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ÖZET 

Amaç: Menenjit, özellikle çocukluk çağında yüksek morbidite ve mortalite 

oranlarıyla seyreden, acil tanı ve tedavi gerektiren ciddi bir enfeksiyon hastalığıdır. 

Aşılama programları, kemoprofilaksi uygulamaları ve gelişen tanı-tedavi 

yöntemlerine rağmen, hızlı progresyon potansiyeli ve kalıcı nörolojik sekellerle 

sonuçlanabilme riski nedeniyle klinik yönetimde önemli bir yere sahiptir. Bu 

çalışmada, sistemik inflamatuar belirteçlerin bakteriyel ve viral menenjiti ayırt 

etmedeki etkinliğini değerlendirmeyi ve böylece klinik pratikte güvenilir, hızlı ve 

uygulanabilir bir tanı aracı olup olamayacağını ortaya koymayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Bu retrospektif kesitsel çalışmada, 1 Ocak 2020 - 31 Aralık 

2024 tarihleri arasında çocuk acil serviste menenjit ön tanısı ile değerlendirilerek 

lomber ponksiyon (LP) yapılan ve beyin omurilik sıvısı (BOS) polimeraz zincir 

reaksiyonu (PCR) testi veya BOS kültürü ile menenjit tanısı doğrulanan 1 ay - 18 yaş 

aralığındaki hastalar incelenmiştir. Çalışmaya dahil edilen 81 olgu, etiyolojik 

faktörlere göre bakteriyel ve viral menenjit olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. Her iki 

grupta yer alan hastaların sistemik inflamatuar belirteçleri değerlendirilerek, gruplar 

arasındaki farklılıklar istatistiksel olarak analiz edilmiştir. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 81 olgunun 20’si bakteriyel, 61’i viral 

menenjit tanısı almıştır. Bakteriyel menenjit grubunda, C-Reaktif Protein (CRP), 

Eritrosit Sedimantasyon Hızı (ESH), lökosit sayısı (WBC), absolu nötrofil sayısı 

(ANS), Sistemik İmmün-İnflamasyon İndeksi (SII), Sistemik İnflamatuar Yanıt 

İndeksi (SIRI) ve CRP- Albümin Oranı (CAR) değerleri anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p<0,05). 

Belirteçler arasında en yüksek duyarlılık %88 ile CAR’a ait olarak 

saptanmıştır. Bakteriyel ve viral menenjiti ayırt etmede en iyi kesme değerleri, SII için 

1 273 024, SIRI için 4 133 ve CAR için 4,8 olarak belirlenmiştir. SII’nin duyarlılığı 

%80, özgüllüğü %67,2, SIRI’nin duyarlılığı %85,0, özgüllüğü %73,8 olarak 

hesaplanmıştır. 

SII’nın kontrol değerlerinin başvuru değerlerine kıyasla anlamlı düzeyde daha 

düşük olduğu tespit edilmiştir. 

Sonuç: Bu çalışma, bakteriyel ve viral menenjit ayrımında biyobelirteçlerin 

kritik bir role sahip olduğunu ortaya koymaktadır. Özellikle CAR, SII ve SIRI gibi 
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inflamasyon belirteçlerinin, geleneksel biyobelirteçlere ek olarak klinik pratiğe 

entegre edilmesinin, menenjit vakalarının erken dönemde tespit edilmesine olanak 

sağlayabileceği düşünülmektedir. Bunun yanı sıra, çalışmamız SII değerinin yalnızca 

menenjit tanısında değil, hastalığın prognozu üzerinde de etkili olduğunu göstermiştir. 

Bu nedenle, SII değerinin hastalığın klinik seyri ve tedavi yanıtının takibinde 

kullanılabilecek potansiyel bir belirteç olabileceği değerlendirilmektedir.  

Anahtar Kelimeler: menenjit, sistemik immun-inflamasyon indeksi, sistemik 

inflamatuvar yanıt indeksi, çocuk 
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ABSTRACT 

Objective: Meningitis is a severe infectious disease that requires urgent 

diagnosis and treatment, particularly in childhood, due to its high morbidity and 

mortality rates. Despite vaccination programs, chemoprophylaxis applications, and 

advances in diagnostic and therapeutic methods, it remains a critical concern in clinical 

management due to its potential for rapid progression and the risk of permanent 

neurological sequelae. This study aims to evaluate the effectiveness of systemic 

inflammatory markers in differentiating bacterial and viral meningitis, thereby 

determining their potential as reliable, rapid, and practical diagnostic tools in clinical 

practice.  

Materials and Methods:This retrospective cross-sectional study included 

patients aged 1 month to 18 years who were evaluated with a preliminary diagnosis of 

meningitis in the pediatric emergency department between January 1, 2020, and 

December 31, 2024. All patients underwent lumbar puncture (LP), and their meningitis 

diagnoses were confirmed through cerebrospinal fluid (CSF) polymerase chain 

reaction (PCR) tests or CSF cultures. A total of 81 cases were included in the study 

and classified into two groups based on etiological factors: bacterial and viral 

meningitis. Systemic inflammatory markers of patients in both groups were analyzed, 

and statistical comparisons were made between the groups. 

Results: Among the 81 cases included in the study, 20 were diagnosed with 

bacterial meningitis, and 61 with viral meningitis. The bacterial meningitis group 

exhibited significantly higher levels of C-reactive protein (CRP), erythrocyte 

sedimentation rate (ESR), white blood cell count (WBC), absolute neutrophil count 

(ANC), Systemic Immune-Inflammation Index (SII), Systemic Inflammatory 

Response Index (SIRI), and CRP - Albumin Ratio (CAR) (p<0.05). Among these 

markers, CAR demonstrated the highest sensitivity at 88%. The optimal cutoff values 

for distinguishing bacterial from viral meningitis were determined as 1 273 024 for 

SII, 4 13310 for SIRI, and 4,8 for CAR. The sensitivity and specificity of SII were 

calculated as 80% and 67.2%, respectively, while those of SIRI were 85.0% and 

73.8%, respectively. Additionally, SII values at follow- up measurements were found 

to be significantly lower compared to those at the time of admission measurements. 
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Conclusion: This study highlights the critical role of biomarkers in 

distinguishing bacterial from viral meningitis. In particular, inflammatory markers 

such as CAR, SII, and SIRI, when integrated into clinical practice alongside traditional 

biomarkers, may facilitate the early detection of meningitis cases. Furthermore, our 

findings indicate that SII is not only valuable for diagnosing meningitis but also plays 

a role in disease prognosis. Therefore, SII may serve as a potential biomarker for 

monitoring the clinical course of the disease and assessing treatment response. 

Keywords: meningitis, systemic immune-inflammation index (SII), systemic 

inflammatory response index (SIRI), pediatric 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ  

Menenjit, beyin ve spinal kordun çevresini saran dura mater, araknoid ve pia 

mater gibi meninkslerin inflamasyonu ile karakterize bir durumdur. Bu inflamasyon, 

sıklıkla beyin-omurilik sıvısının (BOS) bakteri, virüs veya diğer patojenlerle enfekte 

olması sonucunda meydana gelmektedir (1). Aşılama programları, kemoprofilaksi 

uygulamaları ve tanı-tedavi yöntemlerindeki önemli gelişmelere rağmen, menenjitler 

özellikle çocukluk çağında yüksek morbidite ve mortaliteye neden olan enfeksiyon 

hastalıkları arasında yer almaktadır. Hızlı progresyon potansiyeli ve kalıcı nörolojik 

sekellerle sonuçlanabilme riski, menenjitin acil tanı ve müdahalesini klinik açıdan 

zorunlu kılmaktadır (2). 

Santral sinir sistemi enfeksiyonlarının tanısında, lomber ponksiyon (LP) ile 

elde edilen beyin omurilik sıvısı (BOS) örneği temel inceleme materyali olup, işlem 

sırasında BOS açılış basıncının ölçülmesi, elde edilen BOS örneğinde hücre sayımı, 

protein ve glukoz düzeylerinin değerlendirilmesi tanı sürecinin kritik basamaklarını 

oluşturmaktadır. Ayrıca, etken mikroorganizmanın belirlenebilmesi için BOS üzerinde 

Gram boyama ve kültür yöntemleri uygulanmalıdır. Sistemik yayılımın 

değerlendirilmesi amacıyla mutlaka kan kültürü de alınmalıdır. Bununla birlikte, 

enfeksiyonun etyolojisinin ayırt edilmesinde yardımcı olan bazı laboratuvar 

parametreleri C-reaktif protein (CRP), lökosit (WBC), prokalsitonin, eritrosit 

sedimentasyon hızı (ESH) gibi inflamatuvar belirteçler kullanılmaktadır (3). 

Sistemik İmmün İnflamasyon İndeksi (SII), Sistemik İnflamasyon Yanıt 

İndeksi (SIRI), Nötrofil-Lenfosit Oranı (NLR), Trombosit-Lenfosit Oranı (PLR) ve 

Lenfosit-Monosit Oranı (LMR) gibi hematolojik parametreler, tam kan sayımı testi 

verilerinden hesaplanabilen, düşük maliyetli ve kolay erişilebilir biyobelirteçlerdir. 

Bunun yanı sıra, CRP- Albümin Oranı (CAR) gibi inflamatuvar belirteçler de sistemik 

inflamasyonun değerlendirilmesinde önemli bir role sahiptir. Literatürde yapılan 

birçok çalışma, bu parametrelerin sistemik inflamasyonun değerlendirilmesinde 

güvenilir biyobelirteçler olarak kullanılabileceğini göstermektedir (4–8).  

Bu çalışma, bakteriyel ve viral menenjit tanısı almış hastaların ayırt 

edilmesinde Sistemik İmmün-İnflamasyon İndeksi (SII) ile diğer inflamatuvar 

belirteçlerin ayırt edici güçlerinin değerlendirilmesini amaçlamaktadır. Viral ve 
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bakteriyel menenjit alt grupları arasında SII değerinin ayırt edici rolünün istatistiksel 

yöntemlerle analiz edilmesi, klinisyenlere enfeksiyon türünü hızlı bir şekilde öngörme 

konusunda rehberlik edebilecek yeni bir bakış açısı sunmaktadır. Bu durum, özellikle 

acil servis ortamlarında hızlı ve doğru müdahale gerektiren menenjit vakalarında, 

klinik karar alma süreçlerini iyileştirme potansiyeline sahiptir. 

Bu araştırma, SII değeri yalnızca menenjit değil, diğer enfeksiyon 

hastalıklarında da kullanılabilirliği hakkında literatürdeki çalışmalara önemli bir katkı 

sunmakta ve gelecekte yapılacak prospektif araştırmalara zemin hazırlamaktadır. Bu 

sayede, SII değerinin tanı ve tedavi süreçlerinde bir biyobelirteç olarak daha yaygın 

bir şekilde kullanılabilmesinin yolu açılmaktadır. 

 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1 MENENJİT TANIMI 

Menenjit, merkezi sinir sistemini çevreleyen leptomeningeal tabakaların 

iltihaplanması olarak tanımlanan bir hastalıktır (9). Modern hızlı tanı teknikleri ve ileri 

tedavi seçeneklerine rağmen menenjit, pediatrik dönemde hala önemli bir morbidite 

ve mortalite sebebi olmaya devam etmektedir (3). 

Merkezi sinir sistemi enfeksiyonları çeşitli patojenlerle meydana gelebilir; en 

yaygın nedenler virüslerdir. Bakteriyel ajanlar ise ikinci sıklıkta sorumludur. Bunları 

sırasıyla parazitler, mantarlar, mikobakteriler ve spiroketler izler (3,9). 

2.2 ANATOMİ 

Merkezi sinir sistemini çevreleyen üç katmanlı zar (meninks) bulunur. Bu 

zarlar, dıştan içe doğru gidildikçe incelir ve sırasıyla dura mater, araknoid mater ve pia 

mater olarak adlandırılır. 

1. Pia Mater: Beynin ve omuriliğin yüzeyini tamamen saran, en içteki zar 

tabakasıdır. Dış yüzeyi, sıvı geçirmez özellikte olduğu düşünülen düz hücre 

tabakasıyla kaplıdır ve ince lifli dokudan oluşmuştur. 

2. Araknoid Mater: Pia mater ile dura mater arasında yer alan, ince ve damarsız 

bir zar tabakasıdır. Örümcek ağına benzeyen yapısından dolayı bu ad 
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verilmiştir. Pia mater ile arasında, beyin omurilik sıvısının dolaştığı 

subaraknoid boşluk bulunur. 

3. Dura Mater: En dışta yer alan, kalın ve dayanıklı bir tabakadır. Esneme 

yeteneği bulunmaz ve venöz kan ile beyin omurilik sıvısını toplayan subdural 

venöz sinüsleri destekler (9).  

Beyin omurilik sıvısı (BOS), lateral, üçüncü ve dördüncü ventriküllerde yer 

alan koroid pleksus tarafından sentezlenir ve araknoid mater ile pia mater arasında yer 

alan subaraknoid boşluk içinde dolaşır. BOS, beyni mekanik ve immünolojik açıdan 

koruma işlevi görür ve normal koşullarda steril bir yapıya sahiptir. Lateral 

ventriküllerde üretilen BOS, Monro forameninden geçerek üçüncü ventriküle, buradan 

da Sylvius kanalını takip ederek dördüncü ventriküle ulaşır. Dördüncü ventrikülden 

Magendie ve Luschka açıklıkları aracılığıyla subaraknoid boşluğa ve omurilik 

kanalına yayılır. BOS, subaraknoid granülasyonlar tarafından geri emilerek subdural 

venöz sinüslere taşınır (10,11). 

Kan-beyin bariyeri terimi, beyin ve beyin omurilik sıvısını kandan ayıran 

hücresel yapılar bütününü ifade eder. Bu bariyer, sıvıların, elektrolitlerin ve diğer 

maddelerin kandan BOS’a veya beyin dokusuna serbestçe geçişini engelleyerek, 

merkezi sinir sisteminin homeostazını korur ve enfeksiyonlara karşı bir savunma 

mekanizması oluşturur (12). Sıkı bağlantılar, küçük hidrofobik moleküllerin (örneğin, 

oksijen, karbondioksit ve hormonlar) difüzyonuna izin verirken, bakteriler gibi küçük 

mikroorganizmaların veya büyük hidrofilik moleküllerin BOS’a geçişini engeller. 

Ancak inflamasyon geliştiğinde, bu bariyerin geçirgenliği artar ve immünoglobulinler, 

lökositler ve kompleman komponentleri gibi moleküllerin BOS’a geçişi kolaylaşır 

(11). 

 

2.3  EPİDEMİYOLOJİ VE ETİYOLOJİ 

Menenjit epidemiyolojisi üzerinde birçok faktör etkili olmaktadır. Bu faktörler 

arasında yaş, cinsiyet, bağışıklık durumu (immün yetmezlik oluşturan hastalıklar, 

neoplaziler, immünsupresif ilaç kullanımı, splenektomi öyküsü, aşılama durumu), 

anatomik defektler (örneğin, kafa travmaları, meningosel, meningomyelosel), çevre 

dokuların enfeksiyonları (otitis media, sinüzit), mevsimsel değişiklikler, iklim 

koşulları, coğrafi özellikler ve sosyoekonomik durum yer almaktadır. Örneğin, 
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Haemophilus influenzae kaynaklı menenjit genellikle kış ve sonbahar aylarında 

görülürken, meningokok ve pnömokok menenjitleri daha çok ilkbahar ve kış aylarında 

görülmektedir. Viral menenjitler ise sıklıkla yaz ve sonbahar mevsimlerinde ortaya 

çıkmaktadır (13). 

Merkezi sinir sistemi enfeksiyonlarına pek çok mikroorganizma neden olabilir. 

Enfeksiyona yol açan etkenler, hastanın yaşı ve immün durumuna bağlı olarak farklılık 

gösterebilir. Viral patojenler, bakteriyel ajanlara kıyasla daha sık görülürken, fungal ve 

paraziter etkenler ise daha nadir olarak sebep olmaktadır (3). Üç ayın altındaki 

bebeklerde en sık görülen patojenler Grup B streptokoklar, Escherichia coli ve Listeria 

monocytogenes iken, daha büyük bebek ve çocuklarda Streptococcus pneumoniae, 

Neisseria meningitidis serotipleri ve Haemophilus influenzae sık karşılaşılan 

etkenlerdir. Bununla birlikte, tüm çocukluk yaş gruplarında en yaygın izole edilen 

patojen Neisseria meningitidis olmaktadır (13). 

Türkiye'de, konjüge pnömokok aşısının çocukluk çağında rutin 

uygulamasından önce, akut bakteriyel menenjit vakalarında en sık izole edilen 

patojenler sırasıyla Neisseria meningitidis (%56.8), Streptococcus pneumoniae 

(%22.5) ve Haemophilus influenzae tip b (Hib) (%20.5) olarak rapor edilmiştir. Ancak, 

etkin aşılama programlarının uygulanmasıyla birlikte, Streptococcus pneumoniae ve 

Hib kaynaklı menenjit vakalarında belirgin bir azalma sağlanmıştır (14). Türkiye'de de 

bakteriyel menenjit etiyolojisi, Streptococcus pneumoniae ve Haemophilus 

influenzae'ya karşı geliştirilen konjuge aşıların rutin kullanımının ardından önemli 

ölçüde değişiklik göstermiştir. Türkiye Ulusal Bağışıklama Programı kapsamında, 

Haemophilus influenzae tip b aşısı 2006 yılında, 7-valanlı pnömokok konjuge aşısı  ise 

2009 yılında uygulanmaya başlanmıştır. Daha sonra, 2011 yılında PCV-7, 13-valanlı 

pnömokok konjuge aşısı ile değiştirilerek aşılama programı genişletilmiştir., 

Haemophilus influenzae tip b  ile ilişkili menenjit vakaları aşının uygulanmaya 

başlanmasının ardından oranı 2005-2006 döneminde %20,6 iken, 2015-2018 

döneminde %2,4'e kadar düşmüştür. Benzer şekilde, 7 valanlı pnömokok aşısının 

kullanımından önce pnömokok menenjit oranı %62 iken, 2013-2014 döneminde bu 

oran %9,6'ya gerilemiştir (15). 

Çocukluk çağında menenjitin en yaygın etiyolojisi viral ajanlardır. Yapılan 

epidemiyolojik çalışmalara göre, çocuklarda viral menenjit insidansı yılda 100.000 
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çocukta 10-20 vaka arasında değişmektedir. Aseptik menenjit vakaların büyük bir 

kısmı yaz  ve sonbahar aylarında gerçekleştiği tespit edilmiştir (16,17). 

 Enterovirüsler, aseptik menenjitin en sık görülen etiyolojik ajanlarıdır. 

Özellikle Echovirus 9  ve Echovirus 30  türleri, aseptik menenjit salgınlarıyla güçlü 

bir şekilde ilişkilendirilmiştir(18) . 

Çalışmalar, enterovirüslerden sonra Herpes virüsler ve Batı Nil virüsü gibi 

arbovirüslerin aseptik menenjit etkenleri arasında en sık görülen viral patojenler 

olduğunu ortaya koymaktadır (19). 

Tüberküloz vakalarının %10 kadarında tüberküloz menenjiti  görülebilir (20). 

Özellikle immun yetmezliği olan hastalarda ve düşük gelirli olan toplumlarda 

tüberküloz menenjitinin daha sık görüldüğü bilinmektedir (20). 

Kafa travması, serebral şant ve ekstraventriküler drenaj gibi belirli klinik 

durumlarda menenjit etkenleri farklılık gösterebilmekte, bu hastalarda stafilokoklar, 

Pseudomonas türleri ve diğer gram-negatif basil enfeksiyonlarının görülme riski 

artmaktadır (3). 

2.3.1 Bakteriyel Menenjit Etkenleri 

Bakteriyel menenjit etkenleri, hastanın yaşına göre farklılık göstermektedir. 

Yenidoğan döneminde en sık görülen patojen, annenin vajinal florasında bulunan 

Streptococcus agalactiae’dir. K1 antijenine sahip Escherichia coli suşları, bu dönemde 

menenjitin ikinci en sık etkenidir. Ayrıca Enterobacter, Klebsiella ve Salmonella gibi 

diğer gram-negatif enterik basiller de yenidoğan menenjitinin önemli nedenleri 

arasında yer almaktadır (21,22). 

 Daha büyük yaş gruplarında ise Streptococcus pneumoniae, Neisseria 

meningitidis ve Haemophilus influenzae, bakteriyel menenjit vakalarının büyük 

çoğunluğundan sorumludur. Çocukluk çağının genelinde ise en yaygın etken Neisseria 

meningitidis olarak rapor edilmektedir (22). 
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Tablo 1. Yaş gruplarına göre bakteriyel menenjit etkenleri (21) 

Yenidoğan (0-7 gün) 

• Streptococcus agalactiae 

• Escherichia coli 

• Klebsiella pneumoniae 

• Enterokoklar 

•  Listeria monocytogenes 

Yenidoğan (7-28 gün) 

• Staphylococcus aureus 

• Staphylococcus epidermidis 

• Gram-negatif enterik basiller 

• Pseudomonas aeruginosa 

1-3 ay 

• Streptococcus agalactiae  

• Escherichia coli 

• Klebsiella pneumoniae 

• Enterokoklar 

• Listeria monocytogenes 

• Neisseria meningitidis 

• Streptococcus pneumoniae 

• Haemophilus infulenzae tip b 

3 ay-5 yaş 

• Streptococcus pneumoniae 

• Neisseria meningitidis 

• Haemophilus infulenzae tip b 

5 yaş ve üstü 

• Neisseria meningitidis 

• Streptococcus pneumoniae 

 

2.3.1.1 Streptococcus pneumoniae  

Streptococcus pneumoniae, gram pozitif, lanset şekilli, fakültatif anaerob ve 

polisakkarid kapsüle sahip diplokok bir mikroorganizmadır. Adını, 19. yüzyılda 

toplum kaynaklı lober pnömonilerin en yaygın nedeni olarak tanımlanmasından 

almıştır. Sağlıklı çocukların üst solunum yollarının normal florasında sıklıkla bulunur. 

Bakterinin kapsüler yapısına göre 90'dan fazla serotip tanımlanmış olup, bu çeşitlilik 
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virülans, prevalans ve antibiyotik direnci açısından farklılıklar göstermektedir. 

Streptokok kaynaklı pnömoni, bakteriyemi ve akut menenjit vakalarının %82’si, bu 

serotiplerden yalnızca 18’i ile ilişkilendirilmiştir. 

Kapsüler polisakkaridler, fagositozu önleyerek bakterinin virülansını artırır ve 

kapsüllü suşlar, insanlarda en ciddi enfeksiyonlara yol açar. İnvaziv pnömokok 

enfeksiyonları en sık 2 yaş altı çocuklarda görülmektedir. Streptococcus pneumoniae, 

menenjit, pnömoni, sepsis, otitis media, sinüzit, bakteriyemi, osteomyelit, septik artrit, 

perikardit, endokardit, selülit, peritonit ve beyin apsesi gibi birçok ciddi enfeksiyonun 

sık sebebidir (23). 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre, her yıl dünya genelinde 800.000 

ila 1.000.000 çocuk invaziv pnömokok enfeksiyonları sonucunda yaşamını 

kaybetmekte olup, bu ölümlerin büyük bir bölümü gelişmekte olan ülkelerde 

görülmektedir (3,24). 

7 ve 13 valanlı pnömokok aşılarının rutin aşı takvimine dahil edildiği ülkelerde 

menenjit epidemiyolojisinde belirgin değişiklikler gözlemlenmiş ve insidansın 

azaldığı rapor edilmiştir (25). 

Son yıllarda Streptococcus pneumoniae suşlarında, özellikle penisilin başta 

olmak üzere sık kullanılan antibiyotiklere karşı artan direnç gözlenmektedir(26) . Bu 

direnç artışının temel nedenlerinden biri uygunsuz antibiyotik kullanımıdır (27). 

Penisilin direncindeki artış nedeniyle tedavide 3. kuşak sefalosporinler tercih 

edilebilmektedir. Bununla birlikte, bazı penisilin dirençli suşların sefalosporinlere (SS) 

karşı direnç geliştirmesi durumunda tedavide vankomisin kullanılabilmektedir. 

Dirençli enfeksiyonların tedavisinde alternatif olarak kloramfenikol, meropenem ve 

rifampisin de uygulanabilir (28). 

2.3.1.2 Haemophilus influenza 

Haemophilus influenzae, küçük, kapsüllü, hareketsiz, gram negatif bir 

kokobasil olup, kapsül varlığı önemli bir virülans faktörüdür. Kapsül polisakkaridine 

göre altı tipe ayrılmaktadır. İnvaziv hastalıkların %95’inden fazlasından Haemophilus 

influenzae tip b sorumlu tutulmaktadır. Bu bakteri, sinüzit, akut otitis media, bronşit 

ve pnömoni gibi üst ve alt solunum yolu enfeksiyonlarının yanı sıra menenjit, septik 

artrit ve sellülit gibi invaziv enfeksiyonlara da neden olabilmektedir. Daha çok 5 yaş 

altı çocuklarda görülmekle birlikte, büyük çocuklar ve erişkinlerde altta yatan 
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durumlar (paranazal sinüzit, travma sonrası BOS kaçağı, aspleni, immün yetmezlik, 

orak hücreli anemi) varlığında fırsatçı enfeksiyonlara yol açabilmektedir. Bulaşma 

genellikle solunum yolu damlacıklarının inhalasyonu veya doğrudan temas yoluyla 

gerçekleşir(3,29) . 

Aşılama öncesi dönemde invaziv H. influenzae, menenjit vakalarının yaklaşık 

yarısından sorumlu bulunmaktaydı. Ancak konjuge H. influenzae tip b aşısının rutin 

aşılama programına dahil edilmesiyle birlikte bu patojenin neden olduğu akut 

bakteriyel menenjit insidansında belirgin bir azalma kaydedilmiştir. Ülkemizde aşının 

2006 yılında rutin aşılama takvimine eklenmesiyle, diğer ülkelerde olduğu gibi H. 

influenzae kaynaklı menenjit vakalarında belirgin bir düşüş gözlemlenmiştir (15,30). 

Haemophilus influenzae tanısında lateks aglütinasyon testi (LAT) ve PCR 

yöntemleri kullanılmaktadır. Lateks aglütinasyon testinin, antibiyotik kullanımından 

etkilenmemesi nedeniyle kültüre kıyasla daha duyarlı bir yöntem olduğu kabul 

edilmektedir. Bununla birlikte, antibiyogram için kültür alınması mutlaka 

önerilmektedir. PCR yöntemi ise her iki yönteme göre daha yüksek bir duyarlılığa 

sahiptir. 

Haemophilus influenzae menenjitinin tedavisinde 3. kuşak sefalosporinler ilk 

tercih olarak kullanılmaktadır. Alternatif tedavi seçenekleri arasında tetrasiklin, 

karbapenem ve florokinolonlar bulunmaktadır. Ayrıca, çeşitli çalışmalar deksametazon 

kullanımının H. influenza menenjitine bağlı nörolojik sekelleri ve işitme kaybını 

önlemede etkili olduğunu, ancak genel mortalite üzerinde belirgin bir etkisinin 

olmadığını göstermiştir (31). 

2.3.1.3 Niesseria meningitidis 

Neisseria meningitidis, sporsuz, kapsüllü, aerobik, gram negatif ve kahve 

çekirdeği şeklinde diplokoklar olarak tanımlanır. Meningokoklar, üst solunum 

yollarında asemptomatik olarak kolonize olabilmektedir. Bu patojenin en sık neden 

olduğu klinik tablo, menenjit ve sepsistir; ayrıca septik artrit, perikardit, pnömoni, 

otitis media ve kronik meninkoksemi gibi enfeksiyonlara da yol açabilir. Amerika 

Birleşik Devletleri'nde her yıl 1-2/100.000 vaka bildirilmektedir. Meningokok, 

özellikle çocuklarda menenjitin en yaygın etkenidir(32) . 
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N. meningitidis'in 12 serogrubu tanımlanmış olmakla birlikte, invaziv 

hastalıkların büyük bir kısmı 6 meningokokal serogrup ile ilişkilidir. Bu serogruplar 

şunlardır: A, B, C, W-135, X ve Y (33,34). 

Serogruplar, salgınların ve hastalığın bulaş yolunun incelenmesinde önemli 

belirteçlerdir. Grup B meningokoklar, gelişmiş ülkelerdeki endemik hastalıkların 

çoğunun etkenidir. Hastalık, havadaki damlacıklar veya sekresyonlar yoluyla 

bulaşabilir. Yatkınlığı artıran faktörler arasında terminal kompleman eksiklikleri (C5-

C9 eksiklikleri), properdin defisiti, viral enfeksiyonlar, kronik karaciğer ve böbrek 

hastalıkları, splenektomi, diabetes mellitus, steroid kullanımı, aktif veya pasif sigara 

içiciliği ve kalabalık ortamlarda bulunma sayılabilir. Her yaş grubunda görülebilmekle 

birlikte, özellikle bebeklerde meningokoksik septisemi sırasında adrenal bezlerdeki 

harabiyet ve kanama sonucu adrenal stres hormonları yetersizliği ve dissemine 

intravasküler koagülasyon gelişebilir, bu da peteşiyal veya purpurik döküntülere yol 

açabilir (3,28,34). 

Meningokok tedavisinde, penisilin G veya seftriakson/sefotaksim tercih 

edilmektedir; penisilin alerjisi olan çocuklarda ise kloramfenikol kullanılmaktadır 

(35). Meningokoksemisi olan hastayla son 7 gün içinde temas eden küçük çocuklar, 

ortak mutfak eşyalarını kullananlar, öpüşme yoluyla ya da hastanın salgılarıyla temasa 

geçen bireylere rifampisin, seftriakson veya siprofloksasin (yetişkinlerde) profilaktik 

olarak uygulanmalıdır (36). 

2.3.1.4 Listeria monocytogenes 

Listeria monocytogenes, fakültatif anaerob özellikte, kapsül ve spor yapısı 

bulunmayan gram-pozitif bir basil türüdür. Sağlıklı bireylerin gastrointestinal sistem 

florasında yer alabilir. Çoğunlukla pastörize edilmemiş süt ve çiğ gıda gibi kontamine 

besinlerin tüketimiyle bulaşsa da, solunum yolu veya konjonktiva aracılığıyla 

bulaşması da mümkündür. Türkiye'de sık rastlanmasa da, doğuştan ya da sonradan 

edinilmiş T hücre yetmezlikleri (örneğin AIDS hastaları, organ nakli yapılan bireyler, 

uzun süreli steroid kullananlar), gebeler ve yaşlılarda merkezi sinir sistemi 

enfeksiyonlarına yol açabilir. Gebelik döneminde annede kolonize olan bakteri, doğum 

sırasında transvajinal yolla yenidoğana geçerek, yenidoğanda menenjit ve 

bakteriyemiye sebep olabilir. Yenidoğan menenjitinin en yaygın nedenlerinden biri 
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olan bu bakteri, 13 serotip ile tanımlanmıştır. Ancak, menenjit vakalarının %80’inde 

genellikle 1b, 2b ve 4b serotipleri sorumlu tutulur. 

Tedavide intravenöz penisilin, ampisilin veya aminoglikozidler tercih 

edilmektedir. Penisilin grubu antibiyotiklere alerjisi olan hastalarda, eritromisin veya 

trimetoprim-sülfametoksazol alternatif tedavi seçenekleri olarak kullanılabilir (37). 

2.3.1.5 Streptococcus agalactiae 

Streptococcus agalactiae, spor oluşturmayan, kapsülsüz, fakültatif anaerob 

özellikte ve gram-pozitif çomak şeklinde bir bakteridir. Yenidoğan menenjitlerinin 

yaklaşık yarısında etken olarak grup B streptokoklar (GBS)  tespit edilmektedir. 

Erken başlangıçlı enfeksiyonları için belirlenen risk faktörleri arasında anne 

adayında GBS taşıyıcılığı, uzun süreli membran rüptürü, doğum sırasında görülen ateş, 

genç anne yaşı ve siyah etnik köken sayılmaktadır. Geç başlangıçlı GBS enfeksiyonları 

için risk faktörleri daha az net olmakla birlikte, enfeksiyonun maternal, hastane 

kaynaklı ya da anne sütü aracılığıyla bulaştığı düşünülmektedir (38). 

Antibiyotik tedavisinde öncelikli tercih, penisilin, ampisilin veya 

sefalosporinlerdir. Direnç gelişmesi durumunda ise penisilin ile aminoglikozid 

kombinasyonu tercih edilmektedir (39). 

2.3.1.6 Diğer bakteriyel etkenler 

Klebsiella, Salmonella türleri, Escherichia coli ve Pseudomonas aeruginosa 

gibi gram-negatif bakteriler, yenidoğan döneminde menenjite yol açabilen diğer 

patojenlerdir. Bu mikroorganizmalar aynı zamanda kafa travmaları, anatomik defektler 

veya bağışıklık sistemi zayıflamış bireylerde gelişen menenjit vakalarında da sıkça 

karşımıza çıkmaktadır. 

2.3.2 Viral Menenjit Etkenleri 

2.3.2.1 Enterovirüsler 

Enterovirüsler, Picornaviridae ailesine ait, zarfsız ve kapsid yapısına sahip, tek 

sarmallı RNA virüsleridir. Enterovirüsler insanlarda enfeksiyon oluşturabilen farklı 

türlerden oluşur. Bu türler arasında Coxsackievirus A ve B, Echovirus, poliovirüsler 

ve daha yeni tanımlanan enterovirüs 68-71 yer alır. Bu virüsler, yüksek sıcaklıklara, 

deterjanlara ve asidik ortamlara karşı dirençlidir, ancak 50°C üzerindeki sıcaklıklarda 

inaktive olurlar(40) . Zarfsız yapıları sayesinde gastrointestinal sistemde hayatta kalma 
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olasılıkları daha yüksektir. Aseptik menenjit vakalarının %85-95'inde etken olarak 

enterovirüsler tespit edilmiştir(41) . 

Enterovirüsler çocuklarda üst ve alt solunum yolu enfeksiyonları, herpangina, 

el-ayak-ağız hastalığı, aseptik menenjit, ensefalit, akut flask miyelit, miyokardit, 

gastroenterit ve miyozit gibi farklı klinik tablolara yol açabilir.  Bulaşma yolları 

arasında solunum yolu, fekal-oral yol, nadiren emzirme, kontamine su ve gıda yer 

almaktadır. Fekal yolla bulaş birkaç hafta ila aylar boyunca devam edebilirken, 

solunum yoluyla bulaş genellikle 1-3 hafta içinde sona erer. Akut hemorajik 

konjonktivit için kuluçka süresi 2-3 günken, diğer klinik durumlarda bu süre 3-6 gün 

arasında değişmektedir(42) . 

2.3.2.2 Herpesvirüs ailesi menenjitleri 

Herpes virüsleri, çift sarmallı DNA içeren, ikozahedral kapsid yapısına ve 

zarfla çevrili bir yapıya sahip virüslerdir. Herpesviridae ailesi, herpes simpleks 

virüsleri (HSV) 1 ve 2, varisella zoster virüsü (VZV), sitomegalovirüs (CMV), 

Epstein-Barr virüsü (EBV), human herpes virüsleri (HHV) 6, 7 ve 8 gibi üyelerden 

oluşmaktadır. Herpesvirüs ailesindeki tüm virüsler çeşitli nörolojik sorunlara yol 

açabilse de, özellikle HSV kaynaklı komplikasyonlar klinik olarak en büyük önemi 

taşımaktadır (43). 

Herpes Simpleks Virüsü (HSV), aseptik menenjit vakalarının %0.5-3’ünde 

etken olarak belirlenmiştir. Dünya genelinde yaygın olarak görülen HSV'nin tek doğal 

rezervuarı insandır(44) .Enfeksiyon kaynağı, herpetik lezyonları olan bireyler veya 

tükrüklerinde virüs taşıyan, genellikle asemptomatik (%1-5) kişilerdir. İlk 

enfeksiyondan sonra, herpes virüsleri yaşam boyu latent halde kalabilir. HSV-1, dünya 

çapında sporadik ensefalitin en sık nedenidir ve ateş, baş ağrısı, febril konvülziyon, 

fokal nörolojik bulgular ve bilinç bozukluğu gibi klinik belirtilerle kendini gösterir 

(45). 

Mevcut antiviral tedavilere rağmen, HSV-1 ensefaliti yüksek morbidite ve 

mortalite oranlarıyla ciddi bir hastalık olarak öne çıkar. Yenidoğanlarda, doğum 

sırasında anneden alınan HSV-2, ağır ensefalit gelişimine neden olabilir. HSV 

menenjitinde BOS incelemesinde genellikle lenfositik pleositoz, artmış eritrosit sayısı 

ve yüksek protein düzeyleri görülür (46). 
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Tanı için altın standart yöntem, BOS'ta herpes simpleks virüs DNA'sının PCR 

ile tespit edilmesidir. Bu test, %98 sensitivite ve %94-100 spesifiteye sahip olup, 

hastalığın erken döneminde pozitif sonuç verir. Kültür testine kıyasla oldukça 

duyarlıdır. PCR sonuçlarını beklerken, HSV menenjiti tedavisine hemen 

başlanmalıdır. Hastalığın erken dönemde tedavi edilmesine rağmen, hayatta kalanların 

yaklaşık üçte ikisinde ciddi nörolojik sekeller görülmektedir (47). Bu nedenle şüpheli 

veya kesin tanılı vakalarda intravenöz asiklovir ile tedavi önerilmektedir. Tedavi dozu: 

Yenidoğanlarda: 60 mg/kg/gün, 3 doz halinde 3 ay-11 yaş arasındaki çocuklarda: 30-

45 mg/kg/gün, 3 doz halinde 12 yaş ve üzerindeki çocuklarda: 30 mg/kg/gün, 3 doz 

halinde kullanılmalıdır (48) . 

Human herpesvirus 6 (HHV-6),  Herpesviridae ailesinin bir üyesidir ve aktive 

CD4+ T lenfositlerde replike olan bir DNA virüsüdür(49) . Bu virüs, çocukluk çağında 

görülen ve yüksek ateş ile makülopapüler döküntülerle karakterize bir hastalık olan 

altıncı hastalık  etkeni olarak bilinir. Altıncı hastalık, genellikle 6 ay ile 3 yaş arasındaki 

çocuklarda görülür ve başlangıçta 3 ila 5 gün süren yüksek ateş ile seyreder. Ateşin 

düşmesini takiben, vücutta genellikle boyun, gövde ve ekstremitelerde makülopapüler 

döküntüler ortaya çıkar (50). Primer HHV-6 enfeksiyonları, yüksek ateşe eşlik eden 

febril konvülsiyon, aseptik menenjit veya ensefalit gibi nörolojik komplikasyonlara 

yol açabilir. HHV-6 enfeksiyonlarının klinik bulguları, hastanın yaşına ve bağışıklık 

durumu gibi faktörlere bağlı olarak değişiklik gösterebilir. Bağışıklık sistemi 

baskılanmış bireylerde, virüs latent durumdan reaktive olabilir ve özellikle 

meningoensefalit gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilir. Tedavi, genellikle 

bağışıklık sistemi baskılanmış hastalarda veya ciddi komplikasyonların eşlik ettiği 

durumlarda gereklidir. Antiviral tedavide, gansiklovir veya foskarnet tercih 

edilmektedir. Her iki ilaç da HHV-6'ya karşı etkili olup, klinik seyri iyileştirebilir ve 

komplikasyonları azaltabilir (51). 

Varicella Zoster Virüsü (VZV), herpesvirüs ailesine ait bir alfa-herpesvirüs 

olup, suçiçeği ve zona enfeksiyonlarından sorumludur. Solunum yolu veya veziküler 

lezyonlarla bulaşır, mukozal yüzeylerde enfekte olduktan sonra bölgesel lenf 

nodlarında replike olur ve primer viremi oluşturur. Retiküloendotelyal dokularda 

sekonder viremiyle monositler yoluyla deri epitel hücrelerine ulaşıp veziküler 

lezyonlar oluşturur. Prodrom dönemi yaklaşık 15 gün sürer ve sonrasında ateş, kaşıntı, 
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makülopapüler döküntü gibi klinik semptomlar ortaya çıkar (52). İlk enfeksiyondan 

sonra virüs, spinal veya kranial sinir ganglionlarında latent kalır ve reaktivasyonla 

herpes zoster olarak görülebilir. En sık komplikasyonlardan biri, çocuklarda 1/4000 

oranında görülen serebellar ataksidir. VZV enfeksiyonu genellikle klinik olarak teşhis 

edilse de menenjit veya meningoensefalit gibi komplikasyonlarda laboratuvar testleri 

gereklidir (53). 

Sitomegalovirus (CMV), herpesvirüs ailesine ait olup, insan herpesvirüs 5 

(HHV-5) olarak da adlandırılır. CMV özellikle immün sistemi sağlam bireylerde 

genellikle asemptomatik seyreden yaygın bir herpesvirüstür. Ancak, çocukluk 

döneminde sıklıkla fark edilmeyen bu enfeksiyon, ergen ve erişkin bireylerde uzamış 

ateş, hafif karaciğer disfonksiyonu ve enfeksiyöz mononükleoz benzeri bir tabloyla 

klinik olarak ortaya çıkabilir. Bununla birlikte, bağışıklık sistemi baskılanmış 

konakçılarda CMV, invaziv ve potansiyel olarak yaşamı tehdit edici organ tutulumu 

ile seyredebilir. Bu olgularda en sık karşılaşılan komplikasyonlar arasında CMV 

pnömonisi, kolit, retinit, meningoensefalit ve nadiren transvers miyelit yer almaktadır 

(42). 

Epstein-Barr Virüsü (EBV), İnsan Herpes virüsü 4 olarak da bilinen, 

Lenfokriptovirüs cinsine ait bir herpes virüstür. EBV enfeksiyonu, ateş, tonsillit, 

lenfadenopati ve hepatosplenomegali gibi semptomlarla seyreden enfeksiyöz 

mononükleoz hastalığının en yaygın nedenidir. Klinik tablo genellikle asemptomatik 

olabilirken, bazı durumlarda aseptik menenjit, ensefalit, Guillain-Barré sendromu, 

transvers miyelit, dalak rüptürü, kemik iliği süpresyonu, hemofagositik 

lenfohistiyositoz ve lenfoproliferatif hastalıklar gibi ciddi komplikasyonlara neden 

olabilir. Virüsün bulaşı, genellikle yakın kişisel temas yoluyla gerçekleşirken, enfekte 

donörlerden yapılan kan transfüzyonları veya organ transplantasyonları yoluyla da 

bulaş mümkündür(42) . 

2.3.2.3 Diğer virüs menenjitleri 

Aşılanmamış popülasyonlarda kabakulak virüsü, aseptik menenjit ve ensefalit 

etiyolojisinde önemli bir yer tutmaktadır. Kabakulak kaynaklı menenjit, olguların %1-

10’unda ortaya çıkmakta olup, en sık 5-9 yaş aralığındaki çocuklarda görülür. Erkek 

çocuklar, kız çocuklara göre 2 ila 5 kat daha yüksek risk altındadır. Menenjit tablosu 

genellikle parotit başlangıcından yaklaşık beş gün sonra gelişmekle birlikte, bu süre 
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bir hafta öncesinden iki hafta sonrasına kadar değişkenlik gösterebilir. Kabakulak 

virüsü, nörolojik komplikasyonlar arasında en yaygın olarak menenjit ile ilişkilidir ve 

çoğunlukla iyi huylu bir seyir izler. Bununla birlikte, nadiren sekizinci kraniyal sinir 

hasarına bağlı olarak kalıcı işitme kaybı görülebilir (54–56). 

Arboviral enfeksiyonlar, özellikle ılıman iklim bölgelerinde mevsimsel bir 

dağılım sergileyerek genellikle yaz ve sonbahar aylarında ortaya çıkar. Bu 

enfeksiyonların bulaşmasında, sivrisinekler, keneler ve tatarcıklar gibi eklembacaklı 

vektörler önemli bir rol oynar. Amerika Birleşik Devletleri’nde arboviral hastalıkların 

başlıca etkeni Batı Nil Virüsü (WNV) olup, bu virüs ciddi nörolojik komplikasyonlara 

yol açabilir. Ayrıca, Doğu At Ensefaliti Virüsü, Jamestown Kanyonu Virüsü, La Crosse 

Virüsü, Powassan Virüsü ve St. Louis Ensefaliti Virüsü gibi diğer arbovirüs türleri de 

aseptik menenjit nedenleri arasında yer almaktadır (57). 

2.3.3 Paraziter Etkenler 

Angiostrongylus cantonensis, Baylisascaris procyonis ve Gnathostoma 

spinigerum, paraziter menenjitin en yaygın etkenleri arasında yer almaktadır. Bu 

parazitler, özellikle gelişmemiş ülkelerde kontamine su ve gıda tüketimi yoluyla 

bulaşmaktadır. Beyin omurilik sıvısında eozinofil hücrelerin baskın şekilde tespit 

edilmesi, paraziter menenjit olasılığını güçlü bir şekilde desteklemektedir(58) . 

2.3.4 Tüberküloz Menenjiti 

Tüberküloz menenjit (TBM), gelişmekte olan ülkelerde önemli bir halk sağlığı 

sorunu olmaya devam etmektedir. Tüberküloz, çocuklarda daha nadir görülmekle 

birlikte, yüksek mortalite ve morbidite oranları ile dikkat çeker. En yüksek insidans, 

genellikle beş yaş altındaki çocuklarda görülür ve bu hastalarda sıklıkla ileri evre 

hastalık tablosu izlenir. Vakaların büyük çoğunluğunda etken Mycobacterium 

tuberculosis olmakla birlikte, nadiren atipik mikobakteriler de sorumlu olabilir. 

Primer enfeksiyonun lenfohematolojik yayılımı sonrası beyinde, meninkslerde 

veya komşu kranial kemiklerde küçük tüberküloz odakları (tüberküller) oluşur. Bu 

tüberküllerden kortikal ya da meningeal bölgelerde gelişen rich odaklarının 

subaraknoid boşluğa rüptürü, TBM'nin patogenezindeki temel mekanizmadır. 

TBM’de beyin omurilik sıvısı genellikle renksiz veya ksantokromik 

görünümde olup, BOS basıncı yükselmiştir. BOS’ta protein düzeyinin artmış, glukoz 
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düzeyinin ise düşmüş olması karakteristiktir. Hücre sayısı genellikle 500/mm³’ün 

altındadır ve lenfosit baskınlığı izlenir. Bu laboratuvar bulguları ve hastanın geçirilmiş 

tüberküloz öyküsü, tanıda önemli ipuçları sağlar. Kesin tanı, BOS kültüründe 

tüberküloz basili saptanarak konur. 

TBM’nin en sık görülen komplikasyonu hidrosefalidir (%29-100). Tedavi, 

antitüberküloz ilaçlarla yapılmakta olup, hidrosefali gelişimi durumunda 

ventriküloperitoneal şant uygulanması gereklidir (3,20,59). 

2.4 PATOGENEZ 

Bakteriyel menenjit patogenezinde üç temel mekanizma öne çıkmaktadır. İlk 

mekanizma, nazofarenkste kolonize olan bakterilerin hematolojik yolla merkezi sinir 

sistemine ulaşması ve burada meningeal inflamasyona yol açmasıdır. İkinci 

mekanizma, patojenlerin çeşitli yollarla doğrudan merkezi sinir sistemine girişidir. Bu 

doğrudan giriş, sinüzit veya mastoidit gibi enfeksiyonların anatomik komşuluğu 

yoluyla ya da travma, nöroşirürjik müdahaleler, kohlear implantlar ve beyin omurilik 

sıvısı drenajında kullanılan şant kateterleri gibi tıbbi cihazların aracılığıyla 

gerçekleşebilir. Üçüncü mekanizma ise bakteriyeminin başka bir lokal enfeksiyon 

odağından merkezi sinir sistemine ulaşmasıdır. 

Bu mekanizmaların oluşumunu kolaylaştıran bazı risk faktörleri 

bulunmaktadır. Doğuştan veya sonradan kazanılmış immün yetmezlikler, dermal sinüs 

gibi spinal kord ile bakteriyel girişe yol açan anatomik defektler, kafa tabanında 

meydana gelen kırıklar veya cerrahi girişimler, menenjitli bireylerle temas veya 

meningokok hastalığının endemik olduğu bölgelere seyahat bu risk faktörleri arasında 

sayılabilir (60). 

Konak bağışıklık sistemi, mikroorganizmaların merkezi sinir sistemine 

yayılımını engelleyen bir dizi savunma bariyerine sahiptir. Bununla birlikte, 

splenektomili bireylerde Streptococcus pneumoniae ve Haemophilus influenzae tip b 

gibi kapsüllü bakterilerin neden olduğu menenjit vakalarına daha sık rastlanmaktadır. 

Viral menenjit olgularında ise patojenler genellikle enfeksiyona başlangıçta 

solunum yolu veya gastrointestinal sistem mukozasında yol açar. Virüsler, bu mukozal 

bariyerleri aştıktan sonra sistemik dolaşıma girerek santral sinir sistemine ulaşabilir. 

Merkezi sinir sistemine geçişleri sırasında virüsler, endotelyal bariyeri aşmak için 

çeşitli mekanizmalardan yararlanır. Bu mekanizmalar arasında endotelyal hücreler 



16 

 

arasında köprü oluşturma, pinositoz, kolloidal transport, hasar görmüş endotelin 

bozulması veya doğrudan endotelyal hücre enfeksiyonu gibi süreçler yer alır (61). 

Nörojenik hasar, mikroorganizmanın sinir hücrelerine doğrudan verdiği zarar 

ya da konağın antijenlere karşı geliştirdiği immünolojik yanıtın bir sonucu olarak 

ortaya çıkar. Sitokin salınımının tetiklediği vazodilatasyon ve sitotoksik serebral 

ödem, intrakraniyal basınç artışına yol açar. Bu durum, serebral perfüzyonun 

azalmasına neden olarak serebral kortekste hasar oluşturur ve bilinç değişiklikleri, 

nöbetler ve kraniyal sinir paralizileri gibi çeşitli nörolojik semptomlarla sonuçlanır. 

Bakteriyel menenjitin bir komplikasyonu olarak gelişen hidrosefali, genellikle 

araknoid villuslarda ve çevresindeki sisternalarda adezyonların BOS akışını 

engellemesi sonucu ortaya çıkar. Ayrıca, kan-beyin bariyerinin artan geçirgenliği 

nedeniyle subdural alana albümin geçişi meydana gelir. Subdural alanda yükselen 

onkotik basınç, subdural efüzyon gelişimine katkıda bulunabilir (3). 

2.5  KLİNİK 

Akut bakteriyel menenjit hastaları genellikle iki farklı klinik tabloyla başvurur. 

Bazı hastalarda, birkaç gün süren ateşli bir hastalığın ardından gelişen meningeal 

irritasyon belirtileri ile daha yavaş ilerleyen bir seyir izlenirken, diğer hastalarda beyin 

ödemi ile komplike olabilen ve saatler içinde hızla ilerleyen menenjit ve sepsis 

bulgularının eşlik ettiği fulminan bir klinik tablo görülür(62) . 

Süt çocuklarında akut bakteriyel menenjit, ateş veya hipotermi, bilinç 

düzeyinde değişiklikler, huzursuzluk, beslenme güçlüğü, fontanelde şişkinlik veya 

pulsasyon, kusma, ishal, solunum problemleri, sarılık ve nöbet gibi belirtilerle kendini 

gösterebilir (63,64). Daha büyük çocuklarda ise ateş, baş ağrısı, ense sertliği, fotofobi, 

mide bulantısı, kusma, bilinç değişiklikleri ve huzursuzluk gibi semptomlar 

yaygındır(62,63) . 

Meningeal irritasyonun değerlendirilmesinde fizik muayene bulguları olarak 

ense sertliği, Kernig ve Brudzinski belirtileri gözlenir. Ancak, yenidoğanlar, küçük 

çocuklar ve derin koma durumundaki hastalarda bu bulgular belirgin olmayabilir. 

Yenidoğanlar ve fontanelleri kapanmamış bebeklerde fontanel şişliği ve pulsasyon 

varlığı, menenjit açısından dikkate alınması gereken önemli fizik muayene bulguları 

arasındadır. Bazı hastalarda, hastaneye ilk başvuru sırasında veya yatışın ilk 24-48 

saati içinde intrakraniyal basınç artışına bağlı baş ağrısı, kusma, hipertansiyon, 
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bradikardi ve solunum düzensizlikleri gibi semptomlar gelişebilir. Komplikasyon 

gelişmemiş vakalarda papil ödem nadir görülür. Ancak, papil ödem saptanan 

hastalarda, intrakraniyal kitle veya menenjit komplikasyonlarını dışlamak amacıyla 

santral sinir sistemi görüntülemesi önerilir. Fokal nörolojik bulgular, hastaların 

yaklaşık %14'ünde gözlemlenir ve bu durum genellikle subdural efüzyon, kortikal 

enfarkt veya subdural ampiyem gibi komplikasyonlarla ilişkilidir (65). 

 

Tablo 2. Başvuru semptomları ve fizik muayene bulguları (3) 

BAŞVURU SEMPTOMLARI FİZİK MUAYENE BULGULARI 

Ateş Ense sertliği, sırt ağrısı 

Baş ağrısı  Kernig bulgusu 

Mental durum değişikliği  Brudzinski bulgusu 

Bulantı, kusma Fontonel bombeliği 

Döküntü Papilödem, fokal nörolojik bulgu 

Beslenme güçlüğü Kranial sinir tutulumu 

Şok Herniasyon bulguları 

 

Peteşi ve purpurik döküntüler, genellikle meningokok menenjiti ile 

ilişkilendirilse de, nadiren pnömokok menenjitinde de ortaya çıkabilir (66). 

Meningokokal menenjit vakalarında sıklıkla şok tablosu ön plandadır. Şokun 

ilerlemesi, bilinç seviyesinde bozulmalara yol açabilir ve periferik vazokonstriksiyon 

nedeniyle ekstremitelerde kan perfüzyonu azalabilir, bu da siyanoz ile sonuçlanabilir. 

Kan gazı analizlerinde asidoz saptanabilir ve solunumsal anormalliklere bağlı olarak 

hipoksi gelişebilir. Meningokokseminin doğrudan etkilerinin yanı sıra, adrenal 

bezlerdeki kanamaya bağlı olarak ortaya çıkan adrenal yetmezlik (Waterhouse-

Friderichsen sendromu), hipotansiyonun ağırlaşmasına katkıda bulunabilir (67). 
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Tablo 3. Viral ve bakteriyel menenjitin klinik özellikleri (68) 

Klinik özellikler Viral menenjit Bakteriyel menenjit 

Başlangıç Sinsi, yavaş Ani, hızlı 

Ateş Hafif-orta Yüksek  

Genel durum İyi, stabil Kötü 

Bilinç durumu Normal, hafif letarji Letarji, strupor, koma 

Nöbet Nadir Sık 

Meningeal bulgular Bazen Sık 

Döküntü Nadir Meningokokta peteşi 

Nörolojik sekel Nadir Sık 

Prognoz Genellikle iyi Mortalite-morbidite yüksek 

 

2.6 TANI 

Ateş, nöbet, bilinç değişiklikleri ve meningeal irritasyon bulguları, klinik 

pratikte sıklıkla bakteriyel menenjit ile ilişkilendirilmekle birlikte bu belirtilerin her 

hastada görülmesi beklenmemelidir. Menenjit tanısında meningeal irritasyon bulguları 

önemli olsa da, bu bulguların yokluğu hastalığı ekarte etmek için yeterli değildir (69). 

Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ) Çocukluk Çağı Hastalıklarının Entegre Yönetimi 

(IMCI) protokolüne göre, menenjit şüphesiyle sevk edilmesi gereken kriterler arasında 

letarji, bilinç kaybı, beslenme güçlüğü, ense sertliği ve nöbetler yer almaktadır. Bu 

semptomların menenjiti öngörme kapasitesi %98 duyarlılık ve %72 özgüllük 

değerleriyle tanımlanmıştır (70). Tanı sürecinde, klinik bulgular laboratuvar testleri ve 

nörogörüntüleme yöntemleri ile birleştirilerek değerlendirilmelidir. 

Menenjit şüphesi bulunan ve lomber ponksiyon (LP) için herhangi bir 

kontrendikasyonu olmayan tüm hastalarda LP yapılması esastır. Bu işlem sırasında 

BOS basıncı ölçülmeli, elde edilen BOS örneğinde hücre sayımı, protein ve glukoz 

düzeyleri değerlendirilmelidir. Ayrıca gram boyama ve kültür analizi yapılmalıdır. 

Bakteriyel menenjit düşünülen tüm hastalarda kan kültürü de mutlaka gönderilmelidir. 

C-reaktif protein  ve eritrosit sedimentasyon hızı, bakteriyel menenjit olgularında viral 

menenjitlere kıyasla anlamlı derecede daha yüksek bulunur (3). 
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2.6.1 BOS İncelemesi 

Bakteriyel menenjitin kesin tanısı, beyin omurilik sıvısı (BOS) incelemesi ile 

konur. BOS kültüründe bakteriyel üreme saptanması, bakteriyel menenjit tanısında 

kritik bir göstergedir ve antimikrobiyal tedavinin in vitro duyarlılık testleri aracılığıyla 

optimize edilmesine olanak tanır. BOS incelemesinde negatif kültür sonuçları 

durumunda tanıya yardımcı yöntemler arasında Gram boyama, lateks aglütinasyon 

testi, immünokromatografik antijen testleri ve PCR yer alır (71). BOS incelemesi 

yapılamayan hastalarda, antibiyotik tedavisi öncesinde alınan CRP, prokalsitonin, 

beyaz küre sayısı ve kan kültürü sonuçları tanıyı destekleyici bilgiler sağlar (72). 

Artmış intrakranial basınç şüphesi taşıyan çocuklarda lomber ponksiyon, 

serebral herniasyon riskini artırabileceğinden nörogörüntüleme yapılmadan 

uygulanmamalıdır. Bu durumlar arasında beyin ödemi, yer kaplayan lezyonlar veya 

obstrüktif hidrosefali bulunur. LP’nin diğer kontrendikasyonları arasında ponksiyon 

bölgesinde cilt enfeksiyonu, hemodinamik instabilite ve solunum yetmezliği 

sayılabilir (73). Aktif kanama riski taşıyan, ciddi trombositopenisi olan veya 

koagülopatisi bulunan hastalarda spinal hematom oluşumu riski nedeniyle LP 

önerilmez (74). İmmün yetmezliği, fokal nörolojik defisit, yeni başlayan fokal nöbet, 

papilödem veya santral sinir sistemi hastalığı öyküsü olan hastalarda LP öncesinde 

nörogörüntüleme yapılması gerekmektedir (35). 

Bakteriyel menenjitte BOS analizinde tipik bulgular, bulanık BOS görünümü, 

polimorfonükleer lökosit hakimiyetinin olduğu artmış lökosit sayısı, düşük glukoz 

konsantrasyonu ve artmış protein seviyeleridir. BOS glukoz düzeyi genellikle kan 

glukoz düzeyinin %60’ından daha düşük bulunur ve çoğu hastada 40 mg/dL’nin 

altındadır. BOS protein konsantrasyonu ise genellikle 100–500 mg/dL arasında 

değişmektedir (75,76). Lomber ponksiyon öncesinde antibiyotik başlanmış hastalarda 

BOS kültür sonuçları negatif olabilir; bu durumda Gram boyamanın tanıdaki önemi 

artar. Gram boyamanın duyarlılığı, laboratuvarın teknik olanaklarına ve uygulayıcı 

deneyimine bağlı olmakla birlikte, uygun koşullarda özgüllüğü %100’e ulaşabilir. 

PCR testleri, kültürle üreme olmayan BOS örneklerinde bakteriyel menenjit 

tanısını destekleyici önemli bir moleküler yöntemdir. S. pneumoniae için PCR 

duyarlılığı %79–100, N. meningitidis için %91–100 ve H. influenzae için %67–100 

olarak rapor edilmiştir (77,78). 
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Tedavi sürecinde, Gram negatif menenjiti olan olgularda antibiyotik 

başlanmasından 24–48 saat sonra tedavi süresinin belirlenmesi için kontrol 

değerlendirmeleri önerilir. Kliniği düzelmeyen ve 72 saat sonra hala ateşi devam eden 

hastalarda, özellikle de deksametazon tedavisi alan pnömokok menenjitinde kontrol 

LP yapılması gereklidir. Tedaviyle düzelme gösteren ilk laboratuvar parametresi BOS 

kültürüdür. BOS glukoz düzeyinde iyileşme ortalama 4. günde gözlenirken, hücresel 

sterilizasyon 1 haftaya kadar uzayabilir (35). 

Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR), klinik örneklerde mikrobiyal patojenleri 

tespit etmek için mevcut hızlı tanı yöntemleri arasında en duyarlısıdır. Özellikle in 

vitro kültürlerde üretilmesi zor olan veya uzun süren ekim süreçleri gerektiren 

patojenlerin varlığında, PCR'nin tanısal önemi artmaktadır. Ancak PCR'nin klinik 

kullanımı bazı dezavantajlara sahiptir; bu dezavantajlar arasında reaksiyon 

inhibitörlerine duyarlılık, kontaminasyon riski ve deneysel koşullara bağımlılık yer 

almaktadır. PCR testi, genom ekstraksiyonu ve amplifikasyon gibi kritik basamakları 

içermektedir. Özellikle, yalnızca sınırlı sayıda bakterinin mevcut olduğu beyin 

omurilik sıvısı (BOS) gibi spesifik klinik örneklerde PCR işlemleri büyük dikkatle 

gerçekleştirilmelidir (79). 

PCR testinin özgüllüğü mikroorganizmalara bağlı olarak %95-100 arasında 

değişmektedir. Bu durum, PCR'nin BOS kültürü ve Gram boyama yöntemlerine 

kıyasla daha yüksek tanısal değere sahip olduğunu göstermektedir (78). Özellikle BOS 

ve kan kültürlerinin negatif olduğu vakalarda PCR, tanı açısından kritik bir rol oynar. 

PCR hem BOS hem de kan örneklerinde uygulanabilmekle birlikte, BOS kültürüne 

kıyasla bazı dezavantajları bulunmaktadır. Bu dezavantajlar arasında antimikrobiyal 

duyarlılık testlerinin yapılamaması ve mikroorganizmanın alt tipinin belirlenememesi 

sayılabilir (72). 

Menenjit şüphesi taşıyan hastalarda, BOS örneklerinde ajana özgü PCR veya 

multipleks PCR panelleri kullanılarak patojenin tespit edilmesi mümkündür. Viral 

menenjit tanısında, PCR testleri serolojik testlerin yerini büyük ölçüde almıştır. Ancak, 

HSV-1 ve HSV-2'ye özgü PCR testleri ile karşılaştırıldığında multipleks PCR'nin 

duyarlılığı daha düşük olduğundan, herpes simpleks virüsü (HSV) şüphesi bulunan 

hastalarda ek olarak spesifik HSV PCR testi yapılması önerilmektedir (80,81). 
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Viral menenjit tanısı, negatif bakteri kültürleri ve BOS'ta viral patojenlerin 

saptanması ile konulmaktadır. Ancak kesin tanı için gerekli laboratuvar sonuçları 

beklenirken bakteriyel menenjit olasılığı ekarte edilemeyeceğinden ampirik 

antibiyotik tedavisine başlanması gerekmektedir (82). 

Travmatik lomber ponksiyon sonrası elde edilen BOS örneklerini 

değerlendirmek için çeşitli yöntemler ve formüller kullanılmaktadır. Pratik bir 

yaklaşım olarak, travmatize BOS örneklerinde her 1000 eritrosite karşılık 1 lökosit 

düzeltme oranı esas alınmaktadır. Bu yöntem, travmatize örneklerde lökosit sayımının 

daha doğru bir şekilde yapılmasını sağlarken glukoz düzeyi önemli ölçüde 

etkilenmemektedir (83). 

2.6.2 Kan Testleri 

Menenjit şüphesi olan hastalarda başlangıç değerlendirmesi kapsamında kan 

kültürü, tam kan sayımı, C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin düzeyleri gibi akut 

faz reaktanlarının yanı sıra sedimantasyon hızı, elektrolit düzeyleri, kan şekeri, kan üre 

azotu, kreatinin, kan gazı analizi ve koagülasyon testlerinin yapılması önerilmektedir 

(84). Akut faz reaktanları, özellikle viral ve bakteriyel menenjit ayrımında önemli bir 

tanısal yardımcıdır. 

Kan kültürü, lomber ponksiyonun kontrendike olduğu veya yapılamadığı 

durumlarda ya da BOS kültüründe üreme saptanamadığında etken mikroorganizmayı 

tespit etmek amacıyla değerli bir alternatiftir. Bununla birlikte, kan kültürünün 

pozitiflik oranları etken mikroorganizmaya göre değişiklik göstermektedir. 

Literatürde, Streptococcus pneumoniae menenjiti olgularının yaklaşık %75'inde, 

Haemophilus influenzae tip b menenjitinde %50-90 oranında ve Neisseria 

meningitidis (meningokok) menenjiti olgularında %40-60 oranında pozitif sonuç elde 

edildiği bildirilmektedir (43) 

2.6.3 Nörogörüntüleme Yöntemleri 

Lomber ponksiyon (LP) öncesinde nörogörüntüleme gerekliliği, hastanın 

klinik durumu ve nörolojik muayene bulgularına dayalı olarak değerlendirilmelidir. 

Glasgow Koma Skoru (GKS) ≤10 olan hastalarda, papilödem varlığında, kraniyal sinir 

tutulumunun dışında fokal nörolojik defisit saptandığında, beyin omurilik sıvısı 

drenajı için şant yerleştirilmişse, hidrosefali öyküsü veya şant varlığı mevcutsa ya da 



22 

 

santral sinir sistemine yönelik yakın dönem travma veya cerrahi müdahale öyküsü 

bulunuyorsa nörogörüntüleme yapılması endikedir. Bu tür hastalarda, LP öncesinde 

nörogörüntüleme ihtiyacı nedeniyle gecikme söz konusuysa, klinik yönetimin 

aksamaması adına nörogörüntüleme öncesinde kan kültürü alınmalı ve ampirik 

antibiyotik tedavisi gecikmeksizin başlatılmalıdır. Nörogörüntüleme sonucunda 

herhangi bir kontrendikasyon saptanmazsa, LP işlemi mümkün olan en kısa sürede 

gerçekleştirilmelidir (35,85). 

2.7 TEDAVİ 

2.7.1 Ampirik Tedavi 

Menenjit ön tanısı konulan her hastada, lomber ponksiyon sonrası en kısa 

sürede ampirik antibiyotik tedavisi başlatılmalıdır. Bakteriyel menenjit tedavisinin 

temel hedefleri; inflamasyona bağlı gelişen intrakranial basınç artışını kontrol altına 

almak, beyin omurilik sıvısının (BOS) sterilizasyonunu sağlamak ve sistemik dolaşım 

ile BOS akışkanlığını korumaktır (3). 

BOS bulguları menenjit ile uyumlu olan ve menenjit şüphesi taşıyan hastalarda, 

etken patojen tespit edilene kadar ampirik antibiyotik tedavisi başlatılması esastır. 

Patojenin tanımlanmasının ardından, antibiyogram sonuçlarına göre antibiyoterapinin 

süresi ve içeriği özelleştirilmelidir. Ampirik antibiyotik seçiminde, hastanın yaşı ve 

bölgesel Streptococcus pneumoniae suşlarının penisilin veya üçüncü kuşak 

sefalosporinlere duyarlılığı göz önünde bulundurulmalıdır. Penisilin veya sefalosporin 

direncinin yüksek olduğu bölgelerde, üçüncü kuşak sefalosporinlere ek olarak 

vankomisin veya rifampisin tedaviye dahil edilmelidir. Yenidoğan dönemindeki 

hastalarda, Listeria monocytogenes’e karşı etkili ampisilin de ampirik tedaviye 

eklenmelidir (72). Bu yaklaşım, geniş spektrumlu koruma sağlayarak spesifik tedaviye 

geçiş için temel oluşturur (9,82). 

Streptococcus pneumoniae menenjitinde, penisilin veya üçüncü kuşak 

sefalosporinlere düşük duyarlılık saptanması durumunda, vankomisin tedavisi 

başlanmalı ya da mevcut tedaviye devam edilmelidir. Komplikasyon gelişmediği 

takdirde, antibiyoterapi 10-14 gün boyunca sürdürülmelidir. Neisseria meningitidis 

menenjiti tedavisinde üçüncü kuşak sefalosporinler etkili olup, genellikle 7 günlük bir 

tedavi süresi yeterlidir. Haemophilus influenzae tip b menenjitinde ise tedavi süresi 7-
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10 gün olarak önerilmektedir. Listeria monocytogenes menenjitinde ampisilin 

tedavisinin en az 21 gün boyunca uygulanması gerekmektedir. Escherichia coli 

menenjitinde gentamisin tedaviye eklenmeli, ancak böbrek fonksiyonları yakından 

takip edilmelidir. Gram-negatif bakteriyel menenjitlerde temiz kültür sonrası tedavi 

süresi en az 14 gün, bazı olgularda ise 21 güne kadar uzatılabilir (13,72). 

Viral meningoensefalitlerde tedavi genellikle destekleyici olmakla birlikte, 

Herpes Simpleks Virüs ensefalitinde intravenöz asiklovir tedavisi uygulanmalıdır. 

HSV meningoensefalitinde ampirik asiklovir tedavisi, en az 21 gün boyunca 

sürdürülmelidir. Şiddetli ensefalit kliniği olan hastalar serebral ödem, sıvı-elektrolit 

dengesizliği, uygunsuz antidiüretik hormon (ADH) salınımı, konvülziyonlar ve asfiksi 

gibi komplikasyonlar açısından dikkatle izlenmeli; gerekli durumlarda mekanik 

ventilasyon desteği sağlanmalıdır. Ensefalopati kliniğiyle başvuran hastalarda, HSV 

meningoensefaliti dışlanana kadar ampirik asiklovir tedavisi gecikmeksizin 

başlanmalıdır. Influenza epidemilerinde ise antiviral tedavi olarak oseltamivir 

eklenmelidir. Ayrıca, konjenital sitomegalovirüs enfeksiyonu olgularında ve primer ya 

da sekonder immün yetmezliği olan CMV ensefalitinde valgansiklovir tedavisinin 

uzun dönem nörogelişimsel sonuçları iyileştirdiği bildirilmektedir (3). 

2.7.2 Deksametazon Tedavisi 

Mikroorganizmaların hızlı bir şekilde ortadan kaldırılması sonucu açığa çıkan 

endotoksinler, sitokin aracılı inflamatuar yanıtı tetikleyerek arttırır. Bu artış; nötrofil 

infiltrasyonu, ödem oluşumu ve inflamatuar cevabın şiddetlenmesiyle santral sinir 

sistemi (SSS) hasarını daha da derinleştirebilir. Bu nedenle, inflamatuar mediyatörlerin 

üretimini sınırlayan ajanların bakteriyel menenjit tedavisinde faydalı olabileceği öne 

sürülmektedir. 

Haemophilus influenzae tip b’ye bağlı akut bakteriyel menenjit olgularında, 

altı haftadan büyük çocukların tedavisine intravenöz deksametazon eklenmesi 

önerilmektedir. Tedavi protokolünde, antibiyotik tedavisinden önce veya tedaviyle eş 

zamanlı olarak 6 saatte bir 0,15 mg/kg/doz şeklinde, toplam 2 gün süreyle 

uygulanmalıdır. En yüksek etkinlik, antibiyotik başlanmadan 1-2 saat önce 

uygulandığında sağlanmaktadır. Deksametazonun mortalite üzerinde anlamlı bir etkisi 

olmasa da, işitme kaybını azaltmada önemli rol oynadığı gösterilmiştir. Çocuklarda 

diğer bakteriyel menenjit türlerinde kortikosteroid kullanımının etkinliğine dair yeterli 
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veri bulunmamakla birlikte, erişkinlerde Streptococcus pneumoniae menenjitinde 

olumlu sonuçlar bildirilmiştir. Ancak, hipertansiyon, hiperglisemi ve gastrointestinal 

kanama gibi komplikasyonlar açısından steroid tedavisi başlanan hastaların yakından 

izlenmesi gerekmektedir (3). 

Streptococcus pneumoniae menenjiti veya etiyolojisi bilinmeyen diğer 

bakteriyel menenjit şüpheli olgularında deksametazon kullanımının fayda ve zararları 

netlik kazanmamış olup, tedavi kararı klinisyenin takdirine bırakılmıştır (86). Buna 

karşın, aseptik menenjit, nonbakteriyel menenjit ve gram-negatif enterik bakterilere 

bağlı menenjit olgularında deksametazon tedavisi önerilmemektedir. Ayrıca, altı 

haftalıktan küçük bebeklerde ve konjenital ya da edinilmiş merkezi sinir sistemi 

anormallikleri bulunan hastalarda deksametazon kullanımı uygun değildir. Tüberküloz 

menenjiti olan hastalarda ise ek glukokortikoid tedavisi standart bir yaklaşım olup, bu 

hastalarda deksametazon veya prednizon tercih edilebilir(87) . 

2.7.3 Destek Tedavisi 

Menenjit tedavisinde sıvı tedavisinin uygun yönetimi ve elektrolit dengesinin 

korunması, tedavinin kritik bileşenlerindendir. Hem sıvı eksikliği hem de sıvı 

yüklenmesi klinik süreci olumsuz etkileyebilir. Özellikle hipotonik sıvıların 

uygulanması, hiponatremiyi derinleştirerek beyin ödemini arttırabilir. Bu nedenle sıvı 

tedavisinin planlanmasında; hastanın hemodinamik durumu, mevcut sıvı açığı ve 

uygunsuz antidiüretik hormon  salınımı gibi faktörler dikkate alınmalıdır (88). 

Menenjit tedavi sürecinde, intrakranial basınç artışı bulunan hastalarda 

mannitol veya hipertonik salin uygulamaları hayat kurtarıcı olabilse de, bu tedavilerin 

rutin kullanımı önerilmemektedir. Bu yaklaşımın temel nedeni, mevcut kanıtların 

yetersizliği ve potansiyel komplikasyon risklerinin varlığıdır. Ayrıca, antiepileptik 

tedavi de rutin olarak önerilmemekle birlikte, spesifik klinik bulgulara göre 

değerlendirilmelidir (72). 

2.8 MENENJİTİN KOMPLİKASYONLARI  

Bakteriyel menenjit, hem nörolojik hem de sistemik komplikasyonlarla 

seyredebilen ciddi bir enfeksiyon hastalığıdır. Nöbet, subdural efüzyon, intrakraniyal 

basınç artışı, kranial sinir felçleri, serebral herniasyon ve sinüs ven trombozu bu 

komplikasyonlar arasında öne çıkmaktadır. Subdural efüzyon, menenjit vakalarının 
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%10 ila %30’unda gelişmekte olup, olguların %85 ila %90’ında asemptomatik 

seyretmektedir ve özellikle süt çocukluğu döneminde daha sık görülmektedir. 

Semptomatik durumlarda süturlarda diyastaz, fontanel genişlemesi, kusma, nöbetler, 

baş çevresinde artış ve anormal transillüminasyon gibi klinik bulgular izlenebilir. 

Komplikasyonların değerlendirilmesinde kraniyal görüntüleme yöntemleri önem 

taşımaktadır (3). 

Bakteriyel menenjite bağlı gelişen ateş, genellikle tedavinin başlamasından 

sonraki 5 ila 7 gün içerisinde gerilerken, olguların yaklaşık %10’unda 10 günden uzun 

süren ateş gözlenmektedir. Prolonge ateş, sıklıkla araya giren viral enfeksiyonlar, 

nazokomiyal enfeksiyonlar, tromboflebit veya ilaç reaksiyonları gibi nedenlere bağlı 

olarak ortaya çıkar. Bu nedenle, özellikle nazokomiyal enfeksiyonların 

değerlendirilmesi klinik yönetimde büyük önem taşımaktadır (3). 

Neisseria meningitidis etkenli menenjitlerde tedavi sürecinde perikardit veya 

artrit gelişimi gözlenebilir ve bu durum bakteriyemi veya immün kompleks birikimi 

ile ilişkilidir. Enfeksiyöz perikardit ve miyokardit gibi immün aracılı patolojiler, 

genellikle daha erken dönemde ortaya çıkmaktadır (3). Tedavi sırasında trombositoz, 

anemi ve eozinofili gibi hematolojik komplikasyonlar gelişebilir. Anemi, sıklıkla 

kemik iliği supresyonuna veya hemolize sekonder olarak ortaya çıkmaktadır. 

Dissemine intravasküler koagülasyon, peteşi, purpura ve şok tablosuyla başvuran 

hastalarda hızlı progresyon göstermekte ve endotoksemi ile birlikte gelişen 

hipotansiyon koagülasyon kaskadını tetikleyerek tromboz ve simetrik periferik 

gangrenlere neden olabilmektedir (3). 

Menenjit komplikasyonlarının yaygınlığı, hastanın yaş grubuna ve etken 

mikroorganizmaya bağlı olarak değişkenlik göstermektedir. Kraniyal görüntüleme 

sırasında hidrosefali, subdural ampiyem, beyin apsesi veya intraserebral kanama gibi 

yer kaplayan lezyonlar saptandığında, beyin herniasyonunu önlemek veya lezyonu 

ortadan kaldırmak için nöroşirürjikal müdahaleye ihtiyaç duyulabilir. Özellikle 

obstrüktif hidrosefali olgularında eksternal ventriküler drenaj uygulanması ve 

sterilizasyon sonrası kalıcı şant yerleştirilmesi gerekebilir (72). 

İşitme kaybı, hastalığın erken evrelerinde mevcut olabileceği gibi, ilerleyen 

dönemlerde de ortaya çıkabilir. Küçük çocuklarda işitme kaybının zamanında fark 

edilmemesi, konuşma gelişimi ve bilişsel fonksiyonlar üzerinde kalıcı olumsuz 
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etkilere yol açabilir. Bu nedenle, işitme kaybı tespit edilen olgularda kohlear 

implantasyonun mümkün olan en kısa sürede yapılması önemlidir. Gecikme 

durumunda, kohlear fibrozis ve kalsifikasyon gelişimi implantın etkinliğini 

sınırlayabilir. Ayrıca, çocukluk çağında nöropsikolojik sekeller uzun vadede öğrenme 

güçlüğü ve bilişsel performansta yaşıtlarına göre gerilik şeklinde kendini 

gösterebilmektedir (89). 

2.9 PROGNOZ  

Akut bakteriyel menenjit, özellikle gelişmekte olan ülkelerde çocukluk çağında 

önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Mortalite oranı yaklaşık %5 olarak 

bildirilirken, uzun vadeli morbidite oranı, büyük ölçüde kalıcı nörolojik sekellere bağlı 

olarak, %15’e ulaşmaktadır (90). 

Uygun antibiyotik tedavisi ve destekleyici bakım, yenidoğan dönemi dışındaki 

bakteriyel menenjit olgularında mortalite oranını %10 oranında azaltmaktadır. En 

yüksek mortalite oranları pnömokok menenjitinde gözlenmektedir. Bakteriyel 

menenjitten iyileşen çocukların %10 ila %20’sinde ciddi nörogelişimsel sekeller 

gelişebilmektedir. Prognoz, özellikle 6 aydan küçük bebeklerde, beyin omurilik 

sıvısında yüksek bakteri yoğunluğu varlığında ve antibiyotik tedavisine rağmen 4 

günden uzun süren ateş durumunda daha kötüdür (3). 

Hastaneye başvuru sırasında bilinç durumu ve Glasgow Koma Skoru (GKS), 

hem mortalite hem de taburculuk sonrası nörolojik sekeller için güçlü ve bağımsız 

prognostik göstergeler olarak kabul edilmektedir. Düşük GKS, mortalite oranının artışı 

ve ciddi nörolojik komplikasyonlarla yakından ilişkilidir (91). 

Mortalite ve nörolojik sekel riski, etiyolojik ajana bağlı olarak değişiklik 

göstermektedir. Pnömokok menenjitinde ölüm oranı ve nörolojik sekellerin görülme 

sıklığı, Neisseria meningitidis veya Haemophilus influenzae tip b menenjiti olan 

hastalara kıyasla daha yüksektir (92). 

Tedavi başlangıcından sonraki 16 ila 18 saat içinde devam eden BOS kültür 

pozitifliği, orta veya ileri derecede sensörinöral işitme kaybı, konvülsiyonlar, 

hemiparezi ve taburculuk sırasında saptanan anormal nörolojik bulgularla anlamlı 

şekilde ilişkilendirilmiştir (93). Ayrıca, altta yatan immün yetmezlik, malnütrisyon, 

malignite veya menenjit öncesinde mevcut olan nörolojik hastalıklar, mortalite ve 

nörolojik sekel riskini önemli ölçüde artırmaktadır (94). 
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2.10 ÖNLEMLER  

2.10.1 Aşılar 

Bakteriyel menenjitin önlenmesinde en etkili yöntemlerin başında aşılama 

gelmektedir. Streptococcus pneumoniae’nin yüzey kapsüler polisakkaritleri, serotipe 

özgü koruyucu bağışıklık yanıtını tetiklemekte ve serotipin belirlenmesini 

sağlamaktadır. Günümüzde 90'dan fazla pnömokok serotipi tanımlanmış olup, 

pnömokokal konjuge aşılar (PCV’ler), belirli serotiplere özgü polisakkaritlerin taşıyıcı 

proteinlere konjuge edilmesiyle oluşturulan inaktif aşılardır. Taşıyıcı protein, yaşamın 

ilk iki yılında T hücresine bağımlı hafıza yanıtı geliştirerek aşının immünojenisitesini 

artırmaktadır. Şu ana kadar 7, 10, 13, 15 ve 20 serotipi kapsayan PCV'ler geliştirilmiş 

olup, dünya genelinde invaziv pnömokok hastalıklarına karşı en sık 10-valanlı 

(PCV10) ve 13-valanlı (PCV13) aşılar kullanılmaktadır. Artık kullanımda olmayan 7-

valanlı aşının yerini genişletilmiş serotip kapsamına sahip yeni nesil aşılar almıştır. 15- 

ve 20-valanlı aşılar ise günümüzde ABD'de 18 yaş ve üzeri bireyler için 

ruhsatlandırılmıştır. Buna ek olarak, 23-valanlı pnömokok polisakkarit aşısı 

(PPSV23), 23 farklı serotipe ait saflaştırılmış kapsüler polisakkarit antijenlerini 

içermektedir. Ancak polisakkarit aşılar, iki yaş altındaki çocuklarda zayıf immünojenik 

yanıt oluşturduğundan bu yaş grubunda önerilmemekte, iki yaş ve üzerindeki 

bireylerde kullanılmaktadır. Ülkemizde PCV13 aşısı 2020 yılından itibaren bebeklerde 

2. ve 4. aylarda primer dozlar ve 12. ayda rapel doz şeklinde uygulanmaktadır. 

Fonksiyonel ya da anatomik aspleni, konjenital veya edinsel immün yetmezlikler, 

kronik böbrek hastalığı, nefrotik sendrom, malignite, HIV enfeksiyonu ve 

immünsupresif tedavi kullanan hastalar, invaziv pnömokok hastalıkları açısından 

yüksek risk altındadır. Bu risk grubundaki bireylerde, PCV13 aşılamasının 

tamamlanmasının ardından, en az sekiz hafta sonra tek doz PPSV23 uygulanması 

önerilmektedir (3,95,96). 

Haemophilus influenzae tip b (Hib), bir dönem erken çocukluk çağında 

menenjit, epiglottit, pnömoni, septik artrit ve bakteriyemi gibi invaziv hastalıkların en 

sık nedeniyken, konjuge Hib aşılarının rutin aşılama programlarına eklenmesiyle bu 

hastalıkların insidansında belirgin bir düşüş sağlanmıştır. Ülkemizde Hib aşısı, 2006 

yılından itibaren ulusal aşılama programında yer almakta ve 2 ay ara ile üç doz primer 

aşılamayı takiben, bir yıl sonra rapel doz uygulanmaktadır. 
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Meningokok hastalıklarının önlenmesinde mevcut aşı formülasyonları, 

serogrup A, C, W ve Y’ye karşı dört değerlikli meningokok konjuge aşıları 

(MenACWY) ile serogrup A, B ve C’ye özgü monovalan aşılardan oluşmaktadır. 

Ülkemizde kullanılan konjuge MenACWY aşıları; MenACWY-DT (Menactra), 

MenACWY-CRM (Menveo) ve MenACWY-TT (Nimenrix) formülasyonlarını 

içermektedir. Ayrıca, serogrup B’ye karşı geliştirilen iki farklı aşı olan MenB-FHbp 

(Trumenba) ve MenB-4C (Bexsero), 2014 ve 2015 yıllarında ABD’de 10–25 yaş grubu 

bireylerde kullanım için ruhsatlandırılmıştır. MenB-4C aşısı, Avrupa ve ülkemizde 

bebeklerde ve küçük çocuklarda da kullanılmaktadır (97,98). 

2.10.2 Kemoprofilaksi 

Bakteriyel menenjitli vakalarla temas eden kişilerin korunmasında 

kemoprofilaktik tedavi, özellikle yüksek riskli bireyler açısından etkili bir önlem 

olarak çeşitli çalışmalarda ortaya konmuştur. Haemophilus influenzae tip b menenjitli 

hastalarla aynı haneyi paylaşan bireyler ve yakın temaslılara, mümkün olan en kısa 

sürede kemoprofilaksi uygulanması gerekmektedir. Özellikle iki yaşından küçük, 

eksik aşılı çocuklar ve immün yetmezlikli bireyler yüksek risk taşırken, hastayla yakın 

teması olan çocukların aşılanma durumundan bağımsız olarak kemoprofilaksi alması 

önerilmektedir. Kemoprofilakside, bir aydan büyük çocuklar için rifampisin 20 mg/kg 

(maksimum 600 mg doz) günde bir kez, toplam dört gün süreyle oral olarak 

verilmelidir (3,43). 

Neisseria meningitidis, büyük solunum damlacıkları veya enfekte solunum 

sekresyonlarıyla doğrudan temas yoluyla bulaşmaktadır. Şüpheli ya da doğrulanmış N. 

meningitidis enfeksiyonu olan hastalarda etkili antibiyotik tedavisinin başlanmasından 

sonraki ilk 24 saat boyunca damlacık izolasyon önlemlerinin sürdürülmesi önemlidir. 

Kemoprofilaksi, meningokok enfeksiyonuna maruz kalan kişilerde endikedir ve temas 

sonrası mümkün olan en kısa sürede, ideal olarak ilk 24 saat içinde başlanmalıdır. 

Yakın temaslı  kavramı net bir şekilde tanımlanmamış olsa da genellikle hastaya 3 

fitten (<1 metre) daha kısa mesafede, 8 saatten uzun süreli temas kuranlar veya 

hastanın oral sekresyonlarına doğrudan maruz kalan kişiler (aspirasyon, ağızdan ağıza 

resüsitasyon, entübasyon gibi prosedürler sırasında) ile hastayla öpüşme durumu yakın 

temas olarak kabul edilmektedir. 
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Meningokok enfeksiyonlarında kemoprofilakside öncelikli ajan rifampisin 

olup, bir aydan büyük çocuklarda 10–20 mg/kg/doz, bir aydan küçük çocuklarda 5 

mg/kg/doz ve erişkinlerde 600 mg doz olmak üzere, 12 saat arayla iki gün süreyle 

kullanılmaktadır. Rifampisine alternatif olarak, 12 yaş altındaki çocuklarda 125 mg, 

12 yaş üstü bireylerde 250 mg tek doz seftriakson parenteral olarak uygulanabilir. 

Erişkinlerde ise 500 mg tek doz siprofloksasin etkili bir seçenek olarak 

kullanılabilmektedir (99). 

Streptococcus pneumoniae menenjiti vakalarında temaslı sağlıklı bireyler için 

rutin kemoprofilaksi veya aşılama önerilmemektedir. Ancak orak hücre anemisi, 

anatomik veya fonksiyonel aspleni gibi predispozan risk faktörleri bulunan bireylerde, 

mevcut aşılanma durumundan bağımsız olarak oral penisilin ile profilaktik tedavi 

uygulanması önerilmektedir (43). 

2.11 SİSTEMİK İNFLAMATUAR YANITI DEĞERLENDİREN 

BİYOBELİRTEÇLER 

Son yıllarda, birçok hastalıkta inflamasyon derecesinin değerlendirilmesi, 

hastalık şiddetinin belirlenmesi ve prognozun öngörülmesi amacıyla invaziv olmayan 

inflamatuvar biyobelirteçler geliştirilmiştir. Sistemik İnflamatuvar Yanıt İndeksi ve 

Sistemik İmmün İnflamasyon İndeksi , çeşitli hastalıklarda sistemik inflamatuvar 

yanıtı ölçmek için kullanılan kantitatif parametreler arasında yer almaktadır. Bu 

indeksler, periferik kan parametrelerinden mutlak nötrofil, lenfosit, monosit ve 

trombosit sayıları kullanılarak hesaplanmaktadır. Periferik kan hücrelerinin 

bileşiminde meydana gelen değişiklikler, inflamatuvar yanıtın bir göstergesi olarak 

kabul edilmektedir. Nötrofil-Lenfosit Oranı, Lenfosit-Monosit Oranı ve Platelet-

Lenfosit Oranı gibi hematolojik parametrelerin çeşitli hastalıklarda prognozu 

öngörmede önemli olduğu bildirilmiştir. Ayrıca, SIRI, SII ve CRP-Albümin Oranı gibi 

biyobelirteçlerin inflamasyon şiddeti ve hastalık progresyonu ile olan ilişkisi üzerine 

yapılan çalışmalar giderek artmaktadır (100). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Araştırmamız, Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Dr. Behçet Uz Çocuk 

Hastalıkları ve Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Servisi'nde yürütülen tek 

merkezli, kesitsel bir araştırmadır. Çalışmaya, 1 Ocak 2020-31 Aralık 2024 tarihleri 

arasında menenjit ön tanısı ile lomber ponksiyon yapılarak beyin omurilik sıvısından 

gönderilen PCR veya kültür ile menenjit tanısı doğrulanan hastalar dahil edilmiştir. 

Çalışmaya dahil olma kriterleri: 

1 ay -18 yaş aralığında olması 

Menenjit ön tanısı ile LP yapılmış ve menenjit tanısı, beyin omurilik sıvısı PCR 

testi veya BOS kültürü ile doğrulanmış olması 

Tam kan sayımı yapılmış olması 

Dışlama kriterleri : 

1 ay altında 18 yaş üzerinde olması 

BOS PCR testi veya BOS kültüründe etken saptanmaması 

Dosya verilerinin yetersiz olan olgular  

Bu kriterlere göre toplam 637 hasta değerlendirilmiş, kriterleri sağlayan 81 

hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Olgular tespit edilen etkenlere göre “Bakteriyel 

Menenjit” ve “Viral Menenjit” olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. 
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Şekil 1. Akış Çizelgesi 

 

3.1 HASTALARIN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Bu çalışma, Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Dr. Behçet Uz Çocuk 

Hastalıkları ve Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde menenjit tanısı alan 

hastaların retrospektif olarak incelenmesini kapsamaktadır. Hastaların tıbbi kayıtlarına 

hastane veri tabanı ve hasta epikrizleri aracılığıyla ulaşılmış, demografik bilgiler, 

laboratuvar sonuçları ve klinik seyirleri detaylı olarak analiz edilmiştir. 

Menenjit tanısı, BOS kültürü veya BOS PCR testi ile doğrulanan hastalar 

üzerinden retrospektif olarak belirlenmiştir. BOS örnekleri, eş zamanlı olarak 

uygulanan multipleks nested polimeraz zincir reaksiyonuna (PCR) dayalı bir merkezi 

sinir sistemi sendromik paneli [BioFire® FilmArray® Meningitis/Encephalitis Panel, 

bioMérieux, Marcy-l’Étoile, Fransa] kullanılarak analiz edilmiştir. Bu sendromik 

panel dışında herhangi bir açık sistem PCR yöntemi uygulanmamıştır. Çalışmaya dahil 

 

                            

                       Menenjit şüphesi ile başvuran hastalar 

                                    n: 637                                                                

 

            BOS PCR ve BOS kültürü negatif hastalar 

                  n: 556               

     

 

BOS PCR veya BOS kültürü pozitif hastalar 

  n: 81 

 

 

 

 

        

                 bakteriyel etken saptanan hastalar  viral etken saptanan hastalar 

                          n: 20                     n: 61 
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edilen hastaların yaş, cinsiyet ve başvuru tarihleri gibi demografik özellikleri 

kaydedilmiş, başvuru sırasındaki klinik semptomları çalışma formuna işlenmiştir. 

Hastalar, yaş gruplarına göre 0-3 ay, 3 ay-1 yaş, 1-5 yaş ve 5 yaş üzeri olmak 

üzere sınıflandırılmıştır. Hastaların başvuru anında yapılan hemogram testleri 

kapsamında WBC, ANS, ALS, AMS ve PLT değerleri kaydedilmiş ve bu veriler 

kullanılarak aşağıda belirtilen sistemik inflamasyon belirteçleri hesaplanmıştır: 

SII = (Nötrofil × Trombosit) / Lenfosit 

SIRI = (Nötrofil × Monosit) / Lenfosit 

NLR = Nötrofil / Lenfosit 

PLR = Trombosit / Lenfosit 

LMR = Lenfosit / Monosit 

Ayrıca, hastaların başvuru anındaki CRP ve prokalsitonin düzeyleri 

değerlendirilmiş olup, sistemik inflamasyonun bir diğer göstergesi olarak 

CRP/Albümin oranı (CAR) da hesaplanmıştır. 

Lomber ponksiyon sırasında ölçülen kapiller kan şekeri, beyin omurilik 

sıvısının biyokimyasal bulguları ve BOS mikrobiyolojik inceleme sonuçları 

kaydedilmiştir. Tedavi sürecinin inflamatuvar yanıt üzerindeki etkisini değerlendirmek 

amacıyla, hastaların başvurularından 5 ila 10 gün arasındaki günlerde alınan kontrol 

hemogram verileri incelenmiş ve bu zaman dilimlerindeki SII değerleri hesaplanarak 

başvuru anındaki SII değerleri ile karşılaştırılmıştır. 

Elde edilen veriler, menenjit hastalarında inflamatuvar belirteçlerin tanısal ve 

prognostik önemini ortaya koymak amacıyla istatistiksel analizlere tabi tutulmuştur. 

3.2 İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Menenjit tanısı alan hastalar etkenlerine göre viral ve bakteriyel olmak üzere 

iki gruba ayrılmıştır. Sosyodemografik verilerin, klinik semptomların ve laboratuvar 

parametrelerinin gruplar arasındaki farklılıklarını belirlemek amacıyla uygun 

istatistiksel testler uygulanmıştır. Verilerin analizi SPSS 22 programı kullanılarak 

gerçekleştirilmiş olup, istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiştir. 

Kategorik değişkenlerin (cinsiyet, yaş grubu, mevsimsel dağılım, antibiyotik 

kullanımı vb.) viral ve bakteriyel menenjit grupları arasındaki dağılımı Ki-Kare (χ²) 

testi ile karşılaştırılmıştır.  
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Sürekli değişkenlerin analizinde normallik varsayımı dikkate alınarak farklı 

istatistiksel testler kullanılmıştır. Analizlere başlamadan önce normallik testi için 

çarpıklık-basıklık değerleri, Kolmogorov-Smirnov testi, Shapiro-Wilk testi ve Q-Q 

plot grafikleri kullanılmıştır. Normal dağılım gösteren değişkenler için Bağımsız 

Gruplar t-Testi (Student’s t-Testi) kullanılarak gruplar arasındaki farklar 

değerlendirilmiştir. Normal dağılıma uymayan değişkenler ise Mann-Whitney U testi 

ile karşılaştırılmıştır. Mann-Whitney U testi kullanıldığında, gruplar arasındaki 

farklılığın belirlenmesinde medyan değerleri ve ortalama sıra (rank) değerleri dikkate 

alınmıştır. Eğer bakteriyel menenjit grubunun ortalama sıra değeri viral menenjit 

grubuna göre anlamlı derecede yüksekse, ilgili değişkenin bakteriyel menenjit ile 

ilişkili olabileceği yorumlanmıştır. 

Laboratuvar belirteçlerinin tanısal değerlerini belirlemek amacıyla ROC 

(Receiver Operating Characteristic) analizi gerçekleştirilmiştir. ROC analizi 

sonucunda eğri altında kalan alan (AUC - Area Under the Curve) hesaplanmış, 

duyarlılık (sensitivite) ve özgüllük (spesifisite) değerleri belirlenmiştir. Her 

biyobelirteç için en uygun kesme değeri Youden indeksi kullanılarak hesaplanmış ve 

biyobelirteçlerin ayırıcı gücü değerlendirilmiştir. AUC değeri 0.5’e yakınsa ayırt edici 

gücün düşük olduğu, 0.7-0.8 arası orta düzeyde, 0.8-0.9 arası iyi, 0.9’un üzerinde ise 

mükemmel ayırt edici güce sahip olduğu şeklinde yorumlanmıştır. 

Hastaların tedavi öncesi ve sonrası Sistemik İnflamasyon İndeksi (SII) 

değerlerinin değişimini değerlendirmek amacıyla Wilcoxon İşaretli Sıralar Testi 

uygulanmıştır. 

3.3 ETİK KURUL ONAYI 

T.C Sağlık Bakanlığı Sağlık Bakanlığı Üniversitesi, İzmir Dr. Behçet Uz Çocuk 

Hastalıkları ve Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesine Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan 26.12.2024 Tarih ve GOA-103 protokol numaralı 2024/18-01 karar 

numarası ile etik kurul izin belgesi alınmıştır. Araştırma Helsinki Bildirgesi ilkelerine 

ve iyi klinik uygulamalarında açıklanan ilkelere uygun olarak ve yasalara bağlı kalarak 

uygulanmıştır. Olgu rapor formları gizlilikle saklanacak, araştırmacılar ve yasal 

otoriter dışında herhangi bir kişi bilgilere ulaşamayacaktır. 
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3.4 ÇIKAR ÇATIŞMASI 

Çalışmamızın tarafsızlığı ile ilgili bilinmesi gereken herhangi bir mali katkı 

veya diğer çıkar çatışma ihtimali (potansiyeli) ve ilişki alanı YOKTUR. 

3.5 ÇALIŞMA TASARIMI VE BENZERLİK ORANI 

Çalışmanın tasarımı; STROBE (The Strengthening the Reporting of 

Observational Studies in Epidemiology) kılavuzuna uygun hazırlanmıştır. 

Üniversitemiz tez yazım kılavuzu 3.6’ncı madde “i” bendine uygun olarak Turnitin®, 

LLC (2020) programı kullanılarak filtreleme uygulanmadan oluşturulan orijinallik 

raporunda bu çalışmanın benzerlik oranı %9 ile kılavuz önerisi olan %25’in altında 

saptanmıştır. 

 

4. BULGULAR 

Çalışmamızda 01.01.2020-31.12.2024 tarihleri arasında acil serviste menenjit 

ön tanısı ile LP yapılan BOS örneğinden kültür veya PCR yöntemi ile menenjit tanısı 

alan olgular değerlendirildi. Başvuran 637 hastanın 556 tanesinde kültür veya PCR da 

etken saptanmadığı için çalışma dışı bırakıldı. Çalışmaya dahil edilen 81 hastanın 20 

tanesinde bakteriyel 61 tanesinde viral etken saptandı. 

 

Tablo 4. Sosyodemografik verilerin dağılımı 

  n % 

 

Cinsiyet 

Erkek 55 67,9 

Kız 26 32,1 

Toplam 81 100 

1-3 ay 22 27,1 

3-12 ay 19 23,5 

          Yaş 1-5 yaş 14 17,3 

5 yaş ve üzeri 26 32,1 

Toplam 81 100 

 

 

         Şikayet  

Ateş 65 80,3 

Kusma 20 24,7 

Baş ağrısı 14 17,3 

Nöbet 14 17,3 

Halsizlik 5 6,2 

Bilinç bulanıklığı 2 2,5 

Var 32 39,5 
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Başvuru öncesi 

antibiyotik 

kullanımı 

Yok 38 46,9 

Bilinmiyor 11 13,6 

 

Çalışmaya dahil edilen toplam 81 hastanın %67,9’u erkek (55 hasta), %32,1’i 

kız (26 hasta) olarak belirlenmiştir. Bu dağılıma bakıldığında erkek hastaların sayısının 

kız hastalara göre daha yüksek olduğu görülmektedir (Tablo 4). 

Yaş dağılımına bakıldığında ise en büyük grubu %32,1 ile >5 yaş grubundaki 

hastalar (26 kişi) oluştururken, bunu %27,1 ile 1-3 ay (22 kişi), %23,5 ile 3-12 ay (19 

kişi) ve %17,3 ile 1-5 yaş (14 kişi) grubu takip etmektedir (Tablo 4). 

Çalışmaya dahil edilen hastaların başvuru semptomları incelendiğinde, en sık 

görülen semptomun ateş olduğu ve hastaların %80,3’ünde ateş şikayetinin bulunduğu 

tespit edilmiştir. Bunu, kusma (%24,7), baş ağrısı (%17,3) ve nöbet (%17,3) izlemiştir. 

Daha nadir olarak halsizlik (%6,2) ve bilinç bulanıklığı (%2,5) gibi belirtiler de 

kaydedilmiştir. Hastaların bir kısmında birden fazla semptomun eş zamanlı olarak 

görüldüğü dikkate alındığında, klinik başvuruların çoğunlukla kombine şikayetlerle 

gerçekleştiği anlaşılmaktadır (Tablo 4). 

Başvuru öncesi antibiyotik kullanım durumu incelendiğinde ise hastaların 

%39,5’inin (32 hasta) başvuru öncesi antibiyotik kullanmış, %46,9’u (38 hasta) ise 

antibiyotik kullanmadan başvurmuştur (Tablo 4). 

 

                                                                            

Şekil 2. Yaşa göre etken dağılımı 
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 Yaş gruplarına göre viral ve bakteriyel etkenlerin dağılımı Şekil 2’de 

gösterilmektedir. Verilere bakıldığında, tüm yaş gruplarında viral etkenlerin bakteriyel 

etkenlere göre daha fazla görüldüğü dikkat çekmektedir. Özellikle 1-3 ay arası yaş 

grubunda viral etkenler oldukça baskın olup 5 yaş üzerindeki hasta grubunda ise viral 

etkenler yüksekliğini korurken, bakteriyel etken sayısı da yükselerek diğer yaş 

gruplarına kıyasla daha belirgin bir artış göstermiştir.  

 

Tablo 5. Yaş Gruplarına Göre Etken Dağılımı 

                     Etken Grupları  

Değişken  Viral hasta sayısı Bakteriyel hasta sayısı  

 

 Yaş 

1-3 ay 19 (%86,4) 3 (%13,6) 

3 ay-1 yaş 16 (%84,2) 3 (%15,8) 

1 yaş- 5 yaş   9 (%64,3) 5 (%35,7) 

> 5 yaş 17 (%65,4) 9 (%34,6) 

                                                                                             X2 =4,548; p= 0,208 

 

Yaş gruplarına göre etken dağılımı karşılaştırıldığında tüm yaş gruplarında 

viral etkenlerin bakteriyel etkenlere kıyasla daha fazla sayıda olduğu gözlenmiştir. 

Ancak gruplar arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüştür 

(p>0.05) (Tablo 5). 

  
Tablo 6. Yaşın Etiyolojik Faktörler Üzerindeki Etkisi 

 n   Min (yıl) Maks (yıl) Medyan (yıl) U 

Viral menenjit 61 0,1 13,7 0,6 826,5 

Bakteriyel menenjit 20 0.1 17 4,8 

    p=0,018 

 

Çalışmaya alınan hastalardan 61‘inde (%75,3) viral etken saptanırken 20’sinde 

(%24,7) bakteriyel etken saptanmıştır. Yaş, kategorik gruplar halinde 

değerlendirildiğinde menenjit etkeni ile yaş ilişkisinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanamamıştır. Ancak sürekli değişken olarak ele alındığında, viral 
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menenjitlerin daha küçük yaşlarda anlamlı derecede daha sık görüldüğü belirlenmiştir. 

(p<0,05) (Tablo 6) 

 

Tablo 7. Cinsiyetin Etiyolojik Faktörler Üzerindeki Etkisi 

                                 Etken Grupları 

Değişken  Viral hasta sayısı Bakteriyel hasta sayısı 

Cinsiyet Kız 21 (%80,8)   5 (%19,2) 

Erkek 40 (%72,7) 15 (%27,3) 

                                                                                             X2 =0,614; p= 0,583 

 

Kız hastaların %80,8’inde viral etken, %19,2’sinde bakteriyel etken 

saptanmıştır. Erkek hastalarda ise viral etken oranı %72,7, bakteriyel etken oranı ise 

%27,3 olarak belirlenmiştir. Kız hastalarda viral etkenlerin biraz daha yüksek, 

erkeklerde bakteriyel etken oranının daha fazla olduğu gözlenmektedir. Ancak yapılan 

analiz sonucunda cinsiyet ile etken türü arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığını görülmektedir (p>0.05) ( Tablo 7). 

 

 

Şekil 3. Yıllara göre etken dağılımı 

 

Yıllara göre etken dağılımı incelendiğinde 2022 ve 2023 yıllarında viral 

menenjit vakalarının belirgin şekilde arttığı gözlenmektedir. 2024 yılında ise viral 
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menenjit azalma eğilimine girerken, bakteriyel menenjitte hafif bir artış saptanmıştır 

(Şekil 3).   

 

Tablo 8. Mevsimin Etiyolojik Faktörler Üzerindeki Etkisi 

                                       Etken Grupları 

Değişken  Viral hasta sayısı Bakteriyel hasta sayısı 

 

Mevsim  

İlkbahar 10 (%66,7)   5 (%33,3) 

Yaz 19 (%90,5)   2 (%9,5) 

Sonbahar 12 (%63,2)   7 (%36,8) 

Kış 35 (%94,6)   2 (%5,4) 

                                                                                            X2 =4,746; p= 0, 191 

 

Mevsimlere göre etken dağılımı incelendiğinde viral menenjit tüm 

mevsimlerde baskın olup, özellikle yaz (%90,5) ve kış (%94,6) aylarında belirgin 

şekilde daha yüksek oranlara sahiptir. Bakteriyel menenjit en sık sonbahar (%36,8) ve 

ilkbaharda (%33,3) görülmektedir. Ancak yapılan istatistiksel analiz sonucunda 

gruplar arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüştür (p>0.05) 

(Tablo 8). 

 

Tablo 9. Non-Parametrik Laboratuvar Belirteçlerinin Değerlendirilmesi 

 Etken 

grupları 

Min Maks Medyan U p 

WBC (/mm³) Bakteriyel 7620 38970 17720 996 0,000 

 Viral 3610 32060 11000 

ANS (/mm³) Bakteriyel 4340 28360 13080 1052 0,000 

 Viral 570 17700 6200 

ALS (/mm³) Bakteriyel 520 7790 1490 364 0,007  

 Viral 710 11390 3780 

CRP (mg/dl) Bakteriyel 0,06 43 11,8 1061 0,000 

 Viral 0,06 23 0,67 

Prokalsitonin 
(ng/ml) 

Bakteriyel 0,12 75 27,3 266,5 0,000 

Viral 0,029 53 0,158 

 

Bakteriyel ve viral enfeksiyonlar arasında laboratuvar parametrelerinin 

karşılaştırılması yapılmıştır. Bakteriyel enfeksiyonu olan hastalarda WBC, ANS ve 

CRP düzeylerinin anlamlı derecede daha yüksek olduğu görülmektedir (p<0,001). 
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Ayrıca, prokalsitonin düzeyleri de bakteriyel enfeksiyon grubunda belirgin şekilde 

daha yüksek bulunmuştur (p<0,001). Ancak, bu analiz sadece prokalsitonin değeri 

mevcut olan hastalar (bakteriyel: n=13, viral: n=23) üzerinden yapılmış olup, eksik 

veriler analiz dışında bırakılmıştır. Buna karşılık, mutlak lenfosit sayısı (ALS) viral 

enfeksiyon grubunda daha yüksek değerlere sahip olup, aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p<0,001) (Tablo 9). 

 

Tablo 10. Parametrik Laboratuvar Belirteçlerinin Değerlendirilmesi 

  n Ortalama SS t P 

PLATELET 
(/mm³) 

Bakteriyel 20 343000 155840 -0,45 0,658 

Viral 61 360080 122040 

MONOSİT 
(/mm³) 

Bakteriyel 20 1470 980 1,67 0,104 

Viral 61 1060 890 

SEDİM 
(mm/h) 

Bakteriyel 6 36,7 17,4 1,14 0,280 

Viral 7 26,5 13,2 

 

Bakteriyel ve viral menenjit grupları arasında normal dağılım gösteren 

trombosit, monosit ve eritrosit sedimentasyon hızı değerleri, bakteriyel menenjit 

grubunda daha yüksek bulunmuştur. Ancak bu farklar istatistiksel olarak anlamlı 

düzeye ulaşmamıştır (p>0,05). Sedim parametresine ait değerlendirmede hasta 

sayısının düşük olması, istatistiksel değerlendirmeyi sınırlamış olabilir (Tablo 10). 

 

Tablo 11. Bakteriyel ve Viral Menenjitte BOS Biyokimyasal Parametrelerinin 

Karşılaştırılması 

 Bakteriyel Viral p 

BOS Glikoz (mg/dL) 45 (30–65) * 62 (55–75) * 0,0002 

BOS/Kan Glikoz 0,34 ± 0,22⁰ 0,59 ± 0,10⁰ 0,0001 

BOS Protein (mg/dL) 110 (60–310) * 60 (25–130) * 0,0001 

* Medyan (Min–Maks), ⁰ Ortalama ± SS 

 

Hastaların BOS örneğinden gönderilen BOS glikoz, BOS glukoz /kan glukoz 

oranı ve BOS protein sonuçları ile etken grupları arasındaki fark incelendiğinde viral 

menenjitte BOS glikozu, BOS/kan glikoz oranı bakteriyel menenjite kıyasla anlamlı 
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derecede yüksek iken BOS proteini bakteriyel menenjitte viral menenjite kıyasla 

anlamlı derecede daha yüksek saptandı (p<0,01) (Tablo 11). 

 

Tablo 12. Bakteriyel ve Viral Menenjitte BOS Direkt Mikroskobik İnceleme Bulgularının 

Karşılaştırılması 

  Viral Bakteriyel 

 

Direkt bakı 

Eritrosit 15 (%88,2)   2 (%11,8) 

Lökosit 11 (%40,7) 16 (%59,3) 

Yok 35 (%94,6)   2 (%5,4) 

                                                                                     X2 =26,280; p= 0,00** 

**p<0,01 önem düzeyinde istatistiksel anlamlı 

 

BOS örneklerinin direkt mikroskobik incelemesinde lökosit varlığı, bakteriyel 

menenjit olgularında anlamlı düzeyde daha yüksek oranlarda saptanmıştır. Buna 

karşılık, hücre izlenmeyen BOS örneklerinde bakteriyel etken saptanma oranı belirgin 

şekilde daha düşük bulunmuştur. Hücre varlığı ile etken grupları arasındaki ilişki Ki-

Kare testi ile değerlendirilmiş olup, elde edilen sonuçlar bu farkın istatistiksel olarak 

anlamlı olduğunu göstermiştir (p<0,01) (Tablo 12). 

 

Tablo 13. Boyalı Mikroskobik İnceleme ve Etiyolojik Faktörler Arasındaki İlişki 

Boyalı Mikroskobi Viral Bakteriyel 

Hücre +/ Mikroorganizma - 1 (%20)   4 (%80) 

Hücre + / Mikroorganizma +             0 (%0)   3(%100) 

Hücre - / Mikroorganizma -        60 (%82,2) 13 (%17,8) 

                                                                                       X2 =19,24; p= 0,00** 

**p<0,01 önem düzeyinde istatistiksel anlamlı 

 

BOS örneğinin boyalı mikroskop ile incelenmesi sonucunda hücre ve 

mikroorganizma saptanması ile etken grupları arasındaki incelenmiş olup bakteriyel 

menenjitte BOS mikroskopisinde hücre artışı ve mikroorganizma gözlemlenmesinin 

viral menenjite kıyasla anlamlı derecede daha fazla olduğunu görülmektedir (p<0,01) 

(Tablo 13). 
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Tablo 14. Bakteriyel ve Viral Menenjitte Yenilikçi Biyobelirteçlerin İncelenmesi 

  Min Maks Medyan p 

NLR Bakteriyel 1,32 49,65 8,30 0,00** 

 Viral  0,1 14,36 1,39 

PLR Bakteriyel 40,48 474,55 220,27 0,02* 

 Viral  29,42 567,44 97,17 

LMR Bakteriyel 0,34 4,08 1,65 0,00** 

 Viral  0,46 11,9 3,89 

SIRI Bakteriyel 1064 55848 7529 0,00** 

 Viral  62 12766 1611 

CAR Bakteriyel 0,02 11,94 3,16 0,00** 

 Viral  0,01 6,47 0,22 

SII Bakteriyel 289 333 12 890 909 2 881 079 0,00** 

Viral  36 600 6 731 688 596 370 

**p<0,01 önem düzeyinde istatistiksel anlamlı 

*p<0,05 önem düzeyinde istatistiksel anlamlı 

 

Hastaların başvuru anında yapılan kan tetkiklerinden hesaplanan 

biyobelirteçler, Mann-Whitney U testi ile analiz edilmiştir. Değerlendirme sonucunda, 

NLR, PLR, SIRI, CAR ve SII değerlerinin bakteriyel menenjit grubunda, viral 

menenjit grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu 

belirlenmiştir (p<0.05). Buna karşın, LMR değerlerinin viral menenjit grubunda daha 

yüksek olduğu saptanmıştır. Bakteriyel ve viral menenjit grupları arasında tüm 

parametreler açısından anlamlı farklılık bulunduğu tespit edilmiştir (P<0,01) (Tablo 

14). 

Çalışmamızda, NLR, PLR, SIRI, CAR ve SII gibi yenilikçi biyobelirteçlerin 

bakteriyel ve viral menenjit ayrımındaki tanısal değerinde istatistiksel olarak anlamlı 

farklılıklar tespit edilmiş olup bu biyobelirteçlerin ayırıcı gücünü ve optimal eşik 

değerlerini belirlemek amacıyla ROC (Receiver Operating Characteristic) analizi 

gerçekleştirilmiştir.  
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Şekil 4. Sistemik İnflamasyon İndeksi (SII) İçin ROC Analizi Bulgular 

 

ROC analizi sonuçlarına göre, incelenen biyobelirteçlerin bakteriyel ve viral 

menenjiti ayırt etmedeki tanısal performansı değerlendirilmiştir. Sistemik İnflamasyon 

İndeksi (SII) için eğri altındaki alan (AUC) 0.813 olarak hesaplanmış olup, optimal 

eşik değeri 1 273 024 olarak belirlenmiştir. Bu eşik değerde, SII’nin duyarlılığı %80,0, 

özgüllüğü %67,2 olarak saptanmıştır (p<0.001). Bu bulgular, SII'nin bakteriyel 

menenjiti viral menenjitten ayırt etmede yüksek tanısal güce sahip olduğunu 

göstermektedir. 
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Şekil 5. Sistemik İnflamatuvar Yanıt İndeksi (SIRI) İçin ROC Analizi Bulgular 

 

Sistemik İnflamatuvar Yanıt İndeksi (SIRI) için eğri altındaki alan (AUC) 

0.881 olarak hesaplanmış olup, optimal eşik değeri 4133 olarak belirlenmiştir. Bu eşik 

değerde, SIRI’nın duyarlılığı %85.0, özgüllüğü %73,8 olarak saptanmıştır (p<0.001). 

Bu bulgular, SIRI’nın bakteriyel menenjiti viral menenjitten ayırt etmede yüksek 

tanısal güce sahip olduğunu göstermektedir. 
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Şekil 6. C-reaktif protein/Albümin Oranı’nın (CAR ) İçin ROC Analizi Bulgular 

 

CRP-Albümin Oranı’nın (CAR) eğri altındaki alan (AUC) 0,878 olarak 

hesaplanmış olup bu belirtecin bakteriyel menenjiti öngörmede en iyi performansa 

sahip olduğu görülmüştür. Optimal eşik değeri 4,8 olarak belirlenmiştir. Bu eşik 

değerde, CAR’ın duyarlılığı %88.0, özgüllüğü %72,2 olarak saptanmıştır (p<0.001).  
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Tablo 15. ROC Analizi ile Parametrelerin Tanısal Gücünün Değerlendirilmesi 

 AUC Eşik değer Duyarlılık(%) Özgüllük  (%) 

SII   0,813  1 273 024 80,0 67,2 

NLR 0,829  3,22 85,0 68,9 

LMR 0,818  2,02 78,7 65,0 

PLR   0,672  123,94 70,0 59,0 

SIRI   0,881  4133 85,0 73,8 

CAR   0,878  4,8 88,0 72,2 

CRP   0,870  1,87 85,0 72,1 

ANS   0,862  10215 85,0 73,8 

WBC   0,816  13990 80,0 67,2 

Prokalsitonin   0,861  0,36 84,6 73,9 

 

Yapılan ROC analizlerde, LMR haricindeki tüm parametrelerde, hastaların 

bakteriyel enfeksiyona sahip olma olasılıkları doğrultusunda cut-off noktaları 

istatistiksel olarak değerlendirilmiştir. LMR için ise bu durum ters yönde 

değerlendirilmiş olup, cut-off değeri hastaların viral menenjit grubunda yer alma 

ihtimallerini yansıtacak şekilde belirlenmiştir. Elde edilen sonuçlar, incelenen tüm 

biyobelirteçlerin bakteriyel ve viral menenjit ayrımında tanısal etkisinin olduğunu 

göstermektedir. Belirlenen cut-off değerleri itibariyle, hastaların bakteriyel menenjite 

sahip olma olasılıkları istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p <0,05). Bu bulgular, 

biyobelirteçlerin bakteriyel ve viral menenjit ayırıcı tanısında klinik olarak önemli bir 

rol oynayabileceğini desteklemektedir (Tablo 15). 
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Şekil 7. Biyobelirteçlerin ROC Analizi ile Ayırıcı Güçlerinin Karşılaştırılması 

 

Yukarıdaki grafikte santral sinir sistemi enfeksiyonlarında bakteriyel ve viral 

etkenlerin ayrımında kullanılan biyobelirteçlerin tanısal güçleri karşılaştırıldığında 

prokalsitonin, SIRI ve CAR en yüksek AUC değerlerine sahip biyobelirteçler olarak 

saptanarak bakteriyel ve viral enfeksiyonların ayrımında yüksek düzeyde ayırt edici 

güce sahip oldukları gösterilmiştir. CRP, ANS ve LMR gibi diğer biyobelirteçler ise 

görece yüksek AUC değerleri ile tanısal katkı sağlarken, SII, NLR ve WBC gibi 

biyobelirteçler de orta düzeyde ayırt edici, PLR ise çalışmada en düşük AUC değerine 

sahip parametre olarak sonuçlanmıştır. 
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Şekil 8. SII’ın prognoz üzerindeki etkisi 

 

Çalışmamızda hastaların tedavi öncesi Sistemik İnflamasyon İndeksi (SII) ve 

kontrol sonrası SII (K-SII) değerlerinin dağılımları Şekil 8’te gösterilmiştir. Kutu 

grafiğinde, kontrol sonrası SII değerlerinin başlangıç değerlerine kıyasla belirgin 

şekilde azaldığı gözlemlenmiştir. Ayrıca grafikte, kontrol sonrası ölçümlerde SII 

değerlerindeki değişkenliğin azaldığı ve değerlerin daha dar bir aralıkta toplandığı 

dikkati çekmektedir. Bu durum, tedavi sonrası inflamasyonun azaldığını ve SII’nin bu 

değişimi yansıtabildiğini göstermektedir.  

 

Tablo 16. Hastaların Tedavi Öncesi ve Tedavi Sırasındaki SII Değerlerinin Karşılaştırılması 

 n Min Maks Medyan z p 

SII> Kontrol SII 67 36 600 12 890 909 969 000 -6,687 

 

<0,001** 

 SII<Kontrol SII 11 68 528 3 763 318 216 029 

Total 78    

**<0,001 önem düzeyinde anlamlı  

 

Çalışmada başvurudaki SII ve kontrol SII değerleri arasındaki farkın 

istatistiksel olarak değerlendirilmesi amacıyla Wilcoxon işaretli sıralar testi 
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uygulanmıştır. Analize, kontrol grubunda eksik veri bulunan üç hasta çıkarıldıktan 

sonra toplam 78 hasta dahil edilmiştir. Hastaların büyük çoğunluğunda (67 hastada) 

kontrol sonrası SII değerlerinde azalma olduğu görülmüştür. Yapılan değerlendirmede, 

başvuru anındaki SII değerlerinin kontrol dönemine kıyasla istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek olduğu gösterilmiştir (Z = 6,69; p <0,001) (Tablo 16). 

 

5. TARTIŞMA 

Menenjit etkenleri; yaş, mevsim, coğrafi konum, ülkelerin sosyoekonomik 

gelişmişlik düzeyi ve aşılama programlarına bağlı olarak değişkenlik göstermektedir. 

Hastaların yaş ortalaması ve cinsiyet dağılımına ilişkin literatürde farklı çalışmalarda 

farklı sonuçlara ulaşılmıştır. Pires ve arkadaşlarının yaptığı araştırmada, çalışmaya 

dahil edilen 345 hastanın 205’inin (%59,5) erkek, 140’ının (%40,5) ise kız olduğu ve 

hastaların yaş ortalamasının 5,08 yıl olduğu bildirilmiştir (101). Çin’de 

gerçekleştirilen başka bir çalışmada ise 285 hastanın 197’sinin (%69,1) erkek, 88’inin 

(%30,8) kız olduğu ve yaş ortalamasının 6,39 yıl olduğu rapor edilmiştir (102). 2000-

2010 yılları arasında yapılan bir başka çalışmada 19 hastanın 11’inin (%58) erkek, 

8’inin (%42) kız olduğu ve ortalama yaşın 10 ay olduğu belirlenmiştir (103). İran’da 

yürütülen bir çalışmada ise 50 hastanın 31’inin (%62) erkek, 19’unun (%38) kız 

olduğu ve yaş ortalamasının 76,2 ay olarak hesaplandığı bildirilmiştir (104).  

Çalışmamızda ise incelenen 81 menenjit vakasının %67,9’unun erkek, 

%32,1’inin ise kız çocuklarından oluştuğu belirlenmiştir. Yaş dağılımı normal 

dağılmadığı için yaş verileri medyan (min-maks) değerleri ile ifade edilmiştir. Viral 

menenjit grubunda yaş medyanı 0,5 yıl (min:0,1–maks:13,7), bakteriyel menenjit 

grubunda ise 4,8 yıl (min:0,1–maks:17) olarak saptanmıştır. Elde edilen veriler, 

literatürde bildirilen bulgularla uyumlu bulunmuştur. Bu sonuçlar doğrultusunda, 

menenjitin farklı yaş gruplarında görülebileceği ve erkek çocuklarda kız çocuklarına 

kıyasla daha sık rastlandığı söylenebilir. 

Antoniuk ve arkadaşlarının çalışmasında (105), 312 hastanın %45’inde aseptik 

menenjit, %19’unda bakteriyel menenjit saptanırken, %36’sında etiyoloji 

belirlenememiştir. 2012-2014 yılları arasında gerçekleştirilen başka bir araştırmada, 

incelenen tüm olgularda viral menenjit etkeni tespit edilmiştir(106). Filipinler’de 
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yapılan bir diğer çalışmada ise 102 hastadan 38’inde viral, 19’unda bakteriyel menenjit 

görülmüş, 3 hastada serebral apse saptanmış ve 42 hastada herhangi bir etken 

belirlenememiştir (107). Bizim çalışmamızda ise, değerlendirilen hastaların 61’inde 

(%75,3) viral menenjit etkeni belirlenirken, 20’sinde (%24,7) bakteriyel menenjit 

etkeni saptanmıştır. Viral menenjitin yaygın görüldüğü yönündeki bu bulgular, önceki 

çalışmalarla paralellik göstermektedir. 

Viral ve bakteriyel menenjit vakaları, genellikle benzer başlangıç semptomları 

ile kendini gösterir. Çoğunlukla hastalarda ateş, kusma, baş ağrısı ve bilinç 

değişiklikleri gibi belirtiler ortaya çıkar ve klinik seyir başlangıçta her iki etken 

grubunda da benzerlik gösterebilir (108). Sadeghi ve arkadaşları (104)tarafından 

yürütülen bir çalışmada, değerlendirilen 50 menenjit hastasının %48’inde febril 

konvülziyonlar tespit edilirken, %18’inde ateş ve baş ağrısı, %34’ünde ise kusma veya 

bilinç değişiklikleri gibi menenjite özgü diğer semptomlar saptanmıştır. Çin’de Chen 

P ve arkadaşları (109) tarafından 2014 yılında yapılan bir araştırmada, incelenen 209 

hastanın %98,6’sında ateş, %72,7’sinde kusma, %31,6’sında baş ağrısı, %24,9’unda 

meningeal irritasyon, %3,3’ünde konvülziyon ve %1,4’ünde bilinç bulanıklığı olduğu 

bildirilmiştir. Öte yandan, Colorado’da Ansari A ve arkadaşları (110)tarafından 

gerçekleştirilen bir başka çalışmada, 61 hastanın %56’sında ateş, %25’inde febril 

konvülziyon ve %11’inde deri döküntüsü gözlemlenmiştir. Çalışmamızda menenjit 

tanısı alan hastaların klinik bulguları değerlendirildiğinde, olguların %80,3’ünde ateş, 

%24,7’sinde kusma, %17,3’ünde baş ağrısı, %17,3’ünde nöbet, %6,2’sinde halsizlik 

ve %2,5’inde bilinç bulanıklığı tespit edilmiştir. Elde edilen bulgular doğrultusunda, 

menenjit vakalarında en sık gözlenen semptomların sırasıyla ateş, kusma ve nöbet 

olduğu belirlenmiştir. Çalışmamızın sonuçları, mevcut literatürde bildirilen verilerle 

uyumlu bulunmuş olup, menenjitin klinik tanısında bu semptomların önemli tanısal 

kriterler arasında yer alabileceğini düşündürmektedir. 

Çalışmamızda menenjit etkenlerinin mevsimlere göre dağılımı 

değerlendirildiğinde, vakaların kış ve yaz aylarında artış gösterdiği tespit edilmiştir. 

Viral menenjitin tüm mevsimlerde bakteriyel menenjitten daha sık görüldüğü 

belirlenmiş olup, özellikle yaz (%90,5) ve kış (%94,6) aylarında daha yüksek oranlara 

ulaştığı saptanmıştır. Öte yandan, bakteriyel menenjit olgularının en sık sonbahar 

(%36,8) ve ilkbahar (%33,3) aylarında görüldüğü gözlenmiştir. Ancak gruplar arasında 
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yapılan istatistiksel analiz sonucunda bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 

belirlenmiştir. Tewabe ve arkadaşlarının Etiyopya’da gerçekleştirdiği çalışmada (111), 

menenjit vakalarının %30,2’sinin (n=54) yaz aylarında, %29,4’ünün (n=49) kış 

aylarında, %27,4’ünün (n=48) ilkbaharda ve %15,6’sının (n=28) sonbaharda 

görüldüğü bildirilmiştir. 2012 yılında yapılan başka bir araştırmada ise olguların Mayıs 

ve Ekim ayları arasında dağılım gösterdiği, ancak istatistiksel olarak anlamlı bir 

mevsimsel farklılık saptanmadığı belirtilmiştir (102). Ülkemizde gerçekleştirilen bir 

diğer çalışmada ise menenjit vakalarının yaklaşık yarısının yaz aylarında görüldüğü 

rapor edilmiştir (112). Literatürde menenjit etkenlerinin mevsimsel farklılık 

gösterebileceğine dair bulgular mevcut olsa da, çalışmamızda istatistiksel anlamlılık 

saptanmamış olması, bu ilişkinin kesin olmadığını ve gözlemlenen dağılımın tesadüfi 

olabileceğini düşündürmektedir. 

Bakteriyel ve viral menenjitin ayırt edilmesinde beyaz kan hücre sayısının 

önemi, çeşitli pediatrik çalışmalar kapsamında ayrıntılı olarak ele alınmıştır. Dubos F. 

ve arkadaşlarının (113) yürüttüğü, 167 pediatrik menenjit vakasını içeren araştırmada, 

bakteriyel menenjitli hastalarda lökosit seviyelerinin viral menenjit vakalarına kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu belirlenmiştir. Benzer şekilde, 

İbrahim KA ve arkadaşları (114) tarafından yapılan çalışmada, 38 pediatrik menenjit 

olgusunun incelenmesi sonucunda, bakteriyel menenjitli hastalarda lökosit 

değerlerinin 11.400 ile 18.600 arasında değiştiği saptanmış olup, lökosit seviyesinin 

15.000’in üzerinde olmasının bakteriyel menenjiti belirlemede %70 duyarlılık ve %66 

özgüllüğe sahip olduğu ifade edilmiştir. Ulusoy ve arkadaşlarının (115) araştırmasında 

ise bakteriyel menenjit hastalarında ortalama lökosit seviyesinin 14.550 hücre/mm³, 

aseptik menenjit vakalarında ise 11.200 hücre/mm³ olduğu tespit edilmiştir. 

Çalışmamızda, bakteriyel menenjit tanısı alan hastaların lökosit değeri medyan 17,72 

×10⁹/L (min:7,62 – maks:38,97), viral menenjit tanısı alan hastaların ise medyan 11,00 

×10⁹/L (min:3,61–maks:32,06) olarak belirlenmiştir. Elde edilen veriler 

doğrultusunda, bakteriyel menenjit vakalarının lökosit seviyelerinin viral menenjit 

vakalarına kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu tespit edilmiştir. 

Bu bulgular, literatürde bildirilen verilerle uyumlu olup, lökosit seviyelerinin menenjit 

etiyolojisinin belirlenmesinde önemli bir biyokimyasal parametre olarak 

değerlendirilebileceğini düşündürmektedir. 
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Bakteriyel enfeksiyonlarda gözlenen mutlak nötrofil sayısındaki artışın, 

bakteriyel ve viral menenjit vakalarının ayrımında etkili bir biyomarker olup olmadığı 

farklı çalışmalarda araştırılmıştır. Dubos ve arkadaşlarının (113) yürüttüğü çalışmada, 

bakteriyel menenjit vakalarında nötrofil seviyelerinin viral menenjit vakalarına kıyasla 

daha yüksek olduğu belirlenmiş, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. Öte yandan, ülkemizde gerçekleştirilen başka bir araştırmada, 

bakteriyel menenjit tanısı alan hastalarda ortalama nötrofil sayısının 8.850 hücre/mm³, 

viral menenjit tanısı alan hastalarda ise 7.400 hücre/mm³ olduğu saptanmıştır. Bu 

çalışma, nötrofil seviyelerinin bakteriyel menenjitin ayırt edilmesinde değerli bir 

parametre olarak kullanılabileceğini ortaya koymaktadır(115). Çalışmamızda, 

bakteriyel menenjit vakalarında mutlak nötrofil sayısının viral menenjit vakalarına 

kıyasla daha yüksek olduğu belirlenmiş ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Bu bulgu, nötrofil sayısının bakteriyel ve viral menenjit ayrımında 

önemli bir biyomarker olabileceğini düşündürmekte olup, literatürde bildirilen benzer 

çalışmalarla uyumlu bir sonuç olarak değerlendirilmektedir. 

Lenfositlerin, özellikle viral enfeksiyonlarda bağışıklık yanıtında önemli bir rol 

oynadığı bilinmektedir. Viral menenjitte BOS'ta lenfosit baskınlığı yaygın olarak 

bildirilmiş(116) olsa da, periferik kan lenfosit düzeylerine ilişkin veriler daha sınırlıdır. 

Çalışmamızda, viral menenjitli hastalarda periferik kan lenfosit sayısının bakteriyel 

menenjitli hastalara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek olduğu 

gözlemlenmiştir ancak periferik kan lenfosit artışına dair veri sınırlıdır ve daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızda monosit sayıları, bakteriyel menenjit grubunda viral menenjit 

grubuna kıyasla daha yüksek bulunmuş, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildir. Monositlerin inflamatuar yanıtın düzenlenmesinde kritik bir rol oynadığına 

dair bulgular mevcuttur. Xiong ve arkadaşlarının çalışmasında (117), monositlerin 

inflamasyon sürecinde nötrofil ve lenfosit etkileşimlerini modüle ettiği ve özellikle 

inflamasyonun ilerleyen aşamalarında önemli bir rol oynadığı belirtilmiştir. 

Çalışmamızda bakteriyel menenjit grubunda monosit seviyelerinin daha yüksek 

olması, bakteriyel enfeksiyonlarda monosit aracılı bağışıklık yanıtının daha belirgin 

olduğu yönündeki literatür bilgileriyle uyumludur ancak elde edilen farkın istatistiksel 

olarak anlamlı olmaması hastalığın erken döneminde değerlendirilip monosit yanıtının 
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henüz belirgin hale gelmemiş olmasından kaynaklanabilir. Bu nedenle, monositlerin 

bakteriyel menenjitteki tanısal ve prognostik rolünü daha iyi anlamak için farklı zaman 

dilimlerinde takip edilen, daha geniş hasta grupları ile yapılan çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

Akut bakteriyel menenjit vakalarında, BOS analizinde tipik olarak belirgin 

pleositoz, polimorfonükleer lökosit  predominansı, artmış protein düzeyi ve kan glukoz 

seviyesine kıyasla %60’tan düşük BOS glukoz oranı saptanmaktadır. Buna karşın, 

viral menenjit olgularında BOS bulguları genellikle daha hafif seyretmekte olup, orta 

derecede hücresel artış, lenfosit baskınlığı ve protein seviyesinde minimal bir 

yükselme ile karakterizedir (116). 

Demirci ve arkadaşlarının (118) gerçekleştirdiği çalışmada, aseptik menenjit 

tanılı hastaların beyin omurilik sıvısı (BOS) incelemeleri sonucunda %79,3’ünde 

BOS’un berrak, %20,7’sinde ise hafif bulanık olduğu belirlenmiştir. Mikroskobik 

değerlendirmede, üç hastada (%10,3) polimorfonükleer lökosit-lenfosit oranının 

polimorfonükleer lökosit lehine arttığı, geri kalan 26 hastada (%89,7) ise lenfosit 

predominansı olduğu saptanmıştır. BOS biyokimyasal analizlerinde hücre sayısı 

ortalama 198 hücre/mm³ (10-605 hücre/mm³ aralığında), glukoz seviyesi 65,9 mg/dL 

(50-83 mg/dL aralığında) ve protein düzeyi 52,1 mg/dL (20-136 mg/dL aralığında) 

olarak tespit edilmiştir. 

Çiçek ve arkadaşlarının (106) viral menenjitli hastalar üzerinde yürüttüğü 

çalışmada, çoklu etken saptanan olgularda BOS’taki ortalama hücre sayısının 500 

hücre/mm³, BOS protein seviyesinin ise 115 mg/dL olduğu; tek etken saptanan 

hastalarda ise hücre sayısının 500-1000 hücre/mm³, BOS protein düzeyinin 130 mg/dL 

olduğu bildirilmiştir. Önal ve arkadaşlarının (119) bakteriyel ve aseptik menenjit tanılı 

30 hastayı içeren çalışmasında, bakteriyel menenjit tanısı alan 16 hastanın ortalama 

BOS protein değeri 154,8 mg/dL, BOS glukoz/kan glukoz oranı 0,47 olarak 

belirlenirken, aseptik menenjit tanısı alan 14 hastada bu değerler sırasıyla 37,8 mg/dL 

ve 0,7 olarak bulunmuştur. 

Bizim çalışmamızda, BOS örneklerinin direkt mikroskobik incelemesinde 

lökosit varlığı, bakteriyel menenjit olgularında anlamlı derecede daha yüksek 

oranlarda saptanmıştır. Buna karşın, hiç hücre içermeyen BOS örneklerinde bakteriyel 

menenjit görülme sıklığı belirgin şekilde daha düşük bulunmuştur. Bakteriyel etkene 
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sahip hastalarda ortalama BOS glukoz /kan glukoz oranı 0,34 viral etkene sahip 

hastalarda 0,59 saptanmıştır. Ortalama BOS proteini bakteriyel vakalarda 219 mg/dl 

viral vakalarda 63 mg/dl saptanmıştır. Çalışmamızda elde edilen bulgular, bakteriyel 

ve viral menenjit vakalarında BOS analizinin tanısal değerini vurgulamakta olup, BOS 

glukoz/kan glukoz oranı ve protein düzeylerinin menenjit etiyolojisinin 

belirlenmesinde önemli parametreler olarak değerlendirilebileceğini desteklemektedir. 

Menenjit hastalarında akut faz reaktanlarında artış gözlenmesi beklenen bir 

durumdur. Mayah ve arkadaşları tarafından gerçekleştirilen bir çalışmada, bakteriyel 

menenjitli çocuklarda CRP ve prokalsitonin seviyelerinin aseptik menenjitli çocuklara 

kıyasla anlamlı derecede yüksek olduğu saptanmıştır (120). Benzer şekilde, El 

Shorbagy ve arkadaşları, bakteriyel menenjit vakalarında viral menenjitli hastalara 

göre kan CRP ve prokalsitonin düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı bir artış 

olduğunu bildirmiştir (121). Emiroğlu ve arkadaşları tarafından yapılan bir başka 

çalışmada, çocukluk çağı menenjitinde ESR, CRP ve prokalsitonin seviyelerinin 

belirgin şekilde arttığı gösterilmiş ve CRP >22,55 mg/L, ESR >36,5 mm/saat ve 

prokalsitonin>6,795 ng/mL düzeylerinin bakteriyel menenjit lehine olduğu 

bildirilmiştir (122). Çalışmamızda, bakteriyel etken saptanan hastalarda viral etken 

saptanan hastalara göre CRP, prokalsitonin ve ESR seviyelerinin istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek olduğu belirlenmiş olup, bu bulgular mevcut literatür ile 

tutarlılık göstermektedir.  

Çalışmamızda, klinik pratikte yaygın olarak kullanılan akut faz reaktanlarının 

yanı sıra, son yıllarda giderek daha fazla ilgi gören yeni biyobelirteçlerin tanısal ve 

prognostik değerini değerlendirmeyi amaçladık. Bu biyobelirteçler, hemogram 

parametrelerinden türetilen çeşitli inflamatuvar indekslerdir. Enfeksiyonun tipi, seyri 

ve hastanın immün yanıtına bağlı olarak lenfosit, nötrofil ve trombosit sayıları 

değişkenlik gösterebilir. Ancak, yalnızca tek bir hücresel parametreyi (örneğin, 

nötrofil, lenfosit veya trombosit) değerlendirmek yerine, bu hücrelerin birbirleriyle 

oranlanmasının sistemik inflamasyonu ve immün yanıtı daha bütüncül bir şekilde 

yansıttığı düşünülmektedir. Bu yaklaşım, bireysel değişkenliklerin etkisini azaltarak 

daha güvenilir ve kapsamlı bir biyolojik değerlendirme sağlamaktadır. 

Nötrofil-lenfosit oranının çeşitli hastalıklarda inflamasyonun derecesini 

değerlendirmede etkili bir biyobelirteç olarak kullanılabileceği gösterilmiştir 
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(123,124). Özellikle yüksek NLR seviyelerinin, artan inflamatuvar aktivite ve olumsuz 

klinik sonuçlarla bağlantılı olduğu rapor edilmiştir (125). Bu durum, NLR’nin hastalık 

şiddetini öngörmede ve inflamatuvar süreçlerin izlenmesinde değerli bir gösterge 

olabileceğini düşündürmektedir. Çalışmamızda, bakteriyel menenjit hastalarının NLR 

değerleri, viral menenjit hastalarına kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur. Bu sonuç, bakteriyel enfeksiyonlarda nötrofil aracılı 

inflamatuvar yanıtın belirgin şekilde arttığını ve NLR’nin bakteriyel ve viral 

menenjitin ayrımında tanısal bir parametre olarak değerlendirilebileceğini 

desteklemektedir.  

Lenfosit-monosit oranı, monositlerin inflamatuar aktivasyonu ile lenfositlerin 

immün yanıtı arasındaki ilişkiyi temsil eder. 2022 yılında, küçük hücreli akciğer 

kanseri hastalarında yapılan bir çalışmada, düşük LMR değerlerinin genel sağkalım 

süresinin kısalmasıyla ilişkili olduğu bulunmuştur (126). Düşük LMR düzeyinin, 

inflamasyon şiddeti ile korele olduğu düşünülmüştür. Çalışmamızda bakteriyel etkene 

sahip hastaların LMR değeri viral etkene sahip hastaların LMR değerinden daha düşük 

olup literatürle uyumlu sonuçlanmıştır.  

Trombosit-lenfosit oranı , tam kan sayımından hesaplanan ve inflamasyonun 

non-spesifik bir belirteci olarak kabul edilen hematolojik bir parametredir. Gujar ve 

arkadaşlarının raporunda, COVID-19 seyrinde mevcut inflamasyona bağlı hastaların 

durumunu tahmin etmede PLR'nin önemli bir tanısal değere sahip olduğu belirtilmiştir 

(127). Benzer şekilde Acar ve arkadaşları(128), COVİD-19 hastalarında PLR 

değerlerinin sağ kalanlar ile sağ kalmayan hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklar gösterdiğini saptamıştır. Çalışmamızda da bakteriyel menenjit hastalarının PLR 

değerleri, viral menenjit hastalarına kıyasla anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Bu 

bulgu, PLR’nin bakteriyel enfeksiyonlardaki inflamatuvar yükü yansıtma 

potansiyelini ve bakteriyel ile viral menenjit ayrımında yardımcı bir biyobelirteç 

olarak değerlendirilebileceğini desteklemektedir. 

Sistemik İmmün-İnflamasyon İndeksi, trombosit ve nötrofillerin inflamatuvar 

aktivitesi ile lenfositlerin immün yanıt kapasitesini birlikte değerlendirerek, 

organizmadaki genel inflamasyon yükünü yansıtır. İlk olarak Hu ve arkadaşları 

tarafından 2014 yılında gerçekleştirilen bir çalışmada, hepatoselüler karsinomun 

prognozunu belirlemedeki rolü incelenmiş ve kötü prognoza sahip hastalarda SII 
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düzeylerinin anlamlı derecede yüksek olduğu tespit edilmiştir (129). SII’nın 

hesaplanması, tam kan sayımı parametrelerine dayandığı için klinik uygulamada pratik 

ve maliyet-etkin bir yöntem olarak değerlendirilmektedir. Mevcut literatürde, ülseratif 

kolit hastaları üzerinde yapılan bir çalışmada, SII seviyelerinin hastalığın aktivitesi ve 

yayılım alanı ile anlamlı bir ilişki gösterdiği bildirilmiştir. Aktif inflamasyon 

dönemlerinde SII değerlerinin remisyondaki hastalara kıyasla belirgin şekilde yüksek 

olduğu saptanmıştır (130). Ayrıca, diyaliz hastalarında gerçekleştirilen bir araştırmada, 

yüksek SII seviyelerinin mortalite riskinin öngörülmesinde önemli bir prognostik 

faktör olduğu ortaya konmuştur (131). Mevcut literatür taramasına göre, bakteriyel ve 

viral menenjitin ayırıcı tanısında ve hastalık prognozunun değerlendirilmesinde 

SII’nın tanısal ve prognostik değerini inceleyen herhangi bir çalışma 

bulunmamaktadır.  

Çalışmamızda, bakteriyel ve viral menenjit ayrımında Sistemik İmmün-

İnflamasyon İndeksi düzeylerinin tanısal gücü değerlendirilmiş ve ROC analizi 

sonucunda eğri altında kalan alanın 0,813 olduğu belirlenmiştir. Bu değer, SII’nın 

hastalık ayrımında yüksek tanısal doğruluğa sahip bir biyobelirteç olabileceğini 

göstermektedir. Belirlenen 1 273 024 eşik değeri baz alındığında, SII’nın bakteriyel 

menenjiti viral menenjitten ayırt etmedeki duyarlılığı %80, özgüllüğü ise %67,2 olarak 

hesaplanmıştır. Bu bulgular, SII’nın özellikle yüksek duyarlılığı ile klinik karar 

süreçlerinde değerli bir tanısal araç olarak kullanılabileceğini desteklemektedir.  

SII’nın prognoz açısından değerlendirilmesi amacıyla hem viral hem de 

bakteriyel menenjit hastalarında tedavinin 5-10. günleri arasında yapılan ölçümler, 

başvuru anındaki değerlerle karşılaştırılmış ve SII seviyelerinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir düşüş saptanmıştır. Bu bulgu, SII’nın yalnızca tanısal bir belirteç olarak 

değil, aynı zamanda hastalığın seyri ve tedaviye yanıtın izlenmesinde de prognostik 

bir gösterge olarak kullanılabileceğini düşündürmektedir. 

Sistemik İnflamasyon Yanıt İndeksi, inflamatuvar süreçleri değerlendirmek 

amacıyla nötrofil ve monositlerin inflamatuvar aktivitesini, lenfositlerin immün yanıt 

kapasitesiyle dengeleyerek sistemik inflamasyonun genel seviyesini yansıtan bir 

biyobelirteç olarak kabul edilmektedir. İlk olarak 2016 yılında Qi ve çalışma 

arkadaşları tarafından tanımlanmış olup, pankreas kanseri nedeniyle kemoterapi 

uygulanan hastalarda sağkalım süresinin öngörülmesinde prognostik bir gösterge 
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olarak kullanılmıştır (132). Söz konusu çalışmada, yüksek SIRI değerlerinin daha 

düşük sağkalım oranları ile anlamlı şekilde ilişkili olduğu gösterilmiştir.  

Çalışmamızda, Sistemik İnflamatuar Yanıt İndeksi’nin bakteriyel ve viral 

menenjit ayrımında güçlü bir tanısal belirteç olduğu tespit edilmiştir. Bakteriyel 

menenjit tanısı alan hastalarda SIRI değerleri, viral menenjit grubuna kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. ROC analizi sonuçlarına 

göre, SIRI’nın bakteriyel ve viral menenjiti ayırt etmede yüksek tanısal güce sahip 

olduğu belirlenmiş olup, AUC değeri 0,881 olarak hesaplanmıştır. Belirlenen 4133 

eşik değeri baz alındığında, SIRI’nın duyarlılığı %85, özgüllüğü ise %73,8 olarak 

saptanmıştır. Bu bulgular, SIRI’nın yalnızca inflamasyonun şiddetini yansıtan bir 

biyobelirteç olmanın ötesinde, enfeksiyon etkeninin belirlenmesinde de klinik olarak 

değerli bir parametre olabileceğini göstermektedir. 

CRP ve albümin seviyelerinin birlikte değerlendirilmesine dayanan CAR 

indeksi, son yıllarda inflamatuvar süreçlerin değerlendirilmesinde önemli bir 

parametre olarak öne çıkmış ve hastalık patogenezi ile inflamasyonun şiddetini 

belirleme amacıyla çeşitli klinik çalışmalarda kullanılmaya başlanmıştır (133,134). 

Çalışmamızda, CAR bakteriyel ve viral menenjit ayrımında güçlü bir tanısal 

belirteç olduğu tespit edilmiştir. ROC analizi sonuçlarına göre, CAR değerinin 

bakteriyel ve viral menenjiti ayırt etme gücü yüksek olup, AUC değeri 0,878 olarak 

hesaplanmıştır. Belirlenen 4,8 eşik değeri baz alındığında, CAR değerinin bakteriyel 

menenjiti saptamada %88 duyarlılık ve %72,2 özgüllüğe sahip olduğu belirlenmiştir. 

Bu bulgular, CAR’ın inflamatuvar yanıtın derecesini yansıtan güçlü bir biyobelirteç 

olduğunu ve özellikle bakteriyel menenjitte anlamlı düzeyde yükseldiğini 

göstermektedir 

 

6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda, bakteriyel ve viral menenjitin ayırıcı tanısında kullanılan 

inflamatuar belirteçlerin, özellikle SII, SIRI ve CAR’ın, anlamlı bir tanısal değere 

sahip olduğu gösterilmiştir. Elde edilen bulgular, SII ve SIRI’nın bakteriyel menenjit 

vakalarının erken tespitinde etkili olabileceğini ve bu biyobelirteçlerin hastaların 

klinik yönetimine katkı sağlayabileceğini ortaya koymuştur. 
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Gruplar arasındaki inflamasyon şiddetinin değerlendirilmesinde, lökosit, 

nötrofil, trombosit sayısı ve CRP gibi klasik inflamatuar belirteçlerin yanı sıra yeni 

biyobelirteçlerin de anlamlı farklılıklar oluşturduğu saptanmıştır. Özellikle, hastaların 

başvuru sırasındaki SII değerlerinin, tedavi sürecindeki SII seviyelerine kıyasla 

belirgin şekilde yüksek olması, bu belirtecin hem tanı hem de prognoz açısından yol 

gösterici olabileceğini düşündürmektedir. 

Elde edilen veriler doğrultusunda, SII, SIRI ve CAR gibi yeni biyobelirteçlerin, 

menenjitin bakteriyel kökenli olup olmadığını erken dönemde belirlemek amacıyla 

rutin klinik pratiğe entegrasyonu önerilmektedir. Bununla birlikte, bu biyobelirteçlerin 

ve olası kombinasyonlarının bakteriyel menenjiti viral menenjitten ayırt etmedeki 

etkinliğini değerlendiren daha geniş ölçekli, prospektif çalışmaların yapılması 

gerekliliği vurgulanmaktadır. 

Sonuç olarak, çalışmamız bakteriyel ve viral menenjit ayrımında hem klasik 

hem de yeni biyobelirteçlerin tanısal değerini bir kez daha ortaya koymaktadır. 

Özellikle, SII, SIRI ve CAR gibi yeni biyobelirteçlerin klasik inflamasyon 

belirteçlerine ek olarak sağladığı katkı, literatüre önemli bir katkı sunmaktadır. Bu 

biyobelirteçlerin klinik pratiğe entegrasyonu, bakteriyel menenjit vakalarının erken 

tespiti ve uygun yönetim stratejilerinin geliştirilmesi açısından umut vaat etmektedir. 

Ayrıca, hem klasik hem de yeni biyobelirteçlerin kombinasyonlarının inflamasyon 

şiddetinin değerlendirilmesinde daha güçlü sonuçlar sağladığı gösterilmiştir. 
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8. EKLER 

8.1. OLGU RAPOR FORMU 

DEMOGRAFİK BİLGİLER 

Hasta adı-soyadı  

Hasta No  

Doğum tarihi   

Yaşı  

Cinsiyeti  

Başvuru Semptomları  

Başvuru Öncesi Antibiyotik Almış mı?  

 

LABORATUVAR VERİLERİ 

Lökosit Sayısı (/mm³)  

Nötrofil Sayısı (/mm³)  

Lenfosit Sayısı (/mm³)  

Monosit Sayısı (/mm³)  

Trombosit Sayısı (/mm³)  

CRP (mg/dL)  

Sedimentasyon (mm/h)  

Prokalsitonin (ng/mL)  

Albümin (g/dl)  

Bos biyokimyası  

Bos kültürü  

Bos PCR  

 


