Boliim 9

COCUKLARDA AKUT BAKTERIYEL MENENJITLER
Dicle SENER OKUR!

GIRIS
Merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonlar1 ¢cocukluk ¢aginda nérolojik bulgula-
ra atesin eslik ettigi hastaliklarin basinda gelmekte olup yasa, cografi bolgeye ve

konak 6zelliklerine gore birgok etken ile olusabilmektedir. Menenyjit, ensefalit ve
parameningeal enfeksiyonlar olarak siniflandirilmaktadir (1,2).

Menenyjit; beyin ve omuriligi cevreleyen leptomeningeal zarlarin (pia, arak-
noid ve duramater) ve subaraknoid araligin inflamasyonudur. Akut, subakut ve
kronik enfeksiy6z nedenlere bagl olabilecegi gibi non-enfeksiy6z nedenlere bagli
gelisebilmektedir. Enfeksiyoz nedenli menenjitler ise etkene gore piiriilan menen-
jit (bakteriyel menenjit), viral menenjit ve tiiberkiiloz menenjit olarak siniflandi-
rilmaktadir (1,2).

AKUT BAKTERIYEL MENENJIT

Akut bakteriyel menenjit (ABM) meninkslerin bakteriyel enfeksiyona sekonder
inflamasyonunu tanimlamaktadir. Gelismis yeni tetkik ve tedavi yontemlerine
ragmen hala hayati tehdit edici, komplikasyonlar1 agir, morbidite ve mortalite ris-
ki yiiksek ¢ocukluk ¢ag1 enfeksiyon hastaligidir. Erken tani ve tedavi hayat kurta-
ricidir.

EPIDEMIYOLOJi

Tim diinyada her yil yaklagik 1.2 milyon menenjit vakas: bildirilmekte ve bes
yasin altinda 180000 gocuk kaybedilmektedir. insidans ve olgu-fatalite hiz1 iilke,
cografi bolge, yas grubu ve altta yatan hastaliga gore degismektedir (3-7). Cocuk-
larda en yiiksek insidans iki yas alt1 siit cocuklarinda olup iki ayin altinda siklig1-
nin 81/100000 oldugu bildirilmektedir (3-6).

! Pamukkale Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 AD, Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari
BD
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Senegalden Etopya’ya kadar uzanan 15 iilkenin topraklarinin bir kismini ve
300 milyonluk niifusu barindiran Afrika kitas1 menenjit kusagi menenjit insidan-
sinin 100-1000/100000% ulastig1 ve menenjit nedeniyle mortalitenin en yiiksek
oldugu cografi bolgedir. Bu bolgede her yil 6zellikle Ekim sonu ile Haziran bagi
arasinda Neissersia meningitidis menenjiti salginlar1 goriilmektedir. Benzer sekil-
de Arap Yarimadasi da menenyjit agisindan riskli bolge olarak kabul edilmektedir
(1, 8).

ETiYOLOJI

Yenidogan donemi disinda ¢ocuklarda akut bakteriyel menenjitte en sik etken-
ler Streptococcus pneumonia (S.pneumonia) ve Neisseria meningitidis'tir. Cograti
bolgeye ve bolgelerdeki as1 uygulama programlarina gore etkenler degismektedir.
Etkin asilama programlarindan 6nce tiim diinyada 6zellikle 3 yasindan kiigiik ¢o-
cuklarda en sik bakteriyel menenjit etkenin Haemophilus influenza tip b (Hib)
oldugu bilinmektedir. Etkin yiiriitillen agilama programlari ile gelismis tilkelerde
Hib menenjitleri artik nadir goriilmektedir (3-7). Ancak asilar1 tamamlanmamis
¢ocuklarda ve/veya asilama programinin etkin yiiriitiilmedigi bolgelerde Hib ve
Streptococcus pneumonia baslica menenjit etkenleridir (3-7, 9-12).

Amerika Birlesik Devletlerinde bakteriyel menenjitlerde en sik etken S.pneu-
moniadir. Ancak konjuge pnomokok asisinin rutin as1 programina alindigi 2000
yilindan sonra invazif pnomokok enfeksiyonlarinda %90 azalma oldugu gibi ayr1-
ca agillama yapilmayan grupta da toplumsal bagisiklama ile olgu sayisinda belirgin
azalma gozlendigi bildirilmektedir (3-6, 9-11, 13).

Ulkemizde 2005-2012 yillar1 arasinda yiiriitiilmiis cok merkezli prospektif
stirveyans c¢aligmasinda etkin yiritilen Hib ve pnomokok asilama programlar:
ile akut bakteriyel menenjit insidansinin 3.5/100000den 0.9/100000% geriledigi
bildirilmektedir (14). 2015-2018 yillar1 arasinda yiiriitiilen cok merkezli prospek-
tif siirveyans ve seroprevelans ¢alismasinda ise Tiirkiyede baslica menenjit etken-
lerinin sirasiyla, N.meningitidis (%71), S.pneumonia (%26), Hib (%2.4) oldugu
gosterilmektedir. En sik saptanan N.menengitidis serogrubu ise serogrup B olup,
serogrup C ise hi¢ goriilmemektedir. (15)

Etkenlerin yaslara gore dagilim1 incelendiginde; yenidogan déneminde gram
negatif enterik basiller Escherichia coli (E.coli), Klebsiella pneumoniae (K.pneu-
monia), grup B streptokoklar ve Listeria monocytogenes, 1-3 ay arasindaki be-
beklerde yenidogan etkenlerine ek olarak S. pneumonia, N. meningitis ve Hib, 3
ay-5 yas arast ¢ocuklarda S. pneumonia, N. Meningitis ve Hib, 5 yasindan biiyiik
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cocuklarda N. meningitis ve S. pneumonia baslica menenjit etkenleridir (3-5, 16,
17) (Tablo 1).

Tablo 1. Yasa gore menenjit etkenleri

Yas Menenjit Etkeni

S G.ram' negatif enterik basiller (E.coli, K.pneumonia), grupB streptokok,
Listeria monocytogenes

1-3ay Gram negatif enterik basiller (E.coli, K.pneumonia), grupB streptokok,

Listeria monocytogenes, S.pneumonia, N.meningitis, Hib
3ay-5yas  S.pneumonia, N.meningitis, Hib
>5 yas N.meningitis, S.pneumonia

E.coli: Escherichia coli, K.pneumonia: Klebsiella pneumoniae, Hib: Haemophilus influenza

tipb

Altta yatan hastaliklar1 bulunan bazi hastalarda bazi etkenler daha sik menen-
jit yapabilmektedir (18) (Tablo 2).

Tablo 2. Altta yatan hastaliklara gore menenjit etkenleri

Altta yatan hastalik Menenjit etkeni

Kafa tabani kirigi, BOS kagagy, i¢ kulak
fistiilleri (kohlear implant, oval pencere,

Mondini displazisi), nefrotik sendrom, DM, S

otit, siniizit

Kompleman eksiklikleri N.meningitidis

Aspleni, splenektomi, orak hiicreli anemi S.pneumonia, N.meningitidis, Hib

T hiicre defektleri, HIV, yenidogan,

malignensi, DM L. monocytogenes

Meningomyelosel, dermal sintis S. aureus, gram negatif enterik basiller
Stafilokoklar (S.aureus, koagulaz

Cerrahi sonrasi ve sant enfeksiyonlar: negatif stafilokoklar), difteroidler, gram
negatif basiller

BOS: Beyin Omurilik Swvisi, HIV: Human immundeficiency viriis (Insan Immun Yetmezlik Virii-
sii), DM: Diabetes Mellitus, S.aureus: Staphylococcus aureus

PATOGENEZ

Bakteriyel menenjitte etkenler beyin zarlarma siklikla hematojen yol ile daha
nadiren komsuluk yolu ile ulagsmaktadirlar. Patojenler siklikla nazofarenkste
kolonize olurlar ve gesitli mekanizmalarla dolasima gegerler. Kapsiil yapilar1 ve
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IgA proteazlar: sayesinde salgisal IgA etksinden korunmakta, pilileri ile siliyer
temizlik mekanizmasindan kurtulmaktadirlar (1, 2, 12, 19-22). Kolonize olan et-
kenler (N.meningitidis gibi) daha sonra endositoz ile, epitel hiicrelerinin apikal
yiizeyinde bulunan hiicereler hiicreler arasi baglar1 acarak dogrudan dolagima
gecmektedirler (12,20,22-24). Invazyon sonrasi dolagima gegen menenjit etkeni
bakterilerin polisakkarit kapsiilleri nétrofil fagositozunu ve kompleman aracili
bakterisidal aktiviteyi inhibe etmekte; ayrica splenektomi veya fonksiyonel aspleni
gibi durumlarda kapsiillii bakterilerin dolasimdan temizlenmesi giiclesmektedir
(12,23, 25-27). Kompleman yollarindaki bozukluklarda ise invazif meningokokal
hastaliklar gelisebilmektedir. Savunma mekanizmalarindan kurtularak kan beyin
bariyerine ulasan bakteriler epitel hiicreleri arasindan subaraknoid alana ulas-
maktadirlar. Koroid pleksus, menenjit etkenlerinin kan-beyin bariyerini asarak
beyin omurilik sivisina (BOS) yer ulagmast i¢in en uygun alandir. MSS igerisinde
vaskiiler yapilarin en yogun bulundugu ve kanlanmanin en fazla oldugu bolge
koroid pleksus olup, fenestre yapidaki epitel hiicre yapisi ile mikroorganizmalar
i¢in reseptor gorevi gostermektedir (12, 28-32). Menenyjit etkenlerinin daha az
siklikla travma veya terdpotik girisimler sonucunda BOS’a direkt ulasabildikleri
de bilinmektedir.

Kompleman aktivitesindeki defektlerdeki gibi lokal antikor diizeyi basta ol-
mak tizere immun sistemin yetersiz olmas1 BOSu bakterilerin hizlica ¢ogalabil-
mesi i¢in uygun bir ortam haline getirmektedir. BOS’a ulasan mikroorganizmalar
logaritmik olarak ¢ogalmakta, mikroorganizmalardan agiga ¢ikan tiriinler bolge-
ye 10kosit gogiine ve inflamatuar yanita neden olmaktadir (1, 2, 12, 32, 33). Vazo-
jenik 6dem ve hiicre zedelenmesine bagli BOS emilimi bozulmakta, antiditiretik
hormon (ADH) uygunsuz salinimina bagl gelisen sitotoksik 6dem intrakraniyal
basing artisi (KIBAS) ile sonuglanmaktadir. Pro-inflamatuar ve antiinflamatuar
sitokinler, serbest oksijen radikalleri, oksidatif stres ve intrakraniyal basing artis:
noronal hasara yol agmaktadir. Néronal hasar sonucunda menenjitin nérolojik
bulgular1 goriilmektedir. Ayrica subaraknoid alanda, ventrikiil i¢inde, santral ka-
nalda ve kraniyal sinir kiliflar1 ¢evresinde piiy gelisimi obstruktif hidrosefaliye ve
kraniyal sinir hasar1 bulgularina sebep olmaktadir (12, 34- 38).

KLiINiK BULGULAR

Menenjitli ¢ocuklarda ani baglangigli-hizli ilerleyen bir tablo ile ve daha yavas
seyirli-giinler i¢inde bulgularin oturdugu iki farkli klinik tablo goriilmektedir (1,
12, 39). Ani baslangichi ve hizli ilerleyen tabloda saatler iginde ates, bas agrisi,
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kusma, petesi-pupura, sepsis, sok ile koma gelismekte ve 6liimle sonuglanabil-
mektedir. Bu durumda genellikle agir beyin 6demi bulgular1 goriilmektedir. Daha
yavas seyirli tabloda ise birkag giinliik atese baslangicta nonspesifik enfeksiyon
belirtileri (istahsizlik, halsizlik ve kas agrisi) eslik etmekte, giinler icerisinde bas
agrisi, kusma, cevreye ilgisizlik, davranis degisikligi, letarji, irritabilite ve nobet
gibi MSS bulgular1 gelismektedir. Her iki tabloda da bas agrisi, ates ve kusma bas-
lica menenyjit belirtileridir (1, 39-41). En sik goriilen bulgu ise ates olup; bakteriyel
menenyjitli ocuklarin %94-96’sinda 38.5 C’nin iizerinde ates 6lgiilmektedir. Bazi
durumlarda hipotermi klinik tabloya eslik edebilmekte; bu bulgu kétii prognoz
gostergesi kabul edilmektedir. Kusma, atesten sonra en sik karsilagilan semptom-
dur ve hastalarin yaklasik %80’inde gozlenmektedir (1, 39-41).

Siit cocuklarinda tipik menenyjit bulgular1 olmayabilir. Huzursuzluk, beslene-
meme, kusma, fontanel bombeligi gibi nonspesifik yakinmalar aileler tarafindan
belirtilebilmektedir. Atesli siit ocuklarinda ates odag1 saptanamazsa, biling degi-
sikligi ve norolojik fonksiyon bozuklugunda mutlaka ayiric tanida akut bakteri-
yel menenjit (ABM) diistiniilmelidir (1, 40-42)

Hastalarin %10-20’sinde okiiler, okulomotor, abdusens, fasiyal ve isitsel sinir
noropatiler gibi fokal noérolojik bulgular ve %20-30’unda fokal veya jeneralize
nébetler gorillmektedir. Ugiincii giinden sonra goriilen, zor kontrol altina alinan
nobetlerin kotii prognoz gostergesi oldugu kabul edilmektedir (1, 12, 40, 43-47).
N. menengitis, H. influenzae veya S. pneumoniae’ya bagli menejitlerde petesi ve
purpura bulgulari, meningokokkal menenjitin erken déneminde ise eritematoz
makiilopapiiler dokiintii tabloya eslik edebilmektedir. Fotofobi, hipertansiyon,
bradikardi, fontanel bombeligi, abdusens sinir paralizisi, apne /hiperventilasyon,
deserebre/dekortike postiir, stupor ve koma gibi kafa i¢i basing artis1 bulgular: da
gelisebilen diger klinik bulgulardir (1, 12, 40-42).

Fizik muayenede non-spesifik enfeksiyon bulgular ile birlikte meninks irritas-
yon bulgularinin bir veya birden fazlasinin varliginda menenjitten siiphelenilme-
lidir. Meninks irritasyon bulgulari, ense sertligi, sirt agrisi, Kerning ve Brudzinski
bulgularidir; ancak bunlar menenjite spesifik degildirler (1, 12, 40). Bu bulgu-
lar subaraknoid kanama, meningeal bosluklar ilgilendiren diger enfeksiyonlar,
meninksleri tutan inflamatuvar hastaliklar ve meninks bitiinliigiiniin bozuldugu
durumlarda da goriilebilmektedir. Meninks irritasyon bulgularinin 18 ayin altin-
da tespit edilmeyebilecegi ve giivenilir olmadig1 hatirlanmalidir (1, 39-41). Ense
sertligi bulgusu, hastanin boynu pasif fleksiyona getirilirken ortaya ¢ikan direnc-
tir; burada bagin saga-sola pasif hareketleri serbesttir. Diger nedenlerle gelisen

-95-



Giincel Cocuk Sagligi ve Hastaliklar IV

ense-boyun agrilarinda ve sertliklerinde ise bu hareketler sirasinda da direng goz-
lenmektedir.

TANI

Laboratuvar

Erken tani ve hizli tedavi prognoz agisindan ¢ok 6nemli ve hayat kurtaricidir.
ABMden siiphenildigi zaman hemen kan ve BOS 6rnekleri tetkik i¢in alinmali
ve tedavi beklenmeden baglanmalidir. Tam kan sayimi, elektrolitler bagta olmak
tizere serum biyokimyasi, akut faz yanitlarindan C-reaktif protein (CRP) ve pro-
kalsitonin, parmak ucu kan sekeri 6l¢iimii, kan kiiltiirii, BOS incelemeleri baslica
yapilmas: gerekli tetkiklerdir. Lomber ponksiyon ile alinanan BOSun basincina,
hiicre sayis1 ve sekline, biyokimyasal degerlerine (glukoz, protein, kloriir), gram
boyama ile mikroorganizma varligina, kiiltiir ve PCR ile etkenlere bakilmaktadir
(1, 40, 48-50).

Lomber ponkiyon oturur veya lateral dekiibit pozisyonda, boyun, kalca ve
dizden fleksiyon yapilarak, iliak ve spinal ¢ikintilar palpe edildikten sonra, L3-
L4 ya da L4-L5 araliklarindan (yenidoganlarda 22-gauge, daha biiyiik ¢ocuklarda
20-gauge boyutlarindaki stileli spinal igneler ile) yapilmaktadir. Islem éncesi par-
mak ucu/venoz es zamanl kan sekeri 6l¢timii unutulmamalidir.

Saglikli bir ¢ocukta BOS renksiz ve berraktir. Basinct 50-190 mmH,Odur.
Notrofil igermez ve protein degeri 20-45 mg/dl, glukoz degeri serum glukozunun
%75’inin ve 50 mg/dI'nin {izerindedir. ABM'de BOS basinc1 ve proteini artarken
glukozu diismektedir. Mikroskobik inceleme ile ABMde nétrofil ve 1okosit sayisi-
nin arttig1 goriilmektedir (1, 40, 48-50) (Tablo 3). Ancak BOS'ta hiicreler zamanla
azalacagindan mikroskobik incelemenin hizla ¢aligilmasi sarttir. BOS’ta hiicre sa-
yimi Neubauer sayim kamarast ile yapilmaktadir. Ug ay ve iizeri yaglarda BOS’ta
mm?’te > 6 l6kosit ile 21 nétrofil goriilmesi anormal iken; yenidogan doneminde
BOS’ta mm”te > 15 l6kosit ile >1 nétrofil goriilmesi anormal kabul edilmektedir
(1, 40, 48-50).
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Normal

Akut
bakteriyel
menenjit

Viral
menenjit

Tiiberkiiloz

menenjit

Yetersiz
tedavi
edilmis
menenjit

Mantar
menenjiti
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Tablo 3. Normal ve anormal BOS degerleri

BOS

Basing
(mmH,0)

50-80

Yiiksek
(100-300)

Normal
veya hafif
yiiksek (80-
150)

Yiiksek

Normal
veya yiiksek

Yiiksek

Lokosit
(/mm?)

<5;
>%75
lenfosit

100-10000;
notrofil

<1000,
erken
donemde
notrofil,
sonra
lenfosit

10-500,
erken
donemde
notrofil,
sonra
lenfosit

5-10000
notrofil,
uzun siiredir
tedavi
edilmekte ise
lenfosit

5-500,
erken
donemde
notrofil,
sonra
lenfosit

Protein
(mg/dl)

20-45

>100

N/<100

100-3000,
spinal blok
varsa daha
yiiksek

100-500

25-500

-97.

Seker
(mg/dl)

>50
(serum
sekerinin
%75’1)

<40
(serum
sekerinin
%601)

Normal
(kabakulakta
<40)

<50

Normal veya
dastk

<50

Yorum

Gram
boyama ve
kiiltiirde
etken
bulunur

BOS PCR
ile etken
saptanabilir

ARB, kiiltir,
PCR

Kiiltiirde
ureme
olmayabilir,
gram
boyamada
etken
goriilebilir

Kiiltiir, BOS
ve serumda
kriptokok
antijeni, ¢ini
miirekkebi
ile inceleme
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Goriintiileme

ABMde bazi durumlarda goriintiileme yontemlerine bagvurulmaktadir. Fokal
nérolojik veya KIBAS bulgularinin olmasi, g6z dibi muayenesinde papilsdem
saptanmasi, uygun tedaviye ragmen BOS kiiltiirlerinde tiremenin ve BOS’ta 16ko-
sit sayisinda yiiksekligin devam etmesi, tekrarlayan menenyjitler, sant/hidrosefali
varlig1 ile immun yetmezlik tespit edilmesi baslica MSS goriintiileme endikasyon-
laridir (1, 51).

TEDAVI

Tiim menenyjitli hastalar hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir. Oksijen ve solu-
num destegine ihtiyag, kardiyopulmoner bozukluk, biling bozuklugu ve nébetler
varsa yogun bakimda izlenmelidir. Tedavinin hedeflerini enfeksiyon etkeninin
eradikasyonu, destek tedavisi ve sokun diizeltilmesi ile sekellerin en aza indiril-
mesi olusturmaktadir. ABM diisiiniilen hastalarin tedavisine hemen baslamalidir.
Vital bulgular ile idrar ¢ikisi, norolojik bulgular agisindan yakindan takip edilmeli
gerekli destek tedaviler uygulanmalidir. Intravensz sivi destegi saglanirken uy-
gunsuz ADH agisindan dikkatli olunmaly; saptanirsa sivi kisitlamasina gegilmeli-
dir (1, 2, 18, 40, 51-56).

Antibiyotik tedavisi

Antibiyotik segerken hastanin yasi, konak faktorleri, yasanilan cografi bolge, an-
tibiyotigin MSS’ye gegisi ve BOS’taki etkin konsantrasyonu, farmakokinetigi ve
olas1 etkenler goz oniinde bulundurulmalidir. Segilecek ampirik antibiyotikler
olasi etkenleri kapsamali, bakterisidal olmali ve BOS’a gegisleri iyi olmalidir (40,
51-56). Cocuklarda ABM tedavisinde en sik beta-laktam antibiyotikler (seftri-
akson ve sefotaksim gibi) kullanilmaktadir. Ampisilin 6zellikle yenidoganlarda
ve T hiicre defektlerinde Listeria tiirlerine ve enterokoklara kars: etkinlik goster-
mektedir. Pnomokoklarda gittik¢e artan beta-laktam direnci nedeni ile baglangi¢
ampirik tedaviye vankomisin eklenmeli (tek basina kullanilmamali) ve sefalospo-
rinlerle kombine edilmelidir. Penisilin ve sefalosporin direngli pndmokok menen-
jitinde tedavi baslangicindan 48 saat sonra lomber ponksiyon (LP) tekrarlanmali
gerekiyorsa tedaviye rifampisin eklenmelidir. Immunkompromize hastalarda
gram negatif bakteriyel menenjit stiphesi varsa aminoglikozid+seftazidim veya
meropenem protokolleri baglanmalidir (40, 51-56) (Tablo 4).
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Tablo 4. Cocuklarda ABM’de se¢ilecek ampirik antibiyotikler

Yas

<l ay

1-3 ay

3 ay-5yas

> 5 yas

Kafa kaide kirig1

Beyin cerrahi girisimi
sonrast

Etkenler

GBS, E.coli, L.
monocytogenes

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

S.pneumonia,
N.meningitidis, Hib

N.meningitidis,
S.pneumonia

S.pneumonia, Hib

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

AmpirikTedavi

Ampisilin+Sefotaksim veya
Aminoglikozid

Ampisilin+Sefotaksim veya
Seftriakson+Vankomisin

Vankomisin+Sefotaksim veya
Seftriakson

Vankomisin+Sefotaksim veya
Seftriakson

Vankomisin+Sefotaksim veya
Seftriakson

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 siiresi;

+ Komplike olmayan N. meningitidis igin 5-7 giin, H. Influenzae tip b igin 7-10
glin, S. pneumonia igin 10-14 giin, Gram negatif bakteriler icin en az 21 giin

yada BOS steril olduktan sonra 14 giin,

o Grup B streptokoklar igin 14-21 giin, L. monocytogenes igin 21-28 giin, S.au-
reus igin en az 14 glin olmalidir.

« BOS’ta etken gosterilememis ancak bakteriyel menenjiti destekler sekilde ple-
ositoz varsa 5 ategsiz giin olmak sartiyla 3 ay ve altindaki ¢cocuklara 14 giin, 3
ayin istiindeki ¢ocuklara 10 giin uygulanmalidir (40, 51-56).
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Antibiyotik duyarli komplike olmayan S.pneumonia, H.influenza tip b, N.me-
ningitidis i¢in LP tekrarina gerek duyulmamaktadir. Ancak bazi yenidoganlarda,
gram negatif basil menenjitli hastalarda ve direngli S.pneumonia menenjitli hasta-
larda BOS incelemesi tekrarlanmaktadir (40, 51-56).

Kortikosteroid tedavisi

BOS’ta bakterilerin hizli 6ldiirilmesiyle meninksler sterilize olur ancak bakteri
yikimiyla toksinler agiga ¢ikmaktadir. BOS’taki toksik tiriinler sitokin aracili inf-
lamatuvar olaylar1 baglatmakta, sonuc¢ta 6dem ve noétrofilik hasar olugmaktadir.
Deksametazon, inflamatuvar hasar1 engellemek i¢in bagvurulan tedavi segenegi-
dir; ancak, caligmalarda sadece 6 haftadan biiyiik H.influenza tip b menenjitli has-
talarda sensoriyel isitme kaybini azalttig1, mortalite yada hastanede kalis siiresini
etkilemedigi bildirilmektedir. Deksametazon tedavisi baslanacaksa 0.15 mg/kg/
doz, 6 saat arayla 2 giin olup antibiyotiklerden hemen 6nce veya birinci dozla
birlikte uygulanmalidir (57- 59).

KOMPLIKASYONLAR

ABMnin en sik komplikasyonu isitme kayb1 olup, en sik pnomokok menenjitle-
rinde goriilmektedir. ABM‘nin baslica diger komplikasyonlar1 arasinda beyin ab-
sesi, subdural ampiyem, ventrikiilit, saggital siniis trombozu, kortikal trombofle-
bit, beyin 6demi, uygunsuz ADH sendromu, hidrosefali, dissemine intravaskiiler
koagiilasyon, akut siirrenal yetmezlik, endokardit, artrit, nérokognitif bozukluk-
lar, nobetler, fokal norolojik defisitler, ekstremite kayiplari, antibiyotik tedavisine
bagli flebit, ilag atesi, ishal, oral kandidiazis ve safra kesesi tas1 bulunmaktadur.

PROGNOZ

Cocuklardaki bakteriyel menenjite bagl mortalite oranlar1 degerlendirildiginde,
S. pneumoniae igin %25, N. meningitidis igin %15, ve H influenzae tip b icin %8
olarak bildirilmektedir. Yasayanlarda %30 oraninda sekel gelismektedir (60, 43,
61-67). Tiim hastalara mutlaka tedaviden sonra isitme degerlendirilmesi yapilma-
lidir (68,69).

Kiigiik yas, antibiyotik tedavisine baglamadan 6nce gegen siirenin uzun ve
klinik tablonun agir olmasi, baslangicta koma varligi, fokal norolojik bulgu ve
konviilziyon eslik etmesi, tan1 aninda BOSdaki bakteri sayisinin ya da bakteri
tirtinlerinin miktarinin yiiksek saptanmasi, BOS sterilizasyonu i¢in gegen siirenin
uzun olmasi ayrica grup B streptokok, gram negatif enterik basil ve pnémokok
menenyjitleri kotii prognoz faktorleridir (43, 61-69).
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Nadiren tedaviden 3-14 giin sonra relaps olabilmekte ve ¢ogunlukla parame-
ningiyal odak ya da direngli organizmalar sorumlu olmaktadir. Tekrarlayan me-
nenjitlerde immiin yetmezlikler ve anatomik defektler arastirilmalidir.

KORUNMA

ABMden korunma asilama ve kemoprofilaksi olmak tizere iki sekilde yapilmak-
tadir. Kemoprofilaksi invazif hastalig1 olan bireyler ile temas1 olan kisilerin invazif
hastalik gecirme olasiligini azaltmak i¢in antibiyotik uygulanmasini tanimlamak-
tadir. Kemoprofilaksi sadece H. influenza tip b ve N.meningitidis etkenlerine bagli
invazif hastalig1 gecirenlerle temas1 olan kisilere 6nerilmektedir.

Hemofilus influenza tip b i¢cin kemoprofilaksi

Ayni evde yagayan Hib agilar1 eksik 4 yagin altindaki gocuk ile 12 ay altinda ve
Hib agisinin ilk 3 serisi heniiz tamamlanmamais ¢ocuk ile yas1 ne olursa olsun ve
asilar1 tam olsa da immun yetmezlikli ¢ocuklar ile 60 giin i¢inde en az 2 invazif
Hib enfeksiyonu tanisi konmus olan anasinifi veya bakimevindeki ¢ocuklara 6ne-
rilmekte olup, rifampisin 20 mg/kg/giin tek doz, 4 giin uygulanmaktadir.

N. meningitidis i¢in kemoprofilaksi

Tim aile bireylerine, hastaligin tanisindan 6nceki 7 giinde temas oykiisii olan
kres/okul 6ncesi bakimevi temaslilarina, son 7 giin i¢inde 6piisme, ortak dis firca-
s1 veya yemek araglarinin kullanilmasi gibi durumlarda, agizdan agiza resiisitas-
yon, entiibasyon, solunum yollarinin aspirasyonunu yapan saglik ¢alisanlarina,
ucakla 8 saatten daha fazla yolculuk yapan kisinin yaninda oturan kisilere 6neril-
mekte olup; rifampisin her 12 saatte bir, 2 giin (1 ay altinda 5 mg/kg, 1 ay ve tizeri
¢ocuklarda 10 mg/kg, eriskinlere 600 mg) veya seftriakson, tek doz, IM (15 yas
altindaki ¢ocuklara 125 mg, 15 yas ve tizerindekiler, eriskinler ve gebelere 250 mg)
veya siprofloksasin eriskinlere 500 mg (gebelere nerilmez) uygulanmaktadir.

ASILAMA

Ulkemizde tiim ¢ocuklar TC. Saglik Bakanlig1 ag1 takvimine gére Hib ve pnomo-
kok i¢in asilanmaktadir. Konjuge Hib asis1 besli karma as1 igerisinde bulunmakta
olup 2.,4.,6. ve 18. aylarda, konjuge pnomokok asis1 ise 2.,4., ve 12. aylarda yapil-
maktadir. Ayrica tilkemizde A, C, Y ve W-135 serogruplarini iceren dort valanl
ve B serogrubunu igeren tek valanli konjuge meningokok agilar1 bulunmakta olup
ailelere yaptirilmasi 6nerilmektedir (70).
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