme neden olmaktadir. Menenjitlerde gorulen nérolojik
patolojiden sorumlu en énemli faktdr beyin ddemidir. Gelisen beyin 6demi hizla artma
egilimi gosterir. Cunklu 6dem kapiller basincin artmasina, artan kapiller basing da
ddemin artmasina neden olur. Odeme bagl olarak kafa ici basinci artar ve beyinde
kan akimi azalir. Kafa i¢i basincinin artmasi siddetli bas agrisina ve mide bulantisina
neden olur. Kan dolagsiminin bozulmasi hipoksiye neden olmaktadir. Hipoksi
serebral disfonksiyonun en Onemli nedenidir. Hasta beyin dokusunun glikoza
ihtiyaci arttigindan anaerobik glikoz fermantasyonu gergelesmekte buna bagh olarak
BOS'ta glikoz azalmakta, laktat degeri yuUkselmektedir. Menenjitlerin  gidisi
sirasinda inflamasyon ve kafa i¢i basincinin artmasina bagli olarak 6zellikle VI, 111.VII,
VIII sinirlerin zedelenmesi ve bunlara 6zgu motor bozukluklarin gelismesi so6z
konusudur.

Viriuislerin menenjit ve menengoensefalit olugturmak igin izledigi yol:

Kan yoluyla SSS'e ulagim

- Mukoza kolonizasyonu (Ust solunum yolu ve sindirim yolu)



- Kan dolagimina girig

- Santral sinir sistemine ulagsma

Beyin kapillerlerinin endotel hicreleri arasindan direkt gegis

Beyin kapillerlerinin endotel hiicreleri arasindan enfekte I0kositlerle gegis

Koroid pleksus'tan gecis

Direkt glia hicrelerine yerlesip enfeksiyon olusturmak

Beyin kapiller endotelini enfekte ederek komsu glia hicreleri ve noronlar enfekte
etmek

Olfaktor sinir yoluyla SSS'e ulagim

( H.simpleks viruslarr)

Periferik sinirler yoluyla SSS'e ulagim

(Kuduz ve polio viruslarr)

Bakteriler SSS'ne ulastiklari zaman genelde BOS'ta sinirli kalirken viruslar beyin
parankimine de yaylma egilimi gostererek menengoensefalit olusturmaktadirlar.
Yapilan galigmalar viral menenijitlerdeki inflamasyondan daha ¢ok IL-6'nin sorumlu
oldugunu gdstermisgtir.

Mantar menenjitlerinin patojenezine iliskin c¢aligsmalar ¢ok kisitli olmakla beraber
bunlarin da SSS'ne ulagmak icin kan yolunu kullandiklari dagtunulmektedir.
Klinik__Belirtiler

Akut bakteriyel menenijiylerde inklibasyon dénemi 2-5 gun gibi kisadir. Bundan sonra

hastalik buyuk gocuklarda ve geng eriskinlerde Usime titreme ile ylkselen ates,
siddetli bas agrisi, bulanti, bazen kusma ve c¢ogu kez fotofobi ile birden bire
baglamaktadir. Akut menenjitterde menengial semptomlar birka¢ saat veya birkag
gun icinde ortaya cikmaktadir. Ates, bas agrisi, bulanti olgularin % 85-90'Inda
bulunur. Serebral disfonksiyon (konflizyon, deliryum veya letarjiden komaya kadar
degisen biling bozuklugu) yaklasik % 80 olguda geligir. Hastalarin yatis pozisyonlari
tufek tetigi grunumundedir. Ense sertligi % 85-90, Brudzinski ve Kernig belirtileri % 50
hastada olumlu bulunur. Hastalarin %10-20'sinde kranial sinir paralizileri(lll, 1V, VI,
VII, VIIlI) ve fokal serebral belirtiler, %30'unda epileptik nobetler gelisebilir. Bazi
hastalar bakteriyel menenijitin klasik belirti ve semptomlarinin gogunu géstermeyebilir.
Viral menenjitlerde meningeal semptomlar bir hafta gibi daha uzunca bir surede
gelisir. Bu surecgte Ust solunum yolu veya gastrointestinal enfeksiyonu destekleyen
belirtiler olabilir. Enterovirus menenjitlerinde meninks irritasyon bulgularina ek olarak

goégus agrisi, karin agrisi, dokuntl, herpangina seklinde agiz-bogaz mukoza



lezyonlari bulunabilir. Aseptik menenjitler selim seyirlidir ve 7-10 gln icinde kendi
kendilerini sinirlarlar. Bunlarda norolojik komplikasyonlar ¢ok enderdir, ensefalit veya
sinir tutulusu olursa biling kaybi ve paralizi gorulebilir. Herpes menenjitleri ve
lenfositik koriyo menenijit adir gidigli olabilir. HIV menenijiti tipik aseptic meneniittir,
agirlagsmaktan ¢ok tekrarlamaya egilimildir.

Kronik menenjitlerden Glkemizde en sik gorulenler, tuberkiloz menenjit ve Brusella
menenjitidir. Batin kronik menenjitlerde klinik belirtiler birbirine ¢ok benzer ve bu
belirtiler cogu kez siliktir. TUberklloz menenijitte baglangi¢c genelde sinsidir. Olgularin
¢ogunda 2-3 haftalik bir prodrom vardir, bu dénemde halsizlik, depresyon, kisilik ve
davranis bozuklugu gibi nonspesifik belirtiler bulunmaktadir. Daha sonra meninks
irritasyon belirtileri ortaya ¢ikar. Hastayi en gok rahatsiz eden bag agrisi ve bulantidir.
Ates degiskendir, 6rnegin hastalarin %10'unda ates bulunmayabilir. Tuberkuloz
basilleri beynin tabanindaki meninkslere yerlesme egiliminde oldugundan tuberklloz
menenijitte kafa ciftlerine ait koplikasyolar daha sik gortulmektedir. Bu hastalarda
serebral disfonksiyon belirtileri purtlan menenijitlerdeki gibi siktir. Tuberkuloz
menenijit, vaskulite bagli fokal hemorajik infarktlara, ekstremite parezi ve paralizilerine
neden olabilir.

Laboratuvar Tani

Rutin laboratuvar tanida hastanin kani incelendiginde; bakteriyel menenjitlerde
sedimantasyonda ve Idkosit sayisinda artis olmakta, formilde sola kayma ve
segment egemenligi dikkati cekmektedir. Aseptik menenijitlerde sedimantasyon artisi
olabilir ancak I6kosit sayisi azalmistir ve formulde lenfomonositoz dikkati
cekmektedir. Kronik menenjitlerde 0Ozellikle tuberkiloz menenijitte sedimantasyon
artisi belirgindir, eritrosit ve hemoglobin dizeyi duastuk bulunabilir. Periferik kan
incelemesinde, Brusella menenjitinde |6kopeni, lenfomonositoz saptanirken,
tiiberkiiloz menenijitte tantyr yonlendirecek bir degisiklik genellikle saptanmaz. Ozgil
laboratuvar tani i¢cin BOS'un incelenmesi gerekmektedir. Tum menenjitlerde BOS
basinci az veya ¢ok artmaktadir. BOS'daki hicre artigi, artan hicrelerin cinsi ve
biyosimik degisiklikler, akut irinli ve irinsiz menenjitlerde ve kronik menenijitlerde
farkhilik gdstermektedir.

Akut irinli menenijitlerde gérunum bulaniktir, milimetre kupteki hicre sayisi 2000 ve
ustindedir. Artan hucre cinsi % 90 PNL 'dir ( ender olarak bazi olgularda lenfosit
artis| saptanabilir). Pandy ( ++++ ), seker azalmis (40 mg/dl nin altinda), total protein

cok artmistir (% 100-500 mg). Bu BOS'un 10 dakika santrifigasyonundan sonra



sedimentinden hazirlanan iki preparattan biri Giemza, digeri Gram yontemi ile
boyanip incelenirse, tim irinli menenjitlerde her mikroskop alaninda bol PNL ve
genellikle bu IOkositlerin arasinda veya fagosite edilmis gekilde I6kositlerin
sitoplazmasinda etken mikroorganizma saptanir. Bazen 0zellikle meningokoksik
veya eksik tedavi gérmuis diger irinli menenijitlerde BOS'un direkt mikroskobik
bakisinda  etken mikroorganizma  saptanamaz. Bu durumda  olasi
mikroorganizmalarin BOS'ta antijenleri aranarak ( ornegin; lateks aglutinasyon ( LA)
yontemi ile) kisa zamanda taniya varilabilir. Ayni zamanda kan ve BOS kultira
yapilmalhdir. Akut menenjitlerde gabuk tani ve tedavi gok énemlidir, tedaviye ne kadar
erken baslanirsa hastaligin prognozu o kadar iyi olur.

Akut irinsiz menenjitlerde BOS gorunumu berrak veya opalesan olabilir. Milimetre
kipteki hicre sayisi 100-2000 arasidadir ( Lenfositik koryo menenjitte 2000 in
ustlinde olabilir ) ve artan hicre cinsi % 90 mononukleer 16kosittir (MNL).Pandy (++)
veya (+++), seker normal, total protein artmis (% 100 mg/dI’'yi agmaz) olarak bulunur.
BOS sedimentinin direkt boyali preparati etken hakkinda bilgi vermez . Bakteriyel
akut irinsiz menenjitlerde BOS'ta antijen aranmalidir, viral menenijitlerde gen
amplifikasyonu (PZR) ile taniya gidilebilir. irinsiz menenijitlerin viral ve bakteriyel
olanlarini birbiriden ayirt etmek igin BOS'taki laktat dlizeyine bakilabilir. Normalde en
¢cok % 35 mg olan laktat degeri yuksek gikarsa menenjitin bakteriyel oldugu, dusuk
cikarsa viral oldugu kanisina varilir.

Kronik menenijitlerde BOS gérinimu berrak, opalesan veya ksantokromik (6zellikle
tuberkuloz menenijitte) olabilir. Milimetre kupteki hucre sayisi 100-1000 arasindadir
ve artan hucre cinsi % 90 MNL dir. Pandy ( ++++ ), seker azalmis, total protein ¢ok
artmistir (100-500 mg/dl). Bu menenjitlerde BOS'ta bakteri sayisi az oldugundan
direkt mikroskobik baki icin BOS'un en az bir saat santrifije edilmesi ve sonra
sedimentten hazirlanan iki pretarattan birinin Gram digerinin Ehrlich-Ziehl Neelson
yontemi ile boyanmasi gerekmektedir. Ancak mikroorganizma saptama olasiligi %
10-30 oranindadir. Bu durumda tani i¢cin BOS'ta antijen aranmasi 6n goértlmektedir.
Brusella menenjitinde kanda ve BOS'ta antikor da aranabilir. TUberklloz menenijitte
gen amplifikasyonu (PZR) ile tani artik rutin olarak kullaniimaktadir. C.neoformans
menenjitinde tani, ¢ini murekkebi ile yayilmis BOS preparatinin incelenmesi ve
kriptokokl antijeni saptanmasi ile konabilir. Her U¢ kronik menenjitte de BOS

kultiranan yapilmasi taniy1 desteklemek agisindan uygundur.



Tedavi
Daha once belirttigimiz gibi akut bakteriyel menenijitlerde tedaviye ¢ok cabuk
baglanmalidir. Bu tur menenjitlerde 6zgul tedaviye baglamadan oOnce veya es
zamanli olarak destek tedaviye yer verilmesi gerekebilir. Bu gln igin destek tedavide
On gorulen dekzametazondur. Dekzametazonun ¢ocuk menenijitlerinde kullaniimasi
en azindan H.influenzae menenijitlerindeki sagirlik oranini anlamh sekilde dusurdugu
igin Onerilirken, erigkin menenijitlerinde kullaniimasi tartismalidir. Akut bakteriyel
menenijitlerde BOS'un direkt bakisinda etken mikroorganizma saptanabilirse bu
etkene yobnelik 6zgul tedaviye, etken saptanamazsa ampirik tedaviye hemen
baslanmalidir.
Akut bakteriyel menenjitlerde ampirik tedavi
Yas gruplari Antimikrobiyal tedavi
3 ay-18yas 3. kusak sefalosporin veya

Ampisilin + Kloramfenikol

18-50 yas 3. kusak sefalosporin

50 yas Ustu Ampisilin + 3. kusak sefalosporin
immiin yetmezIikli olgu Vankomisin+ampisilin+seftazidim
Kafatasi tabani kinginda 3. kusak sefalosporin
Norosirujikal travmada Vankomisin+seftazidim

Etkeni saptanmig bakteriyel menenjitlerde antimikrobiyal tedavi

Mikroorganizma Antimikrobiyal tedavi
H.influenzae tip b 3.kusak sefalosporin
N.meningitidis Penisilin G veya ampisilin
S.pneumoniae 3.kugaksefalosporin +(vankomisin)*
L.monocytogenes Ampisilin veya penisilin G

E. coli 3. kusak sefalosporin

(*) 3 kusak sefalosporinlere direngli suslar distnullyorsa vankomisin eklenir.



Menenijitlerin tedavisinde 3.kusak sefalosporinlerden sefotaksim ve seftriakson
yeglenmektedir. Eger P. aeruginosa menenijiti ise seftazidim ve karbapenemler
tedavide segcilebilecek antibiyotiklerdir.

Akut bakteriyel menenijitlerde 6zgul tedavinin devam suresi etken mikroorganizmaya
gore deg@ismektedir. N. meningitidis ve H. influenzae menenijitlerinde 10 gunluk sure
yeterli oldugu halde pnomokok menenijitlerinde tedavinin 14 gun surddrtdlmesi 6n
gorulmektedir. L. monocytogenes, gram negatif basil ve stafilokok menenjitlerinde
0zgul tedavinin en az 14 gun, hastanin klinigine goére daha uzun sure kullaniimasi
uygundur. Ozgiil tedavinin yanisira destek tedavinin de uygulanmasi gerekmektedir.
Bas agrisi i¢in 3-4 gunde bir LP yapilmali, kusmasi i¢in antiemetik verilmeli ve sivi
elektrolit replasmani yapilmalidir( 2It/giin ). Ozellikle biling kintliigi ve kaybi olan
hastalara anti ddem tedavi yapilmalidir ( %20 mannitol 4x125 cc/gin ). Ayrica etkisi
tartismali olmakla beraber beyin 6demini, BOS basincini, BOS'taki hicre sayisini,
laktat konsantrasyonunu ve TNF aktivitesini azalttigi igin 4 gun sureyle
deksametazonun ( 0,15mg/kg/gun ) I.V uygulanmasi, menengokoksik menenijitte
deride purpurik ve ekimotik dékintilerle kendini DIK gelisirse tedaviye heparin (4
saatte bir 50-100 U/kg), pihtilasma faktorii (factor VIII) veya kuru plazma veya 24
saati gegmemis taze kan transfuzyonunun eklenmesi on gorulmektedir. Akut viral
menenjitlerden yalniz herpes menenjitlerinin spesifik tedavisi vardir. Asiklovir (3x
10mg/kg/glin) en az 10 gun sdreyle 1.V kullaniimaldir. Diger viral menenijitlerde
yalniz destek tedavi yapilmaktadir. Destek tedavide kortikosteroidlerin yeri yoktur.
Ulkemizde en sik goriilen kronik menenjit olan tiiberkiloz menenjitin tedavisinde
antimikrobiyal ajanlara kargi direng gelisimini geciktirmek veya onlemek i¢in ¢oklu ilag
kullaniimaktadir. Bu konuda degisik kombinasyonlarla ¢aligmalar yapilmis ve sonugta
Rifampisin + izoniazid + Pirazinamid {cliisinin, agdir olgularda bu Ugliye
Streptomisin eklenmesinin prognozun iyi olmasi, norolojik sekellerin ve nukslerin
azalmas! agisindan en iyi kombinasyon oldugu kanisina variimistir. iki ay sire ile
dortlh tedavi surduraldukten sonra streptomisin ve pirazinamid kesilir ve rifampisin +
izoniazid tedavisi devam ettirilir. 4-10 ay bu ikili ile tedavinin yeterli oldugunu bildiren
calismalar bulunmasina karsin nuksleri dnlemek igin rifampisine 9-12 ay, izoniazide
ise 12-18 ay devam etmekte yarar vardir. Etambutol ile yapilan kombinasyonlarda
etmbutoliin de 12 ay sure ile kullanilimasi én goriilmektedir. izoniazid BOS'a yiiksek
konsantrasyonda gectigi ve bakterisidal aktiviteye sahip oldugu igin tuberkiloz

menenjit tedavisinde mutlaka kullaniimasi gereken antitiberklloz



ilactir. Antitiberklloz ilaglara direncin yuksek oldugu dlkemizde tuberkiloz
menenijit tedavisinde dortli kombinasyonun yeglenmesi uygundur. Eger BOS'tan
etken mikroorganizma Uretilebilirse antibiyogram sonucuna gore tedavi rejiminin
yeniden dizenlenmesi hastanin klinik durumu da g6z dnline alinarak dusunulebilir.
Brusella menenijitinde Rifampisin + Doksisiklin + Ko-trimoksazol kombinasyonundan
Ozellikle uzamis olgularda ¢ok iyi sonug alinmaktadir. Gebelerde ve kuguk ¢cocuklarda
Rifampisin+Ko-trimoksazol veya Rifampisin+3.kusak sefalosporin kombinasyonu
kullaniimalidir. Bu kombinasyonlarin 1,5-6 hafta streyle verilmesi dngorilmektedir.
Her iki kronik menenijitte de destek tedavi akut menenijitlerdeki gibi olmalidir. Kronik
menenjitlerde  kortikosteroidlerin  yeri tartismalidir.ancak bu konuda yapilan
calismal/ar tuberkuloz menenijitte antitUiberkuloz tedavi ile birlikte 4-6 haftalik steroit
(1-1,5 mg/kg/gun dozunda prednizolon) uygulanmasinin 6lum oranini ve sekelleri
anlamli dlzeyde azalttigini goéstermistir. Prednizolon iki haftadan sonra dozu
azaltilarak kesilmelidir.

C.neoformans menenijitinde Amfoterisin B (1 mg/kg/gun [V)+Flusitozin(100mg/gun
P.O) tedavisi 6 hafta slreyle ugulanabilir.

Erigkilerin bakteriyel menenjitlerinde kullanilan antimikrobiyal ajanlarin

onerilen dozlari (bobrek ve karaciger fonksiyonlari normal)

Antimikrobiyal ajan Total gunluk doz Doz araliklar (saat)
Ampisilin 12 g 4
Sefotaksim 8-12 g 4-6
Seftazidzm 69 8
Seftriakson 49 12-24
Kloramfenikol 4-6 g 6
Doksisiklin 200-400 mg 12
Penisilin G 24 miyon unite 4
Rifampisin 600 mg 24
Trimetoprim sulfometoksazol 10-20 mg/kg 6-12
Vankomisin 2-3¢ 6-12
izonazid 300 mg 24
Pirazinamid 2g 12

Etambutol 1,59 8



Korunma

Akut bakteriyel menenijitlerden korunmak icin bazi etkenlerden hazirlanmis asilardan
yararlanilabilir. Ornegin konjuge H.influenzae b (Hib) asisi dogumdan sonra 2, 4, 6
aylarda, polivalan menengokok ve pnémokok polisakkarit asilari da risk grubundaki 2
yasin Ustlndeki ¢ocuklara yapilarak bu enfeksiyonlara kargi korunma saglanabilir.
Pndmokok asisinin kafa travmasina bagl tekrarlayan menenijit gegirenlere yapilmasi
da uygun olur. Menengokok ve H.influenzae menenijitlerinin salginlarinda tasiyicilara
ve hastalarla yakin temasi olan kigilere kemoprofilaksi uygulanmalidir. Bunun igin
erigskinlere 2x 600 mg/gun, ¢ocuklara 2x10mg/kg/giin dozunda rifampisinin 2 gln
sureyle verilmesi sonucu tasiyicihgin % 80-90 oraninda azaldigi gosterilmigtir.
Menengokok menenijitlerinin profilaksisinde erigkinlere tek doz 1 g seftriakson .M
olarak, yine tek doz 750 mg siprofloksazin P.O olarak uygulanabilir. Tuberktloz
menenijitten korunmak igin patojen tlberkuloz basilinin invazyonunu engellemek
amaci ile BCG asisi uygulamanin yarari dugunulebilir.

Kaynaklar: u

1. Willke Topgu A, Soyletir G, Doganay M. Editorler. Enfeksiyon Hastaliklari Kitabi.
Nobel Tip Kitapevleri; 2002.

2. Mandell GL, Bennett JE, Dolin R, eds. Principles and Practice of Infectious
Diseases. 5™ ed. Philadelphia, Pennsylvania: Churchill Livingstone; 2000.

3. Isselbacher KJ, Braunwald E, Wilson JD, Martin JB, Fauci AS, Kasper DL, eds.

Harrison's Principles of Intemal Medicine. 13" ed. McGraw-Hill: 1994.



