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Bölüm 9

ÇOCUKLARDA AKUT BAKTERİYEL MENENJİTLER

Dicle ŞENER OKUR1

GIRIŞ

Merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonları çocukluk çağında nörolojik bulgula-
ra ateşin eşlik ettiği hastalıkların başında gelmekte olup yaşa, coğrafi bölgeye ve 
konak özelliklerine göre birçok etken ile oluşabilmektedir. Menenjit, ensefalit ve 
parameningeal enfeksiyonlar olarak sınıflandırılmaktadır (1,2).

Menenjit; beyin ve omuriliği çevreleyen leptomeningeal zarların (pia, arak-
noid ve duramater) ve subaraknoid aralığın inflamasyonudur. Akut, subakut ve 
kronik enfeksiyöz nedenlere bağlı olabileceği gibi non-enfeksiyöz nedenlere bağlı 
gelişebilmektedir. Enfeksiyöz nedenli menenjitler ise etkene göre pürülan menen-
jit (bakteriyel menenjit), viral menenjit ve tüberküloz menenjit olarak sınıflandı-
rılmaktadır (1,2).

AKUT BAKTERIYEL MENENJIT

Akut bakteriyel menenjit (ABM) meninkslerin bakteriyel enfeksiyona sekonder 
inflamasyonunu tanımlamaktadır. Gelişmiş yeni tetkik ve tedavi yöntemlerine 
rağmen hala hayatı tehdit edici, komplikasyonları ağır, morbidite ve mortalite ris-
ki yüksek çocukluk çağı enfeksiyon hastalığıdır. Erken tanı ve tedavi hayat kurta-
rıcıdır.

EPIDEMIYOLOJI

Tüm dünyada her yıl yaklaşık 1.2 milyon menenjit vakası bildirilmekte ve beş 
yaşın altında 180000 çocuk kaybedilmektedir. İnsidans ve olgu-fatalite hızı ülke, 
coğrafi bölge, yaş grubu ve altta yatan hastalığa göre değişmektedir (3-7). Çocuk-
larda en yüksek insidans iki yaş altı süt çocuklarında olup iki ayın altında sıklığı-
nın 81/100000 olduğu bildirilmektedir (3-6).

1	 Pamukkale Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD, Çocuk Enfeksiyon Hastalıkları 
BD
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Senegal’den Etopya’ya kadar uzanan 15 ülkenin topraklarının bir kısmını ve 
300 milyonluk nüfusu barındıran Afrika kıtası menenjit kuşağı menenjit insidan-
sının 100-1000/100000’e ulaştığı ve menenjit nedeniyle mortalitenin en yüksek 
olduğu coğrafi bölgedir. Bu bölgede her yıl özellikle Ekim sonu ile Haziran başı 
arasında Neissersia meningitidis menenjiti salgınları görülmektedir. Benzer şekil-
de Arap Yarımadası da menenjit açısından riskli bölge olarak kabul edilmektedir 
(1, 8).

ETIYOLOJI

Yenidoğan dönemi dışında çocuklarda akut bakteriyel menenjitte en sık etken-
ler Streptococcus pneumonia (S.pneumonia) ve Neisseria meningitidis’tir. Coğrafi 
bölgeye ve bölgelerdeki aşı uygulama programlarına göre etkenler değişmektedir. 
Etkin aşılama programlarından önce tüm dünyada özellikle 3 yaşından küçük ço-
cuklarda en sık bakteriyel menenjit etkenin Haemophilus influenza tip b (Hib) 
olduğu bilinmektedir. Etkin yürütülen aşılama programları ile gelişmiş ülkelerde 
Hib menenjitleri artık nadir görülmektedir (3-7). Ancak aşıları tamamlanmamış 
çocuklarda ve/veya aşılama programının etkin yürütülmediği bölgelerde Hib ve 
Streptococcus pneumonia başlıca menenjit etkenleridir (3-7, 9-12).

Amerika Birleşik Devletleri’nde bakteriyel menenjitlerde en sık etken S.pneu-
monia’dır. Ancak konjuge pnömokok aşısının rutin aşı programına alındığı 2000 
yılından sonra invazif pnömokok enfeksiyonlarında %90 azalma olduğu gibi ayrı-
ca aşılama yapılmayan grupta da toplumsal bağışıklama ile olgu sayısında belirgin 
azalma gözlendiği bildirilmektedir (3-6, 9-11, 13).

Ülkemizde 2005-2012 yılları arasında yürütülmüş çok merkezli prospektif 
sürveyans çalışmasında etkin yürütülen Hib ve pnömokok aşılama programları 
ile akut bakteriyel menenjit insidansının 3.5/100000’den 0.9/100000’e gerilediği 
bildirilmektedir (14). 2015-2018 yılları arasında yürütülen çok merkezli prospek-
tif sürveyans ve seroprevelans çalışmasında ise Türkiye’de başlıca menenjit etken-
lerinin sırasıyla, N.meningitidis (%71), S.pneumonia (%26), Hib (%2.4) olduğu 
gösterilmektedir. En sık saptanan N.menengitidis serogrubu ise serogrup B olup, 
serogrup C ise hiç görülmemektedir. (15)

 Etkenlerin yaşlara göre dağılımı incelendiğinde; yenidoğan döneminde gram 
negatif enterik basiller Escherichia coli (E.coli), Klebsiella pneumoniae (K.pneu-
monia), grup B streptokoklar ve Listeria monocytogenes, 1-3 ay arasındaki be-
beklerde yenidoğan etkenlerine ek olarak S. pneumonia, N. meningitis ve Hib, 3 
ay-5 yaş arası çocuklarda S. pneumonia, N. Meningitis ve Hib, 5 yaşından büyük 
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çocuklarda N. meningitis ve S. pneumonia başlıca menenjit etkenleridir (3-5, 16, 
17) (Tablo 1).

Tablo 1. Yaşa göre menenjit etkenleri
Yaş Menenjit Etkeni

Yenidoğan Gram negatif enterik basiller (E.coli, K.pneumonia), grupB streptokok, 
Listeria monocytogenes

1-3 ay Gram negatif enterik basiller (E.coli, K.pneumonia), grupB streptokok, 
Listeria monocytogenes, S.pneumonia, N.meningitis, Hib

3 ay-5 yaş S.pneumonia, N.meningitis, Hib
>5 yaş N.meningitis, S.pneumonia
E.coli: Escherichia coli, K.pneumonia: Klebsiella pneumoniae, Hib: Haemophilus influenza 
tip b

Altta yatan hastalıkları bulunan bazı hastalarda bazı etkenler daha sık menen-
jit yapabilmektedir (18) (Tablo 2).

Tablo 2. Altta yatan hastalıklara göre menenjit etkenleri
Altta yatan hastalık Menenjit etkeni
Kafa tabanı kırığı, BOS kaçağı, iç kulak 
fistülleri (kohlear implant, oval pencere, 
Mondini displazisi), nefrotik sendrom, DM, 
otit, sinüzit

S.pneumonia

Kompleman eksiklikleri N.meningitidis
Aspleni, splenektomi, orak hücreli anemi S.pneumonia, N.meningitidis, Hib
T hücre defektleri, HIV, yenidoğan, 
malignensi, DM L. monocytogenes

Meningomyelosel, dermal sinüs S. aureus, gram negatif enterik basiller

Cerrahi sonrası ve şant enfeksiyonları
Stafilokoklar (S.aureus, koagulaz 
negatif stafilokoklar), difteroidler, gram 
negatif basiller

BOS: Beyin Omurilik Sıvısı, HIV: Human immundeficiency virüs (İnsan İmmun Yetmezlik Virü-
sü), DM: Diabetes Mellitus, S.aureus: Staphylococcus aureus

PATOGENEZ

Bakteriyel menenjitte etkenler beyin zarlarına sıklıkla hematojen yol ile daha 
nadiren komşuluk yolu ile ulaşmaktadırlar. Patojenler sıklıkla nazofarenkste 
kolonize olurlar ve çeşitli mekanizmalarla dolaşıma geçerler. Kapsül yapıları ve 
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IgA proteazları sayesinde salgısal IgA etksinden korunmakta, pilileri ile siliyer 
temizlik mekanizmasından kurtulmaktadırlar (1, 2, 12, 19-22). Kolonize olan et-
kenler (N.meningitidis gibi) daha sonra endositoz ile, epitel hücrelerinin apikal 
yüzeyinde bulunan hücereler hücreler arası bağları açarak doğrudan dolaşıma 
geçmektedirler (12,20,22-24). İnvazyon sonrası dolaşıma geçen menenjit etkeni 
bakterilerin polisakkarit kapsülleri nötrofil fagositozunu ve kompleman aracılı 
bakterisidal aktiviteyi inhibe etmekte; ayrıca splenektomi veya fonksiyonel aspleni 
gibi durumlarda kapsüllü bakterilerin dolaşımdan temizlenmesi güçleşmektedir 
(12, 23, 25-27). Kompleman yollarındaki bozukluklarda ise invazif meningokokal 
hastalıklar gelişebilmektedir. Savunma mekanizmalarından kurtularak kan beyin 
bariyerine ulaşan bakteriler epitel hücreleri arasından subaraknoid alana ulaş-
maktadırlar. Koroid pleksus, menenjit etkenlerinin kan-beyin bariyerini aşarak 
beyin omurilik sıvısına (BOS) yer ulaşması için en uygun alandır. MSS içerisinde 
vasküler yapıların en yoğun bulunduğu ve kanlanmanın en fazla olduğu bölge 
koroid pleksus olup, fenestre yapıdaki epitel hücre yapısı ile mikroorganizmalar 
için reseptör görevi göstermektedir (12, 28-32). Menenjit etkenlerinin daha az 
sıklıkla travma veya teröpotik girişimler sonucunda BOS’a direkt ulaşabildikleri 
de bilinmektedir.

Kompleman aktivitesindeki defektlerdeki gibi lokal antikor düzeyi başta ol-
mak üzere immun sistemin yetersiz olması BOS’u bakterilerin hızlıca çoğalabil-
mesi için uygun bir ortam haline getirmektedir. BOS’a ulaşan mikroorganizmalar 
logaritmik olarak çoğalmakta, mikroorganizmalardan açığa çıkan ürünler bölge-
ye lökosit göçüne ve inflamatuar yanıta neden olmaktadır (1, 2, 12, 32, 33). Vazo-
jenik ödem ve hücre zedelenmesine bağlı BOS emilimi bozulmakta, antidiüretik 
hormon (ADH) uygunsuz salınımına bağlı gelişen sitotoksik ödem intrakraniyal 
basınç artışı (KİBAS) ile sonuçlanmaktadır. Pro-inflamatuar ve antiinflamatuar 
sitokinler, serbest oksijen radikalleri, oksidatif stres ve intrakraniyal başınç artışı 
nöronal hasara yol açmaktadır. Nöronal hasar sonucunda menenjitin nörolojik 
bulguları görülmektedir. Ayrıca subaraknoid alanda, ventrikül içinde, santral ka-
nalda ve kraniyal sinir kılıfları çevresinde püy gelişimi obstruktif hidrosefaliye ve 
kraniyal sinir hasarı bulgularına sebep olmaktadır (12, 34- 38).

KLINIK BULGULAR

Menenjitli çocuklarda ani başlangıçlı-hızlı ilerleyen bir tablo ile ve daha yavaş 
seyirli-günler içinde bulguların oturduğu iki farklı klinik tablo görülmektedir (1, 
12, 39). Ani başlangıçlı ve hızlı ilerleyen tabloda saatler içinde ateş, baş ağrısı, 
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kusma, peteşi-pupura, sepsis, şok ile koma gelişmekte ve ölümle sonuçlanabil-
mektedir. Bu durumda genellikle ağır beyin ödemi bulguları görülmektedir. Daha 
yavaş seyirli tabloda ise birkaç günlük ateşe başlangıçta nonspesifik enfeksiyon 
belirtileri (iştahsızlık, halsizlik ve kas ağrısı) eşlik etmekte, günler içerisinde baş 
ağrısı, kusma, çevreye ilgisizlik, davranış değişikliği, letarji, irritabilite ve nöbet 
gibi MSS bulguları gelişmektedir. Her iki tabloda da baş ağrısı, ateş ve kusma baş-
lıca menenjit belirtileridir (1, 39-41). En sık görülen bulgu ise ateş olup; bakteriyel 
menenjitli çocukların %94-96’sında 38.5 C’nin üzerinde ateş ölçülmektedir. Bazı 
durumlarda hipotermi klinik tabloya eşlik edebilmekte; bu bulgu kötü prognoz 
göstergesi kabul edilmektedir. Kusma, ateşten sonra en sık karşılaşılan semptom-
dur ve hastaların yaklaşık %80’inde gözlenmektedir (1, 39-41).

Süt çocuklarında tipik menenjit bulguları olmayabilir. Huzursuzluk, beslene-
meme, kusma, fontanel bombeliği gibi nonspesifik yakınmalar aileler tarafından 
belirtilebilmektedir. Ateşli süt çocuklarında ateş odağı saptanamazsa, bilinç deği-
şikliği ve nörolojik fonksiyon bozukluğunda mutlaka ayırıcı tanıda akut bakteri-
yel menenjit (ABM) düşünülmelidir (1, 40-42)

Hastaların %10-20’sinde oküler, okulomotor, abdusens, fasiyal ve işitsel sinir 
nöropatiler gibi fokal nörolojik bulgular ve %20-30’unda fokal veya jeneralize 
nöbetler görülmektedir. Üçüncü günden sonra görülen, zor kontrol altına alınan 
nöbetlerin kötü prognoz göstergesi olduğu kabul edilmektedir (1, 12, 40, 43-47). 
N. menengitis, H. influenzae veya S. pneumoniae’ya bağlı menejitlerde peteşi ve 
purpura bulguları, meningokokkal menenjitin erken döneminde ise eritematöz 
makülopapüler döküntü tabloya eşlik edebilmektedir. Fotofobi, hipertansiyon, 
bradikardi, fontanel bombeliği, abdusens sinir paralizisi, apne /hiperventilasyon, 
deserebre/dekortike postür, stupor ve koma gibi kafa içi basınç artışı bulguları da 
gelişebilen diğer klinik bulgulardır (1, 12, 40-42).

Fizik muayenede non-spesifik enfeksiyon bulguları ile birlikte meninks irritas-
yon bulgularının bir veya birden fazlasının varlığında menenjitten şüphelenilme-
lidir. Meninks irritasyon bulguları, ense sertliği, sırt ağrısı, Kerning ve Brudzinski 
bulgularıdır; ancak bunlar menenjite spesifik değildirler (1, 12, 40). Bu bulgu-
lar subaraknoid kanama, meningeal boşlukları ilgilendiren diğer enfeksiyonlar, 
meninksleri tutan inflamatuvar hastalıklar ve meninks bütünlüğünün bozulduğu 
durumlarda da görülebilmektedir. Meninks irritasyon bulgularının 18 ayın altın-
da tespit edilmeyebileceği ve güvenilir olmadığı hatırlanmalıdır (1, 39-41). Ense 
sertliği bulgusu, hastanın boynu pasif fleksiyona getirilirken ortaya çıkan direnç-
tir; burada başın sağa-sola pasif hareketleri serbesttir. Diğer nedenlerle gelişen 
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ense-boyun ağrılarında ve sertliklerinde ise bu hareketler sırasında da direnç göz-
lenmektedir.

TANI

Laboratuvar
Erken tanı ve hızlı tedavi prognoz açısından çok önemli ve hayat kurtarıcıdır. 
ABM’den şüphenildiği zaman hemen kan ve BOS örnekleri tetkik için alınmalı 
ve tedavi beklenmeden başlanmalıdır. Tam kan sayımı, elektrolitler başta olmak 
üzere serum biyokimyası, akut faz yanıtlarından C-reaktif protein (CRP) ve pro-
kalsitonin, parmak ucu kan şekeri ölçümü, kan kültürü, BOS incelemeleri başlıca 
yapılması gerekli tetkiklerdir. Lomber ponksiyon ile alınanan BOS’un basıncına, 
hücre sayısı ve şekline, biyokimyasal değerlerine (glukoz, protein, klorür), gram 
boyama ile mikroorganizma varlığına, kültür ve PCR ile etkenlere bakılmaktadır 
(1, 40, 48-50).

Lomber ponkiyon oturur veya lateral dekübit pozisyonda, boyun, kalça ve 
dizden fleksiyon yapılarak, iliak ve spinal çıkıntılar palpe edildikten sonra, L3-
L4 ya da L4-L5 aralıklarından (yenidoğanlarda 22-gauge, daha büyük çocuklarda 
20-gauge boyutlarındaki stileli spinal iğneler ile) yapılmaktadır. İşlem öncesi par-
mak ucu/venöz eş zamanlı kan şekeri ölçümü unutulmamalıdır.

Sağlıklı bir çocukta BOS renksiz ve berraktır. Basıncı 50-190 mmH2O’dur. 
Nötrofil içermez ve protein değeri 20-45 mg/dl, glukoz değeri serum glukozunun 
%75’inin ve 50 mg/dl’nin üzerindedir. ABM’de BOS basıncı ve proteini artarken 
glukozu düşmektedir. Mikroskobik inceleme ile ABM’de nötrofil ve lökosit sayısı-
nın arttığı görülmektedir (1, 40, 48-50) (Tablo 3). Ancak BOS’ta hücreler zamanla 
azalacağından mikroskobik incelemenin hızla çalışılması şarttır. BOS’ta hücre sa-
yımı Neubauer sayım kamarası ile yapılmaktadır. Üç ay ve üzeri yaşlarda BOS’ta 
mm3’te ≥ 6 lökosit ile ≥1 nötrofil görülmesi anormal iken; yenidoğan döneminde 
BOS’ta mm3’te ≥ 15 lökosit ile ≥1 nötrofil görülmesi anormal kabul edilmektedir 
(1, 40, 48-50).
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Tablo 3. Normal ve anormal BOS değerleri

BOS

Yorum
Basınç 
(mmH2O)

Lökosit
(/mm3)

Protein
(mg/dl)

Şeker
(mg/dl)

Normal 50-80
<5;
≥%75 
lenfosit

20-45

>50
(serum 
şekerinin 
%75’i)

-

Akut 
bakteriyel 
menenjit

Yüksek
(100-300)

100-10000; 
nötrofil >100

<40
(serum 
şekerinin 
%60’ı)

Gram 
boyama ve 
kültürde 
etken 
bulunur

Viral 
menenjit

Normal 
veya hafif 
yüksek (80-
150)

<1000,
erken 
dönemde 
nötrofil, 
sonra 
lenfosit

N/<100
Normal 
(kabakulakta 
<40)

BOS PCR 
ile etken 
saptanabilir

Tüberküloz 
menenjit

Yüksek

10-500,
erken 
dönemde 
nötrofil, 
sonra 
lenfosit

100-3000, 
spinal blok 
varsa daha 
yüksek

<50 ARB, kültür, 
PCR

Yetersiz 
tedavi 
edilmiş 
menenjit

Normal 
veya yüksek

5-10000
nötrofil, 
uzun süredir 
tedavi 
edilmekte ise 
lenfosit

100-500 Normal veya 
düşük

Kültürde 
üreme 
olmayabilir, 
gram 
boyamada 
etken 
görülebilir

Mantar 
menenjiti

Yüksek

5-500,
erken 
dönemde 
nötrofil, 
sonra 
lenfosit

25-500 <50

Kültür, BOS 
ve serumda 
kriptokok 
antijeni, çini 
mürekkebi 
ile inceleme
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Görüntüleme
ABM’de bazı durumlarda görüntüleme yöntemlerine başvurulmaktadır. Fokal 
nörolojik veya KİBAS bulgularının olması, göz dibi muayenesinde papilödem 
saptanması, uygun tedaviye rağmen BOS kültürlerinde üremenin ve BOS’ta löko-
sit sayısında yüksekliğin devam etmesi, tekrarlayan menenjitler, şant/hidrosefali 
varlığı ile immun yetmezlik tespit edilmesi başlıca MSS görüntüleme endikasyon-
larıdır (1, 51).

TEDAVI

Tüm menenjitli hastalar hastaneye yatırılarak tedavi edilmelidir. Oksijen ve solu-
num desteğine ihtiyaç, kardiyopulmoner bozukluk, bilinç bozukluğu ve nöbetler 
varsa yoğun bakımda izlenmelidir. Tedavinin hedeflerini enfeksiyon etkeninin 
eradikasyonu, destek tedavisi ve şokun düzeltilmesi ile sekellerin en aza indiril-
mesi oluşturmaktadır. ABM düşünülen hastaların tedavisine hemen başlamalıdır. 
Vital bulgular ile idrar çıkışı, nörolojik bulgular açısından yakından takip edilmeli 
gerekli destek tedaviler uygulanmalıdır. İntravenöz sıvı desteği sağlanırken uy-
gunsuz ADH açısından dikkatli olunmalı; saptanırsa sıvı kısıtlamasına geçilmeli-
dir (1, 2, 18, 40, 51-56).

Antibiyotik tedavisi
Antibiyotik seçerken hastanın yaşı, konak faktörleri, yaşanılan coğrafi bölge, an-
tibiyotiğin MSS’ye geçişi ve BOS’taki etkin konsantrasyonu, farmakokinetiği ve 
olası etkenler göz önünde bulundurulmalıdır. Seçilecek ampirik antibiyotikler 
olası etkenleri kapsamalı, bakterisidal olmalı ve BOS’a geçişleri iyi olmalıdır (40, 
51-56). Çocuklarda ABM tedavisinde en sık beta-laktam antibiyotikler (seftri-
akson ve sefotaksim gibi) kullanılmaktadır. Ampisilin özellikle yenidoğanlarda 
ve T hücre defektlerinde Listeria türlerine ve enterokoklara karşı etkinlik göster-
mektedir. Pnömokoklarda gittikçe artan beta-laktam direnci nedeni ile başlangıç 
ampirik tedaviye vankomisin eklenmeli (tek başına kullanılmamalı) ve sefalospo-
rinlerle kombine edilmelidir. Penisilin ve sefalosporin dirençli pnömokok menen-
jitinde tedavi başlangıcından 48 saat sonra lomber ponksiyon (LP) tekrarlanmalı 
gerekiyorsa tedaviye rifampisin eklenmelidir. İmmunkompromize hastalarda 
gram negatif bakteriyel menenjit şüphesi varsa aminoglikozid+seftazidim veya 
meropenem protokolleri başlanmalıdır (40, 51-56) (Tablo 4).



Güncel Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları IV

- 99 -

Tablo 4. Çocuklarda ABM’de seçilecek ampirik antibiyotikler

Etkenler AmpirikTedavi

Yaş

<1 ay GBS, E.coli, L. 
monocytogenes

Ampisilin+Sefotaksim veya 
Aminoglikozid

1-3 ay

GBS, E.coli, 
L.monocytogenes, 
L. monocytogenes, 
N.meningitidis, Hib

Ampisilin+Sefotaksim veya 
Seftriakson+Vankomisin

3 ay-5 yaş S.pneumonia, 
N.meningitidis, Hib

Vankomisin+Sefotaksim veya 
Seftriakson

> 5 yaş N.meningitidis, 
S.pneumonia

Vankomisin+Sefotaksim veya 
Seftriakson

Kafa kaide kırığı S.pneumonia, Hib Vankomisin+Sefotaksim veya 
Seftriakson

Beyin cerrahi girişimi 
sonrası

Koagulaz negatif 
stafilokok, S.aureus, 
Anaerobik gram 
negatif basil

Vankomisin+seftazidim veya 
sefepim veya meropenem

GBS: Grup B Streptokok, E.coli: Escherichia coli, L.Monocytogenes: Listeria monocytogenes, N.me-
ningitidis: Neisseria meningitidis, Hib: Haemophilus influenza tip b, S.pneumonia: Streptococcus 
pneumonia, S.aureus: Staphilococcus aureus

Antibiyotik tedavi süresi;

•	 Komplike olmayan N. meningitidis için 5-7 gün, H. İnfluenzae tip b için 7-10 
gün, S. pneumonia için 10-14 gün, Gram negatif bakteriler için en az 21 gün 
yada BOS steril olduktan sonra 14 gün,

•	 Grup B streptokoklar için 14-21 gün, L. monocytogenes için 21-28 gün, S.au-
reus için en az 14 gün olmalıdır.

•	 BOS’ta etken gösterilememiş ancak bakteriyel menenjiti destekler şekilde ple-
ositoz varsa 5 ateşsiz gün olmak şartıyla 3 ay ve altındaki çocuklara 14 gün, 3 
ayın üstündeki çocuklara 10 gün uygulanmalıdır (40, 51-56).
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Antibiyotik duyarlı komplike olmayan S.pneumonia, H.influenza tip b, N.me-
ningitidis için LP tekrarına gerek duyulmamaktadır. Ancak bazı yenidoğanlarda, 
gram negatif basil menenjitli hastalarda ve dirençli S.pneumonia menenjitli hasta-
larda BOS incelemesi tekrarlanmaktadır (40, 51-56).

Kortikosteroid tedavisi
BOS’ta bakterilerin hızlı öldürülmesiyle meninksler sterilize olur ancak bakteri 
yıkımıyla toksinler açığa çıkmaktadır. BOS’taki toksik ürünler sitokin aracılı inf-
lamatuvar olayları başlatmakta, sonuçta ödem ve nötrofilik hasar oluşmaktadır. 
Deksametazon, inflamatuvar hasarı engellemek için başvurulan tedavi seçeneği-
dir; ancak, çalışmalarda sadece 6 haftadan büyük H.influenza tip b menenjitli has-
talarda sensoriyel işitme kaybını azalttığı, mortalite yada hastanede kalış süresini 
etkilemediği bildirilmektedir. Deksametazon tedavisi başlanacaksa 0.15 mg/kg/
doz, 6 saat arayla 2 gün olup antibiyotiklerden hemen önce veya birinci dozla 
birlikte uygulanmalıdır (57- 59).

KOMPLIKASYONLAR

ABM’nin en sık komplikasyonu işitme kaybı olup, en sık pnömokok menenjitle-
rinde görülmektedir. ABM‘nin başlıca diğer komplikasyonları arasında beyin ab-
sesi, subdural ampiyem, ventrikülit, saggital sinüs trombozu, kortikal trombofle-
bit, beyin ödemi, uygunsuz ADH sendromu, hidrosefali, dissemine intravasküler 
koagülasyon, akut sürrenal yetmezlik, endokardit, artrit, nörokognitif bozukluk-
lar, nöbetler, fokal nörolojik defisitler, ekstremite kayıpları, antibiyotik tedavisine 
bağlı flebit, ilaç ateşi, ishal, oral kandidiazis ve safra kesesi taşı bulunmaktadır.

PROGNOZ

Çocuklardaki bakteriyel menenjite bağlı mortalite oranları değerlendirildiğinde, 
S. pneumoniae için %25, N. meningitidis için %15, ve H influenzae tip b için %8 
olarak bildirilmektedir. Yaşayanlarda %30 oranında sekel gelişmektedir (60, 43, 
61-67). Tüm hastalara mutlaka tedaviden sonra işitme değerlendirilmesi yapılma-
lıdır (68,69).

Küçük yaş, antibiyotik tedavisine başlamadan önce geçen sürenin uzun ve 
klinik tablonun ağır olması, başlangıçta koma varlığı, fokal nörolojik bulgu ve 
konvülziyon eşlik etmesi, tanı anında BOS’daki bakteri sayısının ya da bakteri 
ürünlerinin miktarının yüksek saptanması, BOS sterilizasyonu için geçen sürenin 
uzun olması ayrıca grup B streptokok, gram negatif enterik basil ve pnömokok 
menenjitleri kötü prognoz faktörleridir (43, 61-69).
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Nadiren tedaviden 3-14 gün sonra relaps olabilmekte ve çoğunlukla parame-
ningiyal odak ya da dirençli organizmalar sorumlu olmaktadır. Tekrarlayan me-
nenjitlerde immün yetmezlikler ve anatomik defektler araştırılmalıdır.

KORUNMA

ABM’den korunma aşılama ve kemoprofilaksi olmak üzere iki şekilde yapılmak-
tadır. Kemoprofilaksi invazif hastalığı olan bireyler ile teması olan kişilerin invazif 
hastalık geçirme olasılığını azaltmak için antibiyotik uygulanmasını tanımlamak-
tadır. Kemoprofilaksi sadece H. influenza tip b ve N.meningitidis etkenlerine bağlı 
invazif hastalığı geçirenlerle teması olan kişilere önerilmektedir.

Hemofilus influenza tip b için kemoprofilaksi
Aynı evde yaşayan Hib aşıları eksik 4 yaşın altındaki çocuk ile 12 ay altında ve 
Hib aşısının ilk 3 serisi henüz tamamlanmamış çocuk ile yaşı ne olursa olsun ve 
aşıları tam olsa da immun yetmezlikli çocuklar ile 60 gün içinde en az 2 invazif 
Hib enfeksiyonu tanısı konmuş olan anasınıfı veya bakımevindeki çocuklara öne-
rilmekte olup, rifampisin 20 mg/kg/gün tek doz, 4 gün uygulanmaktadır.

N. meningitidis için kemoprofilaksi
Tüm aile bireylerine, hastalığın tanısından önceki 7 günde temas öyküsü olan 
kreş/okul öncesi bakımevi temaslılarına, son 7 gün içinde öpüşme, ortak diş fırça-
sı veya yemek araçlarının kullanılması gibi durumlarda, ağızdan ağıza resüsitas-
yon, entübasyon, solunum yollarının aspirasyonunu yapan sağlık çalışanlarına, 
uçakla 8 saatten daha fazla yolculuk yapan kişinin yanında oturan kişilere öneril-
mekte olup; rifampisin her 12 saatte bir, 2 gün (1 ay altında 5 mg/kg, 1 ay ve üzeri 
çocuklarda 10 mg/kg, erişkinlere 600 mg) veya seftriakson, tek doz, IM (15 yaş 
altındaki çocuklara 125 mg, 15 yaş ve üzerindekiler, erişkinler ve gebelere 250 mg) 
veya siprofloksasin erişkinlere 500 mg (gebelere önerilmez) uygulanmaktadır.

AŞILAMA

Ülkemizde tüm çocuklar TC. Sağlık Bakanlığı aşı takvimine göre Hib ve pnömo-
kok için aşılanmaktadır. Konjuge Hib aşısı beşli karma aşı içerisinde bulunmakta 
olup 2.,4.,6. ve 18. aylarda, konjuge pnömokok aşısı ise 2.,4., ve 12. aylarda yapıl-
maktadır. Ayrıca ülkemizde A, C, Y ve W-135 serogruplarını içeren dört valanlı 
ve B serogrubunu içeren tek valanlı konjuge meningokok aşıları bulunmakta olup 
ailelere yaptırılması önerilmektedir (70).
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