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OZET
Amag: Menenjit meninks zarlarinin iltihaplanmasi sonucu olugan, yiiksek morbiditeye
ve ciddi komplikasyonlara neden olan bir merkezi sinir sistemi enfeksiyonudur.
Enfeksiy0z ve non- enfeksiydz olmak Uzere bir¢ok nedeni vardir. Bu ¢alisma hizl tani
ve duyarlilig yiiksek olan multiplex PCR gibi molekiiler testleri kullanarak, bu testlerin
etkinligini arastirmay1 amaglamaktadir.
Gereg ve YOntem: Calismaya 1 Ocak 2020/1 Kasim 2024 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesine basvuran 0-18 yas arasi, BOS multiplex PCR’da
iiremesi olan menenjit ve ensefalit tanis1 alan 26 hasta dahil edildi. Hastalarin
demografik 6zellikleri, basvuru sikayetleri, laboratuvar ve goriintiilleme sonuclari
retrospektif olarak hastane sisteminden ve hastalarin dosyalarindaki bilgilerden elde
edildi.
Bulgular: Olgularin yas ortalamasi 5,42+4,25 yil olup, %65,4’i 5 yas istiydii.
Hastalarm %61,5°1 erkekti ve en yiiksek vaka oranlar1 yaz ve kis mevsimlerinde goriildii.
En sik bagvuru sikayetleri ates(%84,6) ve kusma(%76,9) idi. BOS multiplex PCR ile
bakteriyel etkenler %46,1, viral etkenler %53,9 oraninda tespit edildi; en sik
Streptococcus pneumoniae (%75) ve Enterovirtsler (%57,2) izole edildi. Tedavide en
¢ok Vankomisin + 3. Kusak SS (%42,3) kullanildi. Viral menenjitlerde trombosit,
alblimin ve kalsiyum diizeyleri yiksek, bakteriyel menenjitlerde tedavi stiresi daha uzun
bulundu(p<0.05). Komplikasyon gelisen hastalarda beyin MRG’de patoloji
saptand1(p<0.05). Konviilsiyon gegiren hastalarm kan  kiltiriinde  Ureme
gorildi(p<0.05). Tim laboratuvar degerleri arasinda korelasyon yapildi. Yapilan lineer
regresyon analizinde ise BOS Glukoz ile BOS Protein, BOS Glukoz ile Glukoz
(BOS/Serum), Glukoz (BOS/Serum) ile tedavi siiresi arasmda anlamli korelasyon
saptand1(p<0.05).
Sonug: Multiplex PCR testi, menenjit tanisinda hizli ve hassas sonuglar saglayarak
enfeksiyon etkenini kisa siirede belirler. Geleneksel yontemlere gore diisiik miktardaki
patojenleri tespit edebilir, gereksiz antibiyotik kullanimini Onler ve tedaviyi

hizlandirarak komplikasyon riskini azaltir.

Anahtar Kelimeler: Menenjit, Ensefalit, Cocuk, BOS multiplex PCR



ABSTRACT
Objective: Meningitis is a central nervous system infection caused by inflammation of
the meningeal membranes, leading to high morbidity and serious complications. It has
many causes including infectious and non-infectious. This study aims to investigate the
efficacy of molecular tests such as multiplex PCR, which have high sensitivity and rapid
diagnosis.
Materials and Methods: Between January 1, 2020 and November 1, 2024, 26 patients
aged 0-18 years with meningitis and encephalitis diagnosed by CSF multiplex PCR who
were admitted to Dicle University Medical Faculty Hospital were included in the study.
Demographic characteristics, presenting complaints, laboratory and imaging results
were obtained retrospectively from the hospital system and patients' files.
Results: The mean age of the patients was 5.42+4.25 years and 65.4% were over 5 years
old. 61.5% of the patients were male and the highest incidence rates were observed in
summer and winter seasons. The most common presenting complaints were fever
(84.6%) and vomiting (76.9%). Bacterial and viral agents were detected by CSF
multiplex PCR in 46.1% and 53.9% of cases, respectively; Streptococcus pneumoniae
(75%) and Enteroviruses (57.2%) were most frequently isolated. Vancomycin + 3rd
generation SS (42.3%) was most commonly used in treatment. Platelet, aloumin and
calcium levels were higher in viral meningitis and treatment duration was longer in
bacterial meningitis (p<0.05). Brain MRI revealed pathology in patients with
complications (p<0.05). Growth was observed in blood cultures of patients with
convulsions (p<0.05). Correlation was made between all laboratory values. In the linear
regression analysis, there was a significant correlation between CSF Glucose and CSF
Protein, CSF Glucose and Glucose (CSF/Serum), Glucose (CSF/Serum) and treatment
duration (p<0.05).
Conclusion: Multiplex PCR test provides rapid and sensitive results in the diagnosis of
meningitis and identifies the infectious agent in a short time. It can detect low amounts
of pathogens compared to traditional methods, prevents unnecessary antibiotic use and

reduces the risk of complications by accelerating treatment.

Keywords: Meningitis, Encephalitis, Child, CSF multiplex PCR
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1. GIRIS VE AMAC

Menenjit, beyin ve omuriligi ¢evreleyen meninks zarlarinm iltihaplanmasi
sonucu olusan ciddi bir hastaliktir(1). Genellikle cocukluk ¢aginda yiiksek morbiditeye
ve ciddi komplikasyonlara neden olan bir merkezi sinir sistemi enfeksiyonudur.
Etiyolojisinde bir ¢ok faktdr rol oynar(2). Menenjitin enfeksiydz ve non- enfeksiydz bir
cok nedeni vardwr. Cogunlukla goriilen menenjit tiirleri enfeksiydz nedenlidir.
Enfeksiy0z nedenler arasinda viral, bakteriyel, fungal ve paraziter patojenler yer alirken
non-enfeksiy0z nedenler arasinda otoimmiin hastaliklar, travmalar, cerrahi operasyonlar
gibi bir cok neden bilinmektedir(1,2,3).

Cocuklarda menenjit bulgular1 yasa gore farklilik gdsterebilir. Yenidogan ve
bebeklerde ates, huzursuzluk, siirekli aglama, beslenme giigligii, emmeme, kusma,
letarji (asir1 uyku hali), irritabilite, fontanelde (bingildakta) kabariklik, ndbetler gibi
belirtiler goriilmekte iken blyik cocuklarda ise siddetli bas agrisi, ense sertligi (boynu
one egmede zorluk), ates, bulanti, kusma, biling bulanikligi, sersemlik, fotofobi (1518a
hassasiyet), deri dokintdleri (6zellikle meningokoksemi durumunda), ndbetler, halsizlik
ve istahsizlik gorilir(4). Mortalitesi yiiksek olan bu hastaligin tanis1 hizlica
konulmalidir. Tan1 klinik degerlendirme, beyin omurilik sivisinin incelenmesi,
laboratuvar bulgular1 ve gorintileme yontemleri kullanilarak konulur. Tanida altin
standart yontem BOS kultiriinde etkenin tespit edilmesidir. Ancak geleneksel olarak
kullanilan bu yontemlerin duyarliligi ve spesifikligi kisithidir. Bu nedenle hizli tanida
Molekuler testler (multiplex polimeraz zincir reaksiyonlar:) daha sik kullanilir.
Molekiiler testler viriislerin, kiiltiirde zor iireyen bakterilerin, mantarlarin ve parazitlerin
erken tanisinda ve hizli tedaviye baslanilmasida 6nemli rol oynar(5).

Retrospekstif olarak yiritulen bu ¢alisma, menenjit ve ensefalit klinik stiphesi
olan hastalarm, hizli tam1 ve duyarlih@: yiiksek olan multiplex PCR gibi molekuler

testleri kullanarak, bu testlerin etkinligini arastirmay1 amaglamaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Menenjit Tanim

Menenjit, beyin ve omuriligi sararak koruyan meninks olarak adlandirilan
zarlarin, enflamasyonuyla olusan bir hastaliktir(1). Meninksler sirasiyla pia, araknoid
ve duramater seklinde beyni sarmaktadir. Bu zarlarin enflamasyonu, beyin omurilik
stvisinda (BOS) hiicresel ve biyokimyasal degisikliklere neden olup farkli nérolojik
klinik bulgularla karsimiza ¢ikar. Menenjit, enfeksiydz ve non-enfeksiy6z nedenlerle
olabilir. Enfeksiy6z nedenlerden en cok viral etkenler gorilir. Bakteriyel, paraziter,
fungal gibi birden fazla etken de menenjite neden olabilir(1,2,3). Viral etkenler arasinda
cogunlukla Enteroviriis, Herpes Simplex Viriis (HSV), Epstein-Barr Viris (EBV),
Varicella Zoster Virils (VZV), Cytomegaloviriis (CMV), Herpes viriis ailesi, Kizamik
virtisti, Kabakulak virusi, Adenoviriis ve Rubella virtstu gorilmektedir. Bakteriyel
etkenler arasinda da en sik Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenza,
Neisseria meningitidis goralir(4,5). Menenjitler Klinik olarak akut, subakut ve kronik
seyirli olabilir.

2.2. Menenjit Tarihcesi

Menenjit kavrami, tarih boyunca bir ¢ok arkeolojik yazitlarda bahsedilmis hatta
Hipokrat bile bir eserinde beyin iltihabini anlatmistir. Literatiirde ilk menenjit klinik
vakasi, 1768 yilinda Robert Whytt tarafindan bildirilmis. Beyinde su toplanmasi
gozlemiyle yaptig1 ¢alismada, tiiberkiiloz menenjitinden bahsetmistir(6). Daha sonra
1805 yilinda Cenevrede bir salgin sirasinda Gaspard Vieusseux ilk klinik tanimlamay1
yapmustir. Theodor Klebs, 1875’te menenjit nedeniyle 6len hastalarin beyin omurilik
stvisini inceleyip, bakteriyel koklar1 gézlemlemistir. Viyanali bir patolog olan Anton
Weichselbaum 1885-1887 yillar1 arasinda bakterilerinin menenjit etkeni oldugunu
farketmis ve menengitis tanimlamasini yapmustir(7). Henrich Quincke 1842-1922 yillar
arasinda BOS’un daha hizli incelenmesi i¢in gelistirdigi lomber ponksiyon teknigini
uygulamistir(8). 19. yy’da Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis ve
Haemophilus influenzae gibi baz1 bakteriyel mikroorganizmalar menenjit etkeni olarak
bildirilmistir. Vladimir Mikhailovich Kernig ve Josef Brudzinski, adlarmi tagiyan klinik
bulgular1 1882 ve 1909 yillarinda bildirdiler(9). 1906°’da Simon Flexner intratekal serum
tedavisini, menenjit tedavisinde ilk defa kullanmistir ve menenjit kaynakli oliimleri
azaltmistir. 20.yy’da siilfonamid ve penisilin gibi antibiyotikler tedavide kullanilmas.

Daha sonra agilama kullanilmis ve giiniimiize kadar da kullanimi devam etmistir(6).



2.3. Anatomi

Beyin ve omurilik, meninks olarak adlandirilan ii¢ zar tabakasiyla sarilmistir.

Beyni saran kisim, kranial meninks olarak tanimlanir. Bu {i¢ zar tabakasi yiizeyden

derine dogru sirastyla dura mater, araknoid mater ve pia mater olarak adlandirilir.

Latincede ‘mater’ kelimesi anne anlamina es deger olup bu ii¢ zar tabakasmin ardinda

mater kelimesi kullanilmaktadir(10).

1.

Epidural arahk: Yiizeyde ligamentum flavum altta dura mater arasinda kalan
araliga denir. Bu bolgede yag dokusu bag dokusu, sinirsel, lenfatik ve damarsal
yapilar yogundur(10,11).

Dura mater: En dis zar tabakasi olan dura mater, diger meningeal zarlara gore
cok sert ve saglam bir yapiya sahiptir. Bu zar tabakasi kranial bdlgede iki
segmentte sahipken, kalvaryum igindeki periostal segmenti sonlanip spinal
bolgede tek segment ile devam eder. Araknoid zar1 distan sarip, beynin vendz
siniislerini destekleyen ve koruyan bir tabakadir.

Subdural aralik: Yiizeyde dura mater altta araknoid mater arasinda bulunur.
Epidural aralik gibi sadece anatomik olarak bulunan bu aralik, patolojik
durumlarda ortaya ¢ikmaktadir.

Araknoid mater: Yiizeyde dura mater altta pia mater arasinda bulunan
meningeal zardir. Ince ve saydam bir zar tabakas1 olan araknoid mater beynin
yiizel kivrimsal yapilarini takip etmez. Bu 6zellik piamaterde farklidir. Araknoid
mater damarlandan yoksun olup, BOS metabolizmasida 6nemli gérevi olan bir
tabakadir.

Subaraknoid aralik: Bu aralik araknoid mater ve pia mater arasinda bulunur.
Beyin omurilik sivis1 bu aralig1 doldurmaktadir(11).

Pia mater: Meningeal zarlar arasinda yiizeyden derine dogru siralandiginda en
altta bulunan zar tabakasidir. Iki tabakasi olan pia mater araknoid materden
farkli olarak beynin tiim kivrimsal yapilarini kesintisiz sarip takip eder. Pia
mater, subaraknoid araliktan beyin parankimine uzanan vaskiiler yapilarin
etrafin1 saran kiliflar olusturur. Pia mater ve araknoid mater birlikteligine
Leptomeninks denir(11,12).

Beyin omurilik sivis1 (BOS): Serebrospinal sivi olarak da adlandirilan BOS,
seffaf veya renksiz gorunimde olup beyin igindeki ventrikillerde bulunan
koroid pleksuslar tarafindan iiretilmektedir. BOS; beyni sarsintilara kars1 korur,

kafa i¢ci basmci diizenler, beyin ve spinal kordu besler. Giinde 500 mililitre(ml)
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BOS dretilmektedir. Beynin i¢inde dort tane ventrikiil bulunmaktadir. Bunlar
lateral ventrikiil(iki), ticlincii ventrikiil ve dordiincii ventrikiil olarak adlandirilir.
Her ventrikil icinde koroid plexus kistleri bulunur. Kroid plexus Kistleri
tarafindan BOS {retilir. Lateral ventrikiillerde Uretilen BOS foromen
interventriculare(foramen monro) aracihigiyla iigiincii ventrikiile geger. Uciincii
ventrikiilden aquaductus serebriyle (Sylvius kanali) dordiincii ventrikiile gegis
yapar. Dordincu ventrikilden Apertura mediana (foramen magendi) ve
Apertura lateralis (foramen luschka) kanallariyla subaraknoid araliga ve santral
kanala ag¢ilir(13).

8. Kan beyin bariyeri: Kan beyin bariyeri se¢ici ve yar1 gegirgen 6zellikte bir
bariyerdir. Beynin kapiller endotel hiicreleri, diger organlardaki endotel
hicrelerinden farkli olarak tight junction adi verilen siki baglantilarla baghdir.
Bu baglantilar beyni zararli maddelere ve toksinlere karsi korur. Bazi kiicilik
molekiillerin pasif diflizyonla gecisine izin verir. Bu bariyer hem fiziksel hemde

metabolik bir bariyer gorevi gorir(14,15).

2.4. Epidemiyoloji ve Etyoloji

Menenjit, ¢ocukluk ¢aginda yiiksek morbiditeye ve ciddi komplikasyonlara
neden olabilen bir merkezi sinir sistemi enfeksiyonudur. Bireysel ve ¢evresel olmak
Uzere bir cok faktdr menenjit epidemiyolojisinde rol oynar. Bu faktorler baslica;
cinsiyet, yas, mevsim, iklim, yasadigi bolge, immiinolojik durumu, anatomik
bozukluklar (beyin travmalari, noral tiip defektleri), enfeksiyonlar(iist solunum yolu
enfeksiyonlar1) ve sosyoekonomik durumlardir(16,17). En sik viral kaynakli ikinci
siklikla bakteriyel kaynakli menenjitler goriilmektedir. Erkeklerde kizlara oranla daha
fazla goriiliir. Biitiin kiiresel menenjit vakalarinin 2019 yiliyla beraber 2.51 milyon
oldugu ve tim diinya genelinde insidansmin 32,4/100.000 kisi oldugu
diistiniilmektedir(18).

Akut Bakteriyel Menenjitte (ABM), yas gore neden olan etkenler degiskenlik
gostermektedir. ABM’ye ¢ogu bakteri neden olabilmektedir. Fakat en sik goriilen
etkenler Neisseria meningitidis(%56.8), Streptococcus pneumoniae(%22.5) ve
Haemophilus influenza(%20.5) olarak tespit edilmig(19). Yenidogan bebekler ve 2 ay
altindaki bebekler menenjit agisindan riskli grupta yer almaktadir. Bu donemde en sik
gorilen etkenler Grup B Streptokoklar(GBS), Escherichia Coli (E.Coli) ve Listeria
Monocytogenes’dir(20). Bir aydan biiyiilk bebek ve tiim ¢ocuklarda en sik goriilen



etkenler Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae’dir. Haemophilus influenza
tim yas gruplarinda goriilmesine ragmen en sik 5 yasmndan kiigiik cocuklarda
goriiliir(20,21). Haemophilus Influenzae tip b (Hib) ve pndmokok konjuge asilar1 1990-
2000 yillarda tanitilip kullanima baslanilmasiyla menenjit insidansi onemli dlglide
azalmigir(22,23).

Viral menenjit, tiim yas gruplarindaki c¢ocuklarda goriilmekle birlikte yas
arttikca goriilme siklig1r azalmaktadir. Yilin tiim aylarinda viral menenjitler goriliir.
Fakat sonbahar ve yaz aylarinda siklig1 daha fazladir. Konjuge Pnomokok asilama
oranlarinin artmasiyla viral menenjitler bakteriyel menenjitlerden daha fazla goriilmeye
basland1. Insidans1 0,26-17/100.000 vaka olarak tahmin edilmektedir. Enteroviris, viral
menenjit etkenleri arasinda en sik goriilendir. Menenjite neden olan diger viral etkenler;
HSV 1 ve 2, VZV, CMV, EBV, HHV-6, Adenoviriis, Influenza, Parainfluenza,
Kabakulak, Arboviriisler (Bat1 Nil Viriisii), Human Parechoviriis (HPeV) ve Lenfositik
Koryomenenjit Virtsii (LCMV) gorulmektedir(24,25).

2.5. Bakteriyel Menenjit Etkenleri

Bakteriyel menenjit etkenleri, yas grubuna ve cografi bolgeye gore degisiklik
gosterir. Yasa gore ti¢ aydan kiiciik bebeklerde en stk GBS ( Streptococcus Agalactiae)
ve E.coli en sik goriilen etkenlerdir. Enterik gram negatif basiller, Neisseria
meningitidis, Streptococcus pneumoniae, Enterococcus, Staphylococcus aureus,
Listeria Monocytogenes, A grubu Streptokoklar ve Haemophilus Influenzae daha nadir
olarak bu yas grubunda nadir goriilen bakteriyel menenjit etkenleridir. Biiyiik
bebeklerde ve c¢ocuklarda c¢ogunlukla Neisseria meningitidis ve Streptococcus
pneumoniae en sik goriilen etkenlerdir(26,27).

Tablol: Yasa gore bakteriyel menenjit etkenleri(26,27)

Yenidogan Streptococcus Agalactiae
Escherichia Coli
Klebsiella pneumoniae

Listeria Monocytogenes

Streptococcus Agalactiae
Escherichia Coli

Klebsiella pneumoniae

Neisseria meningitidis
Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae tip b (Hib)
Enterococcus

Listeria Monocytogenes

1-3 ay




3 ay-5 yas e Neisseria meningitidis
e Streptococcus pneumoniae
e Haemophilus influenzae tip B(Hib)

5 yas ve Ustil e Neisseria meningitidis
e Streptococcus pneumoniae

2.5.1. Streptococcus Pneumomae

S. Pneumoniae, ilk defa 1881 yilinda Louis Pasteur ile kuduz olan bir hastanin
salgisinda goriilmiis ve tanimlanmustir. 0.5 - 1 um biytikliigiinde, birbirlerine bakan
kenarlarinin diiz diger ug¢ bdlgelerinin sivri olmasindan dolayr mum alevi yada lanset
seklindedir. Boylar1 enlerinden uzun diplokoklar olarak da ifade edilir. Bu diplokoklar
gram pozitif, hareketsiz ve kapsiilliidiir. Kanli agarda iirerler. iki esit antijeni vardir.
Bunlardan biri Kapsiil antijeni olup digeri somatik antijendir. Kapsiil antijeni hapten
Ozelligi gosterip polisakkarit yapidadir. Kapsiil antijeni, pndmokoklar i¢in 6nemli bir
viriilans faktoriidiir. Ayn1 zamanda insan viicudu i¢in de patojeniktir(28).

S. Pneumoniae, ¢ogunlukla nazofarenkste kolonize olur ve gesitli bolgelerine
yayilip firsat¢1 enfeksiyonlara yol agabilir. Insanlar arasinda yakin temas ve inhalasyon
ile bulasmaktadir. Pnémoni, sepsis, menenjit ve orta kulak iltihab1 gibi klinik durumlara
yol acabilir(29).Pnémokoklar, tim dunyada bakteriyel menenjitin dnemli bir etkeni
olarak gosterilir. 2020 yilinda yapilan bir ¢alismada pndmokok hastaligi i¢in 100 farkl
serotip tanimlanmistir(30). Diinya genelinde artan invaziv pndmokok hastalig1 yiikiinii
azaltmak i¢in pndmokok konjuge asilar1 (PCV) gelistirildi. Ik gelistirilen asilarda ok
sik goriilen serotipleri(4,6B,9V,14,18C,19F ve 23F) hedef alindi. 2000’11 yillarda
Amerika’da ve Avrupada onaylanan ilk a1, yedi valanli (PVC7) asiydi. 2009 yilinda ti¢
serotip(1,5,7F) daha eklenip 10 valanli (PVC10) asis1 elde edildi. Bu astya ek olarak i¢
serotip(3,6A,19A) daha eklenip on ii¢ valanli(PVC13) asis1 elde elde edilip Ulusal
Bagisiklama Programlarinda yerini aldi. Son 20 yil gdzoniine alindiginda Ulusal
Bagisiklama Programlarinda kullanilan konjuge pndomokok asilariyla pnomokok
hastaliklarina bagli hastalik ve oliimler azalmistir(31).

Pnomokoklar i¢in mevcut standart tedavi olarak, penisilinler ve liclincli kusak
sefalosporinlerin kombinasyonu kullanilmaktadir(32).

2.5.2. Neisseria meningitidis

N. Meningitidis, meningokok olarak da bilinen gram negatif diplokoklardir. 0,7-

1 mikron c¢apinda, ¢iftler halinde goriilen bitisik kenarlar1 diiz gdriiniimde hareketsiz



bakterilerdir. Dig kisminda pililer (fimbria) bulunur. Katalaz ve oksidaz pozitiftir.
Aerobik ve fakiiltatif anaerobik olan bu bakteriler glikoz ve maltozu kullanirak asit
iiretirler(33). Fagositozu inhibe edip ve kan dolasimima ve merkezi sinir sistemine
invaze olmasini saglayan polisakkarit kapsiilii bulunur. Polisakkarit kapsiilii, 6nemli bir
virllans faktoriidiir. Ayn1 zamanda bakterilerin kategorizasyonunda ve serogruplarinin
smiflanmasinda rol oynar. 12 serogrubu ( A,B,C,E,H,[LK,L,X,W,Y ve Z) bulunur. Bu
serogruplardan A,B,C,W,X,Y invaziv meningokok hastaligina yol agar(34). Cocukluk
caginin en stk menenjit etkeni olarak bilinen N. Menengitidis’in tek konag1 insanlardir.
Diger bir viriilans faktorii olan pili (fimbria), nazofarenksin mukozal epitellerinde
tutunur ve invaze olur. Boylece st solunum yollarinda asemptomatik olarak
kolonizedirler(35). Bulas damlacik yolu, solunum yolu sekresyonlar1 ve dogrudan
temasladir. Klinik olarak meningokoklar c¢ogunlukla menenjit ve sepsis seklinde
karsimiza ¢ikar. Bunun yaninda pndmoni, septik artrit, perikardit, ve epiglottit gibi
tutulumlar1 da daha az goriiliir(34). Tedavide penisilin G veya seftriakson/sefotaksim
kullanilir. Hastayla son bir hafta icerisindeki temaslarda rifampsin veya seftriakson
profilaktik olarak verilebilir(36).

2.5.3. Haemophilus influenzae

H. Influenzae, haraketsiz fakiiltatif aneorobik bir kokobasildir. Iki tip susu
vardir. Bunlar smiflandirilabilen kapsiillii suslar ve smiflandirilamayan kapsiilsiiz
suslardir. Kapsiillii suslar’in alt1 serotipi (a,b,c,d,e,f) vardir. En viriilan olan serotipi H.
Influenzae tip b’dir. Damlacik yolu ve solunum yolu salgilartyla bulas olmaktadir.
Yalnizca insanlarda enfeksiyon olusturabilen H. Influenzae, genellikle iist sonum
yollarinda, daha az olarak da konjonktiva ve genital sistemde kolonize olur. Menenjit,
otitis media, Ust solunum yolu enfeksiyonu, pnémoni, septik artrit ve selulit gibi
enfeksiyonlara neden olur. Invaziv hastaliga neden olan H. influenzae enfeksiyonlarmin
tanisinda kiilttir ve polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) kullanilir(37).

2.5.4. Listeria Monocytogenes

L. Monocytogenes, ¢cogunlukla tek olarak bazen de kisa zincirler seklinde gortile,
hiicre i¢i gram pozitif gomaklardir. Aerobik ve fakiiltatitif anaerobik olan bu bakteriler
spor olusturmazlar. Listeria’y1 liretmek i¢in +4° ile +10 °C’de soguk zenginlestirme
teknigi kullanilir. Genellikle hareketli olan L. Monocytogenes, 37°C’de hareketsizdir.
Kanli agarda karakteristik bir goriiniim olan kiiclik berrak beta hemoliz bolgelerini
olusturur. L. Monocytogenes, yenidogan menenjitine neden olan en sik

mikroorganizmalardandir(38,39).



2.5.5. Escherichia Coli

E.Coli, Enterobacteriaceace ailesinin Escherichia cinsi iginde bulunan gram
negatif, fakultatif aneorobik, sporsuz, hareketli bir basildir. Somatik (O), flagellar (H)
ve kapsiil (K) ylizeyel antijenleridir. Yiizeyinde bulunan antijenik yapilar, alt tiirlerinin
serotiplendirilmesinde  kullanilir. Bu serotiplendirmeyi ilk defa Kaufmann
tanimlamistir. Yenidogan menenjiti ve sepsis, idrar yolu enfeksiyonu, enterit gibi
enfeksiyonlara neden olur. K1 antijeni fagositozu onler ve yenidogan menenjitinde
klinik rol oynar(40).

2.5.6. Streptococcus Agalactiae

Grup B Streptokok olarak da bilinen S. Agalactiae gram pozitif bir koktur.
Polisakkarit yapidaki kapstilii sayesinde serotipleri siniflandirilmistir. Annenin vaginal
bélgesine kolonize olan asemptomatik grup B streptokoklar, erken yenidogan
doneminde menenjit ve sepsise neden olabilir. Erken baslangicli grup B streptokok
enfeksiyonlar1 i¢in maternal tasiyicilik, intrauterin zarlarmn yirtilmasi, uzamig dogum,
prematiir dogum ve intrapartum ates onemli risk faktorlerindendir. Erken baslangicli
yenidogan enfeksiyonlarini 6nlemenin yolu dogumdan en az 4 saat 6nce uygulanan
antibiyotik profilaksisidir. Profilakside penisilin veya ampisilin kullanilir. Uygulanan
profilaksiyle anneden bebege dikey gecis dnlenmis olur(41).

2.6. Viral Menenjit Etkenleri

Cocuklarda daha sik goriilen viral menenjit, yas arttikca goriilme sikligi
azalmaktadir. Asilama oraninin iyi oldugu gelismis iilkelerde viral menenjit daha yaygin
goriilmektedir. Bir ¢alismada viral menenjitin prevelansmin 0,26-17/100.000 kisi
arasinda oldugu bildirilmistir. Iliman iklimlerde yaz ve sonbaharda daha fazlayken,
topikal ve subtropikal bolgelerde tim mevsimlerde gorilir(42). Viral menenjit
etkenlerinden enteroviriisler (coxsackie ve echoviriis) tiim yaslarda en sik gordlen viral
menenjit nedenidir. Herpesvirlslerden HSV-1 ve 2, VZV, CMV, EBV, Human Herpes
Viris -6 (HHV-6) viral menenjit nedenlerindendir(43). Diger viral menenjit etkenleri;
adenovirls, lenfosittik koryomenenjit virisi(LMCV), influenza, parainfluenza,
kabakulak ve arboviriislerdir(44). Arboviriisler; Bat1 Nil virlisi (WNV), zika,
chikungunya, dang hummasi, LaCross, Saint Louise ensefaliti, Powassan ve dogu at
ensefaliti virtsleri olarak gorilir(45).

2.6.1. Enterovirusler

Enterovirusler, viral menenjite neden olan en sik etkendir. Picornaviridae

ailesinden, tek zincirli RNA genomlar1 iceren, zarfsiz, ikosahedral yapida kapsitleri olan
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viriislerdir. Enteroviriislerin 12 alt tipi (A,B,C,D) smiflandirilmistir. Daha ¢ok {ist
solunum yolu enfeksiyonu gibi klinik bulgularla karsimiza ¢ikar. Diger bazi alt tipleri
menenjit, poliomyelit, miyoperikardit, alt solunum yolu enfenksiyonu, hemorajik
konjonktivit, hepangina, el ayak agiz hastalig1 gibi enfeksiyonlara da yol acar.
Orofarenks ve bagirsak mukozasinda tiremesi oldugundan, oral salgilarda ve rektal
stirtintiilerde virtis goriilebilir. Enfeksiyon bittikten 1 ay sonra bile digki ile atilimi
devam eder(46,47,48).

2.6.2. Herpes Simpleks Tipl ve Tip2

Herpes Simpleks viriis, ¢ift zincirli diiz sekilli DNA  virlisiidiir.
Alphaherpesvirinae familyasina aittir. Herpes Simpleks Tipl’in (HSV-1) dlnya
genelinde yaygmligr %67, Tip2’inin (HSV-2) ise %13’tlir. Bu viriisler insanlarda
yaygin patojeniteye sahiptir. 2016 yilinda yapilan bir calismada 3,7 milyar insanin HSV-
1, 500 milyon insanin da HSV-2 seropozitifligi tahmin edilmektedir(49). Bu iki viriisiin
bulas1 yakin temasla olur. HSV-1 agiz ve dudak gibi bolgeleri tutar oral salgilarla
bulagir. HSV-2 genital bolge tutulumu yapar ve cinsel yolla bulasir. Bu viriisler ilk
enfeksiyondan sonra viicutta latent kalir. Daha sonradan reaktive olabilir. Her yas
grubunda HSV, menenjit ve herpes simpleks ensefaliti gibi invaziv enfeksiyonlar
yapar(50,51).

2.6.3. Varicella Zoster Virusu

VZV, herpesviridae ailesinden cift ipligi olan, zarfli DNA viriisiidiir. Human
herpes viriis 3 olarak da bilinir. Viriis enfekte solunum yolu damlaciklar1 ve
vezikiillerdeki sivinin temasiyla olur. VZV, genellikle immiin sistemi yetersiz olan
hastalarda primer enfeksiyonunu sucgicegi olarak gecirir. Daha sonra dorsal kok
ganglionlarinda latent kalir. Reaktive olduklarinda zona hastaligi (herper zoster) olarak
karsimiza ¢ikar. Menenjit, ensefalit, serebellit gibi MSS enfeksiyonu klinik durumlara
neden olur(52,53).

2.6.4. Cytomegalovirus

CMV, herpesviridae ailesine ait ikosahedral sekilli, 150-200 nm ¢apinda, zarfli
cift iplikli DNA virtisudir. Herpesviris ailesinin en blyuk virtisudir. Human herpes
virlis 5 olarak da bilinir(54). Yayginlig1 yasla birlikte artmaktadiwr. Kalabalik ve
sosyoekonomik diizeyi diisikk toplumlarda seroprevalansi yuksektir. CMV enfekte
bireylerin gdzyasi, idrar, tlikiirlik gibi salgilar ve viicut sivilariyla temas sonrasi bulagir.
Organ ve doku nakli, kan transflizyonlari, anneden bebegine vertikal gecis gibi yollarla

da bulas olur. Saglkli immiin yetmezligi olmayan bir insanda CMV enfeksiyonu
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asemptomatik olur. Fakat ates, lenfoadenopati ve lenfositoz gibi enfeksiyoz
mononiikleoz tarzi klinik bulgularla da karsimiza ¢ikar. Viriis primer enfeksiyon
olustuktan sonra endotel hiicreleri, epitel hiicreleri, diiz kas hiicreleri ve fibroblastlar
gibi hiicrelerde latent kalir. Immiinyetmezligi olan hastalarda viriis replike olur.
Pnémoni, menenjit, retinit, kolit gibi klinik hastaliklara yol acar(55). Yenidogan
doneminde konjenital CMV enfeksiyonlar1 da goriiliir(55,56).

2.6.5. Epstein-Barr Viris

EBV, gamaherpervirus ailesinden, human herpes 4 olarak da bilinen, ¢ift iplikli
DNA viriistidiir. 1964 yilinda ilk olarak burkitt lenfomada daha sonra diger lenfoma
tiplerinde kesfediliyor. Ilk insan tiimdr viriisii olarak literatiire gecmistir(57,58). Bir
calismada Amerikadaki 6-19 yas arasi cocuk ve addlesanlarda EBV yayginligi %66,5
olarak bildirilmistir. EBV enfeksiyonu kadinlarda daha sik, sosyoekonomik diizeyi
diisiik ailelerin ¢ocuklarinda da daha fazla oranda goriilmektedir(57). Bulas, daha ¢ok
tiikiirtik yoluyla olur. Anne siitii, viicut salgilari, EBV pozitif doku ve organ nakilleriyle
de bulas bildirilmistir. EBV’nin viicuttaki dongiisii diger herpesviriislerdeki gibi
sirastyla primer enfeksiyon, latentlik ve reaktivasyon seklindedir. Viriis ilk once
farinksteki epitel hiicrelerini, daha sonra ana hedef olarak da B hucrelerini enfekte eder.
Enfekte olan hiicreler hafiza B hiicreleriyle insanda Omiir boyu kalicilik saglar ve
latentlik olusturur. Olusan hafiza B hiicreleri gesitli faktorlerle (immiin yetmezlik,
genetik mutasyonlar) reaktive olabilirler(58,59). Cocuklarda primer enfeksiyonlar
asemptomatik olmakla birlikte ates, bogaz agrisi, lenfadenopati gibi klinik semptomlarla
da seyreder. Bazen de bu viriis menenjit, ensefalit, Guillain Barre sendromu, transvers
miyelit, otoimmun hemolitik anemi, dalak ripritirt ve miyokardit gibi nadir gorilen
ciddi hastaliklara da yol agmaktadir(57).

2.6.6. Human Herpesvirusi 6

HHV-6 betaherpesviriis ailesinden ¢ift iplikli DNA viriisiidiir. Ik olarak 1986
yilinda AIDS’li ve lenproliferatif bozuklugu olan hastalarda tretildi. Daha sonra
elektron mikroskobuyla birlikte insan B-lenfotropik viriisiit (HBLV) olarak tanimlanda.
1992 yilinda HHV-6A ve HHV-6B adiyla iki alt tip olarak siniflandirildi. Daha sonra
bu iki tipin aym tiir oldugu anlasilinca ortak isimle adlandirild1 (60). Bulas daha ¢ok
tiikkiirtik yoluyla olur. Daha nadir olarak anneden bebegine vertikal gecisle de bulas
olmaktadir. Ates, lenfadenopati, roseola olarak da adlandirilan ekzantem subitum (ates
sonras1 viicutta gdvde ve boyunda baslayan dokiintii) gibi primer enfeksiyonlara yol

acar. Bazen hepatosplenomegali, aseptik menenjit, fulminan hepatit ve fatal dissemine
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enfeksiyonlar gibi ciddi primer enfeksiyonlara da yol agabilir. Immiin yetmezlik
durumunda latent kalan virs reaktive olur(61,62).

2.7. Fungal Menenjit Etkenleri

Cryptococcus tiirleri fungal etkenler arasinda esas patojenlerdendir. En sik
goriilen etken cryptococcus neoformans’tir. Diger fungal menenjit etkenleri;
blastomyces, histoplasma, coccidioides, aspergillus ve candidadir(63). Immiin
yetmezlikli hastalarda firsat¢1 enfeksiyonlara neden olur. Bu enfeksiyonlar son derece
hayatidir. Bagisikli problemi olmayan hastalarda nadir gortliir(64).

2.8. Eozinofilik Menenjit

Beyin omurilik sivisinda, enflamasyon ve %10’dan fazla eozonofilik
pleositozun olmasiyla tanimlanir. Eozinofilik menenjite, en sik paraziter enfeksiyonlar
yol agmaktadir. Angiostrongylus cantonensis, Gnathostoma spinigerum, Taenia solium
ve Toxocara canis baslica parazit kaynaklaridir. Tropikal iklime sahip iilkelerde daha
yaygindir(65).

2.9. Tuberkiloz Menenjit

Tiberkiiloz menenjit (TBM) tanimi, ilk defa ‘beyinde su toplanmasi’ {izerine
yapilan vaka calismalarmda Robert Whytt tarafindan yapilmistir(66). Tiiberkiiloz
menenjit, beyindeki zarlarin mycobacterium tuberculosis basili ile olan akciger dis1
enfeksiyonudur(67). 2015 yilindaki bir veri analizinde diinya genelinde 10,4 tiiberkiiloz
vakasinin oldugu bildirilmistir. Tiiberkiilozlu hastalarin yalnizca %1-2 ‘si tiiberkiiloz
menenjitidir(68). DOrt yasin altindaki cocuklarda  TBM goriilme sikligi daha
fazladir.(69) Tiiberkiiloz enfeksiyonu, basillerin damlacik yoluyla akcigere inhale
edilmesiyle distal hava yollarma ulasir. Alveolar makrafaji enfekte edip lenf
diiglimlerine ardindan kan dolasimina gecer. Kan dolagimiyla, ventrikiil ve subaraknoid
araligm etrafinda birikip graniilom olusuma neden olur. Bu groniilomlar bulunduklar1
konuma gore sinir felci, vaskilit ve hidrosefali gibi komplikasyonlara yol acabilir(70).
TBM’in klinik semptomlar1 1giin ile 6 ay arasinda degismektedir. Bu nedenle akut,
subakut ve kronik olarak smiflandirilir. Tanida beyin omurilik sivisinin analizi,
nororadyolojik goriintiileme, niikleik asit amplifikasyon testi ve kiiltiir kullanilir(71).
BOS analizinde; renksiz ve berrak BOS, lenfosittik pleositoz, artmis protein, azalmis
glikoz goriiliir(69,71). Tedavide antitiiberkiiloz ilag rejimleri kullanilir.

2.10. Aseptik Menenjit

Aseptik menenjit, antibiyotik kullanmadan alinan BOS numunesinin kiiltiiriinde

Ureme olmamas: sonucu meningeal zarlarin enflamasyonu olarak bilinir. Aseptik
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menenjit tanimi ilk defa 1925 yilinda Wallgren tarafindan kullandi. O zamandan
giiniimiize bir ¢ok etkenin sebep oldugu diisiiniilmiis fakat ¢ogu etiyolojinin sebebi
aydinlatilamamistir(72). Guiniimiizde aseptik menenjitin en sik nedeni viriislerdir.
Viriislerin de %90°’n1 enterovirlis %10 u VZV, CMV, herpes simplex, ve kabakulak
virlisii kaynaklidir. Mikobakteriler, spiroketler, mantarlar (cryptococcus), ilaglar (seroid
olmayan antiinflamatuar ilaglar, trimetoprim-sulfamataksazol, amoksisilin), otoimmun
hastaliklar(Behget) ve ¢esitli maligniteler (dermoid kist) diger aseptik menenjit etkenleri
arasindadir(73).

2.11. Klinik Bulgular

Menenjitin klinik bulgular1 hastanin yasina, enfeksiyonun etkenine, hastaligin
siiresine ve immiin yanita gore degismektedir. Viral ve bakteriyel menenjit klinik
bulgular1 genellikle aynidir. Sadece viral menenjitin klinik siddeti bakteriyele gére daha
azdir(74).

Yenidogan doneminde huzursuzluk, beslenme yetersizligi, kusma, ishal,
solunum sikintisi, dokiintii gibi non-spesifik semptomlar goérdlir. Bu semptomlardan
solunum sikintist ¢ogunlukla menenjitik ilk semptomlarindan biridir. Bu donemde 6n
fontanel gerginligi ve ense sertligi fizik muayene bulgularindandir. Cok az hastada ates
ve nobetler de gorilmektedir(75,76).

Cocuklarda ve adolesanlarda ates, basagrisi, kusma, ense sertligi ve isiktan
rahatsiz olma gibi semptomlar goriiliir. Ates, biling bulanikli§1 ve ense sertligi bu
hastaligin teshis triadin1 olugturur. Menenjit vakalarinin cogunda bu triad goriiliir(75).

Meninks irritasyon bulgulari (ense sertligi, kerning belirtisi, brudzinski belirtisi)
hastalarin genelinde pozitif goriiliir. Ense sertligi, ¢enenin gogiise degdirilememesine
ve boyunda olan fleksiyon hareketinin kisitliligina denir. Kerning belirtisi, sirtiistii yatar
pozisyondayken, kalca ve diz 90° fleksiyondayken dizini daha fazla ekstansiyona
getirememesi veya karst dizde de fleksiyonun olmasidir. Brudzinski belirtisi, hasta
sirtiistli yatar pozisyondayken boyuna uygulanan fleksiyonla kalga ve dizlerin fleksiyon
hareketinin olmasidir(17).

Akut bakteriyel menenjit klinik seyri yavas ve fulminan olmak tizere iki sekilde
olur. Yavas seyirli menenjitte, ilk semptom atestir meninks enflamasyonu klinigi birkag
glin sonra olur. Fulminan seyirli menenjit, klinik olarak hizli ilerler. Hizli ileryen bu tip
sok, sepsis, beyin 6demi, artmis kafaici basinci, dissemine intravaskiiler koagiilasyon
(DIK), ekstremitelerde gangren ve adrenal bezlerde kanamaya (Waterhouse-

Friderichsen sendromu) yol acabilir. Baz1 hastalarda artrit ve miyalji gibi sistemik
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tutulumlar goriiliir. Meningokok menenjitli hastalarda petesi ve purpura gibi cilt
bulgular1 gériilmektedir(17,77).

2.12. Tam

Menenjitin tanis1 iyi bir dyki, fizik muayene, kan tetkikleri, BOS bulgular1 ve
ndroradyolojik goriintiimelerin birlikte degerlendirilmesiyle konulur.

Hastalar genellikle ates, bas agrisi, kusma ve biling degisiklikleri sikayetiyle
basvurur. Yenidogan donemindeki bebeklerde huzursuzluk, istahsizlik, beslenme
bozuklugu, ates, ense sertligi gibi bulgular goriiliir(75,76,78). Bu sikayetler menenjit 6n
tanisinda uyaricidir. Alinan dykiide bazi klinik durumlar tantya yonelik 6nemli ipuglari
saglar. Ornegin; N. Meningitidis menenjitinde, dnceden ates, kusma, kas agris1 gibi iist
solunum yolu enfeksiyonu bulgularla baslar. Hizli ilerleyen klinik seyri olur.
Makiilopapiiler, basmakla solmayan, petesiyel ve purpurik dokiintiiler de goriilebilir.
Akut otitis media (AOM), mastoidit, koklear implant gibi klinik durumlarda
S.Pneumoniae menenjitinden stiphelenilir(78). Klinik olarak siiphe duyulan hastalardan
alman Oykiide bagisiklik durumu, beyindeki anatomik bozukluklar, gecirilmis beyin
cerrahisi Oykiisii, internal ve eksternal sant Oykiisii, isitme cihazi 0ykiisii, antibiyotik
kullanim ve asilanma 6ykiisii gibi durumlar mutlaka sorgulanmalidir(79).

Fizik muayenede vital bulgular, genel dis goriiniim, meninks irritasyon bulgular1
(ense sertligi, kerning belirtisi, brudzinski belirtisi), norolojik ve deri muyanesi gibi
degerlendirmeler yapilir. Meninks irritasyon bulgusunun tanida 6nemli bir bulgudur,
fakat bu bulgunun goriilmemesi menenjit tanisini dislamaz(17).

2.12.1. Kan Tetkikleri

Kan tetkiklerinde ilk dnce kan kiiltiirii, tam kan sayimi, inflamatuar belirtecler
(C-reaktif protein(CRP), procalcitonin), biyokimya(glukoz, Ure, kreatinin, elektrolitler),
koagiilasyon ve laktat diizeyine bakilir(16,17,80). Inflamatuar belirteglerden CRP ve
procalsitonin, bakteriyel olanla ve diger menenjit etkenlerini ayirmada kullanilmis fakat
bu belirteglerin spesifikligi net degildir. Bu konuda calismalar devam etmektedir(81).
Atesi olan bir yagindan kiiclik menenjit siipheli hastalarda ek olarak idrar kiiltiirline
bakilmalidir. Bu yas grubundaki hastalarda {iriner sistem enfeksiyonu etkenin,
menenjitin primer kaynagi olabilecegi unutulmamalidir(82).

2.12.2. BOS Incelenmesi

Menenjit diisiindiiren durumlarda kesin tani lomber ponksiyon (LP) yapilip
aliman BOS numunesinin incelenmesiyle konulur(83). LP, subaraknoid bosluga 6zel

ignelerle steril bir sekilde girilmesi islemidir. Genellikle lomber vertebralar (L3-L4
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seviyesi) bu islem i¢in tercih edilir(84). LP yapilmadan 6nce bazi 6zel durumlarda
nororadyolojik goriintiileme yapmak gerekir. Immiin yetmezlik, intrankranial kitle,
serebrovaskiiler olaylar, akut baslangicli ndbetler, papil 6dem, ve fokal nérolojik
defisitin oldugu durumlarda mutlaka kranial goriintiilleme yapilmalidir. (85). Kafaigi
basincini artiran durumlar, islem yapilacak yerdeki lokalize enfeksiyonlar ve apse,
platelet diigiikliigli, kanama bozukluklari, sok ve solunum sikintis1 gibi durumlar LP
konrendikasyonlarini olusturur(84). BOS incelemesinde goriiniim, agilis basinci, renk,
hiicre sayimi, biyokimyasal parametreler (glukoz, protein, globiilin, laktat, adenozin
deaminaz), kiiltiir, gram boyama, serolojik ve molekiiler tani testlerine bakilir(86).
Normal 6zellikteki BOS’un goriiniimii berrak ve temiz, hiicre sayis1 5/pL’den
az, basing 6-14 mmHg arasinda, protein 20-45mg/dL, glukoz 50 mg/dL fazla, BOS
glukozu/kan glukozu 0,6’ya esit ve biiyiik, gram boyamada mikroorganizma goriilmemeli
ve sitolojide atipi olmamaldir(87,88,89,90). Bakteriyel menenjitte BOS piiriilan
gérinumde ve notrofil hakimiyetindedir. Viral, fungal, tiberkiloz menenjitinde erken
doénemde notrofil hakimiyeti olabilir fakat genellikle lenfosit hakimiyeti goralir(91).
Gram boyama kiiltiir sonug¢lanmadan tam koymada 6zgiilligli yiiksek hizli ve ucuz bir
tetkikdir. Spesifikligi %97 civarinda olup, boyanmalar1 bakterilerin miktar olarak fazla
olmasina baghdir(92). BOS un biyokimyasal analizi rutin yapilmalidir. Menenjitin hem
tanisinda hem de ayirici tanisinda 6nemli parametrelerdendir. BOS proteini (>45 mg/dL)
merkezi sinir sistemi enfeksiyonlarinda, beyin kanamasinda, tiimorlerde, multipl
sklerozda (MS) ve Gullian Bare Sendromu gibi ¢esitli durumlarda yiikselir. Akut
bakteriyel menenjitte BOS proteini yiiksektir. Bunun sebebi kan beyin bariyerindeki hasar
ve enflamasyondur. BOS proteinini arttiran bir durum da travmatize yapilmig
LP’dir(74,93,94). Biyokimyasal parametrelerden BOS glukozu diger bir Onemli
parametredir. Normalde BOS glukozu >50 mg/dL’dir. Akut bakteriyel ve fungal
menenjitli hastlarda etken glukozu kullandigindan BOS glukozu genellikle diisiiktiir.
Viral menenyjitli olgularda bu durum gézlenmez. Bazi menenjitli olgularda, normal BOS
bulgular1 da goriilebilmektedir(91,95). BOS kiiltiirde {iremenin olmasi, akut bakteriyel
menenjitli hastalarda altin standart bir tetkikdir. Fakat LP yapilmadan 6nce antibiyotik
kullanan hastalarda bu tetkigin spesifikligi azalmaktadir. LP ile alinan BOS 6rneginden (
en az 1 ml kadar) bakterilerin izole edilebilmesi i¢in koyun kanl agar, eosin metilen blue
agar ve cikolota agar besiyerine aerop ve %5 CO2’li ortamlarda ekimi yapilr.
Beraberinde kan kiiltiirii de alinmalidir(96). BOS kiiltiirtinden bakterinin izole edilmesi

en az 48 saat siirmektedir. Bu siire tedavi i¢cin uygun bir siire degildir(97). Etkenin gec
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tespit edilmesi ve bazen de tespit edilemedigi bu geleneksel yontemlerin dezavantajindan
sonra son zamanlarda BOS’un molekiiler tanis1 kullanilmaya baglandi. BOS molekiiler
incelenmesinde polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) kullanilir. PCR, menenjitin erken
tanisinda duyarlilig1 yiiksek bir tetkikdir. Bu yontemle az miktarda BOS’la bakteriyel,
viral ve fungal etkenler izole edilebilmektedir. Bu tetkigin avantaji hizli ve az miktarda
numune ile ¢alisilmasiyken dejavantaji maliyetinin yiiksek olmasidir. Viral menenjitlerin
tanisinda oldukga etkilidir(98,99).

2.12.3. Nororadyolojik Goriinttleme

Bilgisayarli tomografi (BT), menenjitli hastalarda hizli ve ayrmtili goriinti
saglayan, cogunlukla ayirici tanida kullanilan acil servislerde g¢ekilen goriintiileme
yontemidir. Akut bakteriyel menenjitli hastalarda genellikle kafaici basmci (KIBAS)
artmistir. Beyinde orta hat kaymalari, ventikiil bozukluklari, beyindeki kalsifikasyonlar,
kalvaryum ve kafatabani1 bozukluklariyla iliskili enfeksiyonlar ve sulkuslarin silinmesi
gibi durumlar BT’de goriilebilir(100). Genellikle LP yapmadan o6nce beyindeki
herniasyonu ekarte etmek icin BT cekilir. Fakat BT’de, akut baslayan beyin
herniyasyonlar1 neredeyse hi¢ goriilmez. Menenjitli hastalarda LP yapilmadan 6nce BT
¢ekilmesi, BOS elde edilmesi igin gereken siireyi uzatip tedaviyi geciktirmektedir(101).

Manyetik rezonans gorintileme (MRG) menenjitli hastalarda hidrosefali, apse,
kranial sinir lezyonu, kranial trombiis ve enfarkt gibi komplikasyonlarm tanisinda ve
takibinde kullanilmaktadir(102).

2.13. Ayirici1 Tam

Menenjitli hastalarmn ates, ense sertligi ve biling bulanikligi klasik klinik triadi
olusturmaktadir(17,75). Bu klinik semptomlara sahip bir ¢ok neden vardiwr. BOS
incelenmesi ve kiiltiir ile menenjitli hastalar diger nedenlerden diglanir. Akut otitis
media (AOM), farenjit, boyunda LAP’1 olan iist solunum yolu enfeksiyonlar1 ve
herpangina ¢ocuklarda ates yapabilir. Travma (klavikular kirik, subaraknoid kanama,
servikal yaralanmalar1 ve subluksasyonlar1), enfeksiyonlar (retrofarengeal apse,
vertebral osteomiyelit, MSS enfeksiyonlari, akciger ist lob psnomonisi, viral
miyozitler), kranial ve omurilik timorleri, tortikolis ve sandifer sendromu gibi durumlar
ense sertligi yapabilir(17,103).

2.14. Tedavi

Menenyjit hizli tan1 konulup, erken tedaviye baslanilmasi gereken bir hastaliktir.
Bu hastalar genel olarak siiphe duyuldugunda, bakteriyel menenjitmis gibi diistiniiliip,
diger tanilar diglanana kadar bu sekilde yonetilmelidir(97).
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2.14.1. Antibiyotik tedavisi

Menenjit dntanist olan hastalara hizlica LP yapilir. Alinan BOS numunesiyle
etken izole edilene kadar gegen siirede ampirik tedaviye baslanmalidir. Etken izole
edildikten sonra antibiyogram sonucuna gore tedavi revizyonu yapilabilir. Cocugun
yas1, secilen antibiyotigin kan beyin bariyerine gegme O6zelligi, S. Pneumoniae’nin
penisilin ve tgiincti kusak sefalosporinlere duyarliliginin bolgelere gére azalma durumu
gibi nedenler ampirik antibiyotik se¢imini etkilemektedir. Bir aydan kuiglk bebeklerde
amprik antibiyotik tedavisinde amoksisilin/ampisilin/penisilin + sefotaksim veya
amoksisilin/ampisilin + aminoglikozid kullanilir. Bu dénemdeki bebeklerde Listeriae
monocytogenes nedenli menenjit riski oldugundan tedaviye ampisilin eklenir(76,104).
Bir aydan biiyiik tiim cocuklarda S. Pneumoniae duyarliliginin azalma durumu
oldugunda vankomisin veya rifampisin tedaviye eklenmelidir. Bazi c¢aligsmacilar
minimum inhibitor konsantrasyonun (MIK) 2 mg/dL’den biiyiik oldugu tigiincii kusak
sefalosporin  direncinin  olmadigi  durumlarda vankomisin/rifampisin  yerine
seftriakson/sefotaksim kullanilmasini tavsiye etmektedir(76,105). Kiiltiir sonuglariyla
antibiyotikler etkene gore diizenlenmeye baglanir. Etken sonucuna gore yenidogan
déneminde L.monocytogenes menenjitinde ampisilin + gentamisin en az 21 gun, Grup
B sreptokok menentitinde penisilin veya ampisilin 14 giin, gram negatif basil
menenjitinde ampisilin + sefalosporin en az 21 giin verilmelidir(106). Ug aydan bilyiik
cocuklarda menenjit sliphesi olanlarda LP sonrast BOS 6rneginden gram boyama
yapilir. Gram negatif kokobasil ve gram negatif diplokoksa 3. kusak sefalosporin, gram
pozitif diplokok ve etken yoksa 3. kusak sefalosporin + vankomisin baslanir. Kiiltiir
sonucuna gore S. Pneumoniae menentitinde penisilin duyarhili§i varsa vankomisin
tedavisi kesilir. Penisilin diringli sefalosporin duyarhiysa (MIK<2 mg/dL) vankomisin
kesilir 3. kusak sefalosporinle devam edilir. Penisilin ve sefalosporin direncliyse
(MIK>2 mg/dL) vankomisin + 3. kusak sefalosporinle devam edilir(76,107,108). N.
Meningitidis ve H. Influenzae tip b menenjitinde seftriakson veya sefotaksim gibi 3.
kusak sefalosporinler kullanilir. Tedavi siireleri; S. Pneumoniae 10-14 gin,
N.menengitidis 5-7 giin, H. Influenzae tip b 7-10 giin’diir(76,97,107,108).

2.14.2. Deksametazon tedavisi

Yapilan randomize kontrollii caligmalarda deksametazon tedavisinin menenjitte
inflamatuar yanit1 ve isitme kaybi komplikasyonlar1 azaltmakta faydali oldugu
gosterilmistir. Bu tedavinin mortalite tizerine etkisi yoktur. Tibb1 bakimin iyi oldugu

tilkelerde kullanilir. Yenidogan doneminde kullanimi yoktur. Tedavinin zamanlamasi
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ilk verilen antibiyotik tedavisi ile ayn1 anda yada ilk dort saat i¢inde baslanabilir.
Gelismis iilkelerde ¢ocuklarda 4 x 0,15mg/kgdoz olarak 4 giin boyunca verilebilir. Aksi
Oneriler olmasina ragmen yaygin goriis bakteriyel menenjit tespit edilmediginde, yada
H. Influenzae tip b veya S. Pneumoniae dis1 etken tespit edildiginde deksametazon
tedavisi kesilmelidir(76,109).

2.14.3. Destek tedavisi

Genellikle viral menenjitli olgularda semptomatik ve destek tedavisi seklindedir.
Bu hastalarda yeterli sivi, ates kontrolii, hemodinamik instabilite ve agr1 kontroliinii
saglamak gerekir. Baz1 viral etkenlere yonelik antiviral tedavi verilebilir. Enteroviriis
kaynakli menenjitlerde hastalik zamanla kendini smirlar ve ek tedaviye ihtiyac
duyulmayabilir. HSV ve VZV menenjitlerinde asiklovir, CMV menenjitinde
gansiklovir, HHV-6 menenjitinde gansiklovir ve foskarnet tedavisi verilebilir(110,111).

2.15. Komplikasyonlar

Antibiyotik ile tedavi edilen bakteriyel menenjitli hastalarda, genellikle klinik
iyilesme saglanir. Fakat diinya genelinde %2-30 oraninda mortal seyreden bulasici ve
yikici bir hastalik olarakta goriilebilir. Hastalarda komplikasyon olusma ve mortaliteyle
sonuglanabilme durumu hastanm yasi, etken, hastaligin erken déonemdeki siddeti ve
sliresi, antibiyotik tedavisine baslamada gecikme ve altta yatan ek patolojilerle
iligkilidir(112). Hastaligin klinik takiplerinde nérolojik ve sistemik komplikasyonlarla
karsilagilabilir. Bu komplikasyonlar takip eden klinik hekimi tarafindan dikkate
almmalidir. Hastanin klinik seyrinde kotiillesme olmasi durumunda komplikasyonlar
akla gelmeli, nororadyolojik goriintiileme ve ek tetkikler yapilmalidir(76). Erken
donemde nobet, fokal nérolojik defisit ve subdural eflizyon uzun donemde igitme kaybi,
hidrosefali, Ogrenme zorlugu, bilissel gelisimde azalma ve epilepsi gibi
komplikasyonlarla karsilagilir(113). Beyin apsesi, hidrosefali, subdural ampiyem ve
intrakranial kanama gibi komplikasyonlar cerrahi mudahele gerektirir. Cocuklarda
sonradan gelisen isitme kayiplarinin en yaygin nedeni menenjittir. Hastanin klinik
takiplerinde isitme testi (otoakustik emisyon) mutlaka yapilmalidir(76).

2.16. Korunma

2.16.1. Profilaksi

Menenjit yasami tehdit eden bir hastalik oldugundan, saglikli hastalarin
toplumda hastaligin yayilmasma neden olan ilk vakayla yakin temasi halinde
kemoprofilaktik antibiyotik tedavisi alarak korunmasi amaglanir. Ayn1 evde yasayan

bireyler, ayn1 odada kalan 6grenciler ve askerler, ayn1 kreste son yedi giin i¢inde temas
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halinde olan ¢ocuklar ve en az 8 saat siiren yolculuk 6ykusi olanlara kemoprofilaksi
verilme endikasyonu vardir. Hastane personelinin hastanin salgilariyla temasi ve agiz
yoluyla yapilan pulmoner resiisitasyon islemi haricinde kemoprofilaksi
verilmemektedir. Genellikle N. Meningitidis ve H. Influenzae bakterilerine
kemoprofilaksi verilmektedir. Diger bir bakteriyel menenjit etkeni olan S. Pneumoniae
menenjitinde kemoprofilaksi tedavisi 6nerilmemektedir(114).

H. Influenzae etkenli kemoprofilaksi tedavisinde, Rifampisin (giinde 20 mg/kg
tek doz seklinde, oral yolla, 4 giinliik tedavi) verilir.

N. Meningitidis etkenli kemoprofilaksi tedavisinde, Rifampisin yenidogan
donemindeki ( ilk 30 gun) bebeklerde 5 mg/kg/doz (giinde 2 defa oral yolla, 12 saat
arayla, 2 glin) olarak verilir. 30 giinden biyuk bebeklerde ve ¢ocuklarda 10 mg/kg/doz
(glinde 2 defa oral yolla, 12 saat arayla, 2 giin, maximum doz 600 mg ) olarak verilir.
Seftriakson, 15 yasinda ve altindaki risk grubuna 125 mg(tek doz, intramiiskiiler yolla),
15 yas iistiindeki risk grubuna 250 mg (tek doz, intramiiskiiler yolla) olarak yapilir.
Florokinolon grubu antibiotiklerden siprofloksasin gebeler disindaki ersikinlerde tek
doz 500 mg oral yolla kullanilabilir(108,115,116).

2.16.2. Asilar

Akut bakteriyel menenjit, diinya ¢apinda 6nemli bir insan sagligi sorunudur. Bu
nedenle menenjitten korunma yolu olarak asilama yapilmaktadir. Iki yasm altindaki
cocuklarda immiinolojik yanitm yetersizligi nedeniyle H. Influenzae, N. Meningitidis,
S. Pneumoniae kaynakli akut bakteriyel menenjit goriilme siklig1 fazladir. Bu bakteriyel
etkenleri ortak 6zellikleri kapsiillerinin olmasidir. Kapsiillere karsi gelistirilen konjuge
asilar, viicuttaki T hiicre yanitin1 olusturup immiiniteyi saglamaktadir(117,118).

H. Influenzae tip b (Hib) asisi, ilk defa 1985 yilinda Amerika Birlesik
Devletleri’'nde rutin kullanima girmis ve 18 aydan biiylik bebeklerde kullanilmis.
Kullanilan bu as1 ilk saf polisakkarit asis1 olup 18 aydan kiigiik bebeklerde immiinite
olusturamamis. Bakterinin polisakkarit kapsiil proteini olan poliribozil ribitol fosfata
(PRP) tastyici proteinlerin baglanmasiyla konjuge asilar bulundu. Konjuge asilar 18 yas
altinda T hiicre immiinitesini arttirarak giiclii bir yanit olusturdu(118,119,120). 2006
yilinda ulusal as1 programimiza dahil edilen Hib konjuge asis1, 2008 yilinda besli karma
astya (DaBT-IPA-Hib = difteri, aseliiler bogmaca, tetanoz, inaktif polio, H. influenzae
tip b (Hib) asis1) dahil edilmistir. As1 takviminde 2,4,6 aylarinda 3 doz ve 18. ayda ek
doz olmak iizere 3+1 doz seklinde intamiiskiiler olarak yapilmaktadir(121,122).
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Pndmokok asisi, S. Pneumoniae’nin neden olacagi invaziv hastaliklar1 6nlemek
icin yapilmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda 100 farkli serotipinin oldugu bildirilmistir.
Pnomokok konjuge asilar1 (PCV), en ¢ok goriilen serotipleri hedeflenerek gelisirildi.
Once 7 valanli PVC7, sonra 10 valanli PVC10, daha sonra da 13 valanli PVC13 asis1
elde edildikten sonra Ulusal Bagisiklama Programimiza dahil edildi(30,31). Ulkemizde
ilk olarak 2009 yilinda PVC7 asis1 yapildi. 2019 yilinda PVC13 asis1, 2+1 doz seklinde
(2.4. aylar normal doz ve 12 ayda hatirlatict doz) diizenlenip iicretsiz olarak yapilmaya
devam edildi. Diinya saglik orgiitii verilerine gore ii¢ doz yapilan pndmokok konjuge
asisini invaziv hastaliklardan koruma etkinligi %97°dir(122,123).

N. Meningitidis’in, hastalik yapma ve patogenezden sorumlu polisakkarit
kapsiilii bulunmaktadir. Bu kapsiillere gore 12 farkli (A,B,C,E,H,LK,.L, X, W.Y ve Z)
serogrup tamimlanmistir. Bu serogruplardan A,B,C,W,X,Y invaziv meningokok
hastaligina yol agar(34,124). Polisakkarit ve konjuge polisakkarit yapida asilar olmak
Uzere iki cesit meningokok asilar1 bilinmektedir. ilk olarak polisakkarit asilar
kullanilmistir. Bu asilarin bivalan (grup A ve C), trivalan (grup A,C ve W) ve
quadrivalan (grup A,C,Y ve W) formlar1 bulunmaktaydi. Polisakkarit asilarin iki yas
altinda yetersiz immiinite olusturma etkisinden dolay1r konjuge asilar (Men)
kullanilmaya baglandi. Polisakkarit yapidaki kapsiile konjuge proteinlerin
baglanmasiyla gilicli immiin yanitlar elde edildi. Boylece konakta nazofarengeal
kolonizasyon da azalmis oldu. Ulkemizde dort degerlikli polisakkarit yapilara
(MenACWY) baglanmis konjuge proteinler (TT- tetanos toksoidi, DT- difteri toksoidi,
CRM- difteri toksoidinin toksil olmayan mutanti) bulunur. Giiniimiizde kullanilan ti¢
farkli  (MenACWY-TT:Nimenrix, MenACWY-DT:Menectra, MenACWY -
CRM:Menveo) konjuge as1 bulunmaktadir. Yapilan birgok calismaya ragmen MenB
asis1 gelistirilemisti. Bunun nedeni MenB  polisakkarit protein yapismnin insan
viicudundaki sinir hiicrelerine benzerliginden dolay1r otoimmiinite olusturmastydi.
Yapilan son ¢aligmalarla 2014-2015 yillar1 arasinda Amerika Birlesik Devletleri 2 farkli
tip serogrup B agismin (MenB-FHbp:Trumenba, MenB-C:Bexsero) lisansini almig ve
kullanima girmistir(124,125).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahisma Verilerinin Toplanmasi

Yapilan bu tez ¢calismasinda, 1 Ocak 2020- 1 Kasim 2024 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesinde Menenjit ve Ensefalit tanilar1 ile yatirilip tedavi
alan 0-18 yas arasi hastalarin retrospektif olarak taramasi yapildi. Bu hastalardan, BOS
multiplex PCR’da liremesi olan 26 hasta arastirmaya dahil edildi.

18 yasindan biiyiik hastalar, menenjit ve ensefalit tanisi alip tedaviyi
reddedenler, BOS multiplex PCR’da iiremesi olmayan ve eksik verileri olan hastalar
calismaya dahil edilmedi.

Caligmamiz retrospektif olarak tarandigindan ailelerden onam alinmad.

3.2. Cahsma Verilerinin Degerlendirilmesi

Hastanemizde menenjit ve ensefalit tanis1 ile yatirilan ve BOS multiplex PCR’da
tiremesi olan hastalarim demografik bilgileri (yas ve cinsiyet), bagvuru zamani (ay ve
mevsim), basvuru sirasindaki yakinmalari, 6zgegmisi (gegirilmis cerrahi, travma, sant,
implant, noral tiip defekti ve asilanma Oykist) ve klinik muayene bulgulari (ense
sertligi, meniks irritasyon bulgulari, dokiintii) detayli sorgulandi.

Tam kan sayimi, biyokimya, BOS mulitplex PCR, BOS biyokimyasi(glukoz ve
protein), BOS mikroskobisi, BOS kulttrd, kan kalturd, idrar kalttrd, solunum yolu viral
paneli, BOS/serum glukozu, ndroradyolojik gérintileme gibi laboratuvar parametleri
ve isitme testi sonuglar1, g6z dibi incelemesi, tedavi sureleri, ampirik antibiyotik tedavi
ajanlari, tedavide steroid kullanimi, yogun bakimda yatis ve nébet gecirme dyksi gibi
klinik izlemleri dijital kayitlardan elde edildi.

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesinde, BOS multiplex PCR tetkigi
mikrobiyoloji anabilim dalinda panel (Menenjit/Ensefalit RT-gPCR MX-17S Panel, Bio
Speedy Kiti) olarak c¢alisilmaktadir. Bu panelde 17 farkli patojen (Listeria
monocytogenes, Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenza, Escherichia coli K1, Streptococcus agalactiae, Enterovirtis, Cytomegalovir(s,
Varicella zoster virtis, Parechovirtis, Human herpes virlis-6, Human herpes viris-7,
Human herpes virlis-8, Herpes simplex virtis-1, Herpes simplex virlis-2, Cryptococcus
gatti, Cryptococcus neoformans) ¢alisilmaktadir.

3.3. Istatistik Yontemi

Calisma verilerimizin istatistiksel degerlendirmesinde IBM SPSS 21.0 for
windows istatistik paket programi kullanildi. Olgiimsel degiskenler ortalama + standart

sapma (SD), Medyan, Minimum deger, Maksimum deger, korelasyon katsayisi (r),
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varyasyon katsayisi (CV%), %95 giiven aralig1 (%95 CI), tutarlilik oran1 ve agirlikl
kappa (k) ile, kategorik degiskenler say1 ve yiizde (%) ile sunulacaktir. Verilerin normal
dagilima uyup uymadigina Shapiro-Wilk testi ile bakilacaktir. Degiskenler arasindaki
iliski icin Pearson/spearman korelasyon analizi yapilacaktir. Nitel degiskenlerin
karsilastirilmasinda Pearson Chi-kare (%2) testi, Yates Chi-kare (y2) testi, Fisher Chi-
kare (y2) testi, analizi kullanilmas1 planlanmaktadir. ihtiyag¢ durumunda baska ilave
istatistik analizleri yapilacaktir. Hipotezler ¢ift yonlii alinacak, p<0.05 ise istatistiksel
olarak anlamli sonu¢ kabul edilecektir.

3.4. Etik Kurul Onay1

Bu calisma, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan .../11/2024 tarihinde .... say1 nolu karar ile

onaylanmustir.
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4. BULGULAR

Bu ¢alismaya, 16 erkek (% 61,5) ve 10 kiz (%38,5) olmak iizere toplam 26 hasta
dahil edildi. Cinsiyet dagiliminda bakteriyel ve viral menenjit gruplar: arasinda anlamli
bir fark bulunmamistir (p=0,422).

Olgularin yas ortalamasi 5,42+4,25 yil ( Min:3 ay — Maks:15 yil) olup medyan
6 yildir. Viral menenjit grubunda ortalama yas (5,71+4,81) bakteriyel menenjit
grubundan daha yiiksek bulunmustur fakat gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir (p=0,714).

En yiiksek vaka oranlar1 yaz aylarinda %34,6 (n=9), ardindan kis aylarinda
%30,8 (n=8) gbzlenmistir. Bakteriyel menenjitler yaz ve kis mevsimlerinde esit sekilde
dagilirken (%41,7), viral menenjitler yaz ve ilkbahar mevsimlerinde daha fazla
goriilmiistlir (%28,6). Bakteriyel ve viral menenjit olgularinin mevsimsel dagiliminda
anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,196).

Haziran (%19,2) ve Aralik (%15,4) aylarinda daha fazla vaka goriilmiistdr.
Bakteriyel ve viral menenjit olgularinin aylar arasindaki dagiliminda anlamli bir fark
bulunmamustir (p=0,221).

Olgularm 17’si (%65,4) 5 yas lstii ¢cocuklardan olusmaktadir. Yas gruplar
arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,131). Olgularin demografik 6zellikleri

Tablo 2’de gosterilmistir.
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Tablo 2. Demografik Ozelliklerin Dagilimi

n/N Total (%) Bakteriyel Viral P
N (% N (%
Yas(yil) Medyan(Min-Maks) 6 (3 ay-15) 5,5 (4 ay-10) 6 (3 ay-15) 0,714
Ort+Ss 5,42+4,25 5,08+3,67 5,71+4,81
Cinsiyet Erkek 16/26 (61,5) 6/12 (50) 10/14 (71,4) 0,422
Kiz 10/26 (38,5) 6/12 (50) 4/14 (28,6)
Mevsim Yaz 9/26 (34,6) 5/12 (41,7) 4/14 (28,6) 0,196
Kis 8/26 (30,8) 5/12 (41,7) 3/14 (21,4)
Sonbahar 5/26 (19,2) 2/12 (16,7) 3/14 (21,4)
ilkbahar 4/26 (15,4) 0/12 (0) 4/14 (28,6)
Ay Haziran 5/26 (19,2) 1/12 (8,3) 4/14 (28,6) 0,221
Aralik 4126 (15,4) 3/12 (25) 1/14 (7,1)
Agustos 3/26 (11,5) 3/12 (25) 0/14 (0)
Nisan 3/26 (11,5) 0/12 (0) 3/14 (21,4)
Ocak 3/26 (11,5) 1/12 (8,3) 2/14 (14,3)
Eylul 2/26 (7,7) 1/12 (8,3) 1/14 (7,1)
Kasim 2126 (7,7) 1/12 (8,3) 1/14 (7,1)
Ekim 1/26 (3,8) 0/12 (0) 1/14 (7,1)
Mayis 1/26 (3,8) 0/12 (0) 1/14 (7,1)
Temmuz 1/26 (3,8) 1/12 (8,3) 0/14 (0)
Subat 1/26 (3,8) 1/12 (8,3) 0/14 (0)
Mart 0/26 (0) 0/12 (0) 0/14 (0)
Yas 3ay-1 yas 6/26 (23,1) 2/12 (16,7) 4/14 (28,6) 0,131
Gruplan 1 yas- 5 yas 3/26 (11,5) 3/12 (25) 0/14 (0)
(y1l) 5 yas (st 17/26 (65,4) 7/12 (58,3) 10/14 (71,4)

Min: Minimum deger , Maks: Maksimum deger, Ort: Ortalama deger, Ss: Standart sapma

Pearson Chi-Square Tests *=p<0.05, **=p<0.01, ***=p<0.001
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Tablo 3. Basvuru Sikayetleri ve Fizik Muayene Bulgularinin Dagilimi

Parametreler n/N Total (%) Bakteriyel Viral P
n/N Total (%) n/N Total (%)

Kusma 20/26 (76,9) 10/12 (83,3) 10/14 (71,4) 0,652
Bas Agris1 16/26 (61,5) 7/12 (58,3) 9/14 (64,3) 1,000
Huzursuzluk 6/26 (23,1) 1/12 (8,3) 5/14 (35,7) 0,170
Biling Bulamikhig 3/26 (11,5) 1/12 (8,3) 2/14 (14,3) 1,000
Ishal 2126 (7,7) 2/12 (16,7) 0/14 (0) 0,203
Ense Sertligi 15/26 (57,7) 7/12 (58,3) 8/14 (57,1) 1,000
Kernig, Brudzinski 12/26 (46,2) 6/12 (50) 6/14 (42,9) 1,000
Fontanel Bombeligi 5/26 (19,2) 1/12 (8,3) 4/14 (28,6) 0,330
Dékuntt 2126 (7,7) 1/12 (8,3) 1/14 (7,1) 1,000

Pearson Chi-Square Tests *=p<0.05, **=p<0.01, ***=p<0.001

Ates en yaygin semptom olarak, olgularin %84,6’sinda (n=22) gdriilmiistiir.

Bakteriyel (%83,3) ve viral (%85,7) menenjit gruplar1 arasinda anlamli fark
bulunmamustir (p=1,000).

Kusma olgularin %76,9’unda (n=20) goriilmiis olup bakteriyel (%83,3) ve viral
(%71,4) menenjit gruplar1 arasinda anlamli fark bulunmamistir (p=0,652).

Ense sertligi en yaygin fizik muayene bulgusu olarak, olgularm %57,7’sinde
(n=15) gorilmiistiir. Bakteriyel (%58,3) ve viral (%57,1) menenjit gruplar: arasinda
anlamli fark bulunmamustir (p=1,000).

Kernig ve Brudzinski olgularin %46,2’sinde pozitif bulunmustur. Bakteriyel
(%50) ve viral (%42,9) menenjit gruplari arasinda anlamli fark bulunmamistir
(p=1,000).

Biling bulanikligi ve dokiintii her iki grupta da esit dagilim gostermistir.

Olgularm bagvuru sikayetleri ve fizik muayene bulgular1 Tablo 3’de gdsterilmistir.
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Tablo 4. Basvuru Anindaki Hemogram Parametrelerinin Dagilim

Parametreler (referans) Ort+Ss (Min-maks) Bakteriyel Viral P
Ort+Ss Ort+Ss
“WBC(37-101x109Ul)  1655¢632(57-333) 17,62¢591 15644673 0436
RBC (4,06-4,69 x10¢/UI) 4,39+0,70 (2,2-5,5) 4,40+0,49 4,38+0,86 0,943
HGB (12,9-14,2 gr/dL) 11,58+1,57 (7,0-13,7) 11,63+1,01 11,55+1,96 0,896
HCT (37,7-53,7(%)) 34,80+4,73 (20,8-40,3) 34,93+3,33 34,69+5,80 0,900
MCV (81,1-96 fL) 79,70+4,76 (73,4-95,9) 79,46%3,75 79,90+5,61 0,822
MCH (27-31,2 pg) 26,56+2,03 (22,6-32,3) 26,50+1,88 26,60+2,23 0,905
MCHC (31,8-35,40 gr/dL) 33,32+1,25 (30,3-34,8) 33,35+1,40 33,30+1,16 0,933
RDW (11,5-14,5 (%)) 13,84+1,72 (11,8-18,9) 13,90+1,79 13,80+1,73 0,886
Trombosit (150-400x103/Ul)  352,38+120,14 (140,0- 302,91+81,76 394,78+133,82 0,043*
634,0)

MPV/(6,9-10,6 fL) 9,52+0,84 (8,1-12,1) 9,83+0,97 9,26+0,63 0,086
PCT (0,0-9,99 (%)) 0,33+0,10 (0,2-0,6) 0,29+0,07 0,36x0,12 0,109
PDW (0,0-99,9 (%)) 9,58+1,92 (7,8-17,5) 10,55+2,50 9,32+1,00 0,105
Lenfosit (1,09-2,99 x103/UI) 2,65+2,03 (0,6-7,4) 2,88+2,24 2,44+1,88 0,592
Monosit (0,24-0,79 x103/UI) 1,10+0,61 (0,3-2,6) 1,250,70 0,98+0,52 0,275
Basofil (0,0-0,08 x103/UI) 0,02+0,02 (0,0-0,1) 0,03+0,02 0,02+0,02 0,365
Notrofil (1,63-6,96x10%/UI) 12,74%6,77 (1,5-30,9) 13,47+6,39 12,12+7,26 0,622
Eozinofil (1,09-2,99x10%/UI) 0,05+0,08 (0,0-0,3) 0,04+0,09 0,06+0,08 0,692

WBC: Beyaz Kan Hiicresi, RBC: Kirmiz1 Kan Hiicresi, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit,
MCYV: Ortalama Eritrosit Hacmi, MCH: Ortalama Eritrosit Hemoglobini, MCHC: Ortalama Eritrosit
Hemoglobin Konsantrasyonu, RDW: Kirmizi Kan Hiicrelerinin Dagilim Genisligi ,MPV: Ortalama
Trombosit Hacmi, PCT: Prokalsitonin ,PDW: Trombosit Dagilim Genisligi

Student T testi *=p<0.05, **=p<0.01, ***=p=<0.001

Olgularm basvuru anindaki hemogram parametreleri referans aralimna gore
degerlendirildiginde trombosit sayis1  352,38+120,14 x10%/Ul’di (Min:140,0-
Maks:634,0). Trombosit sayisi1 viral menenjit grubunda anlamli derecede daha yiiksek
(394,78+133,82 x10%/Ul) goriilmiis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,043*). WBC bakteriyel menenjit grubunda (17,62+5,91x10%Ul) daha ylksek
olmasmma ragmen viral menenjit grubuyla arasmda anlamli bir fark bulunmamigtir

(p=0,436). (Tablo 4)
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Tablo 5. Basvuru Anindaki Biyokimya Parametrelerinin Dagilimi

Parametreler (referans) Ort+Ss (Min-maks) Bakteriyel Viral P
Ort+Ss Ort+Ss
Glukoz (60-100 mg/dL) 108,65+26,01(71,0-159,4) 109,89+31,78 107,60+21,07 0,828
Ure (10,8-38,4 mg/dL) 22,58+9,88 (8,6-56,7) 24,60+13,33 20,85+5,51 0,379
Kreatinin (0,45-0,77 0,35+0,29 (0,1-1,6) 0,38+0,40 0,32+0,17 0,637
mg/dL)
Total Protein (66-83 6,38+0,78 (4,7-7,4) 6,15+0,64 6,58+0,85 0,167
gr/dL)
Albumin (3,5-5,2 gr/dL) 3,80+0,56 (2,5-4,7) 3,55+0,55 4,01+0,49 0,034*
Total Bilirubin (0,3-1,2 0,63+0,51 (0,2-2,5) 0,68+0,44 0,59+0,58 0,695
mg/dL)
Direkt Bilirubin (0-0,2 0,12+0,08 (0,1-0,4) 0,14+0,08 0,11+0,08 0,418
mg/dL)
Indirekt Bilirubin (0-1,5 0,50+0,43 (0,1-2,1) 0,53+0,37 0,48+0,49 0,758
mg/dL)
ALT (0-35 U/L) 20,63+20,90 (4,2-88,9) 20,64+21,93 20,62+20,81 0,998
AST (0-30 U/L) 38,77+59,08 (10,0-323,0) 20,43+10,94 49,35+79,69 0,334
ALP (74-390 U/L) 227,87+275,69 (71,6-1533,0) 162,66+78,59 283,76+365,59 0,273
GGT (2-42 U/L) 42,80£105,29 (6,5-545,0) 57,90+153,72 29,87+30,56 0,510
LDH (0-248 U/L) 280,32+87,85(134,3-539,0) 281,40+84,88 279,40+93,50 0,955
CK (22-200 U/L) 96,69+69,90 (16,4-287,0) 99,00+7,28 94,70+63,79 0,879
Urik Asit (3,5-7,2 mg/dL) 3,85+1,97 (0,1-9,6) 4,32+2,37 3,44+1,54 0,266
Kalsiyum (8,8-10,6 mg/dL)  9,51+1,97 (8,1-10,8) 9,17+0,53 9,79+0,50 0,005**
Fosfor (2,5-4,5 mg/dL) 3,88+1,01 (2,4-6,3) 3,52+0,88 4,18+1,04 0,097
Magnezyum (1,9-2,5 1,98+0,22 (1,5-2,4) 1,960,27 1,99+0,17 0,722
mg/dL)
Sodyum (136-146 mmol/L)  133,46+4,01 (126,8-142,2) 133,12+4,31 133,76+3,88 0,694
Potasyum (3,5-5,1 4,25+0,60 (2,6-5,3) 4,03+0,77 4,44+0,32 0,116
mmol/L)
Klor (101-109 mmol/L) 101,71+5,23 (91,0-114,0) 101,10+4,33 102,23+6,00 0,594
CRP (0-5 mg/l) 33,38+55,31 (0,1-199,8) 57,66+73,07 12,57+18,82 0,059

ALT:Alanin Aminotransferaz, AST:Aspartat Aminotransferaz, ALP:Alkalen Fosfataz, GGT:Gama
Glutamil Transferaz, LDH:Laktat Dehidrogenaz, CK: Kreatinin Kinaz, CRP:C Reaktif Protein
Student T testi *=p<0.05, **=p<0.01, ***=p=<0.001

Olgularm basvuru anindaki biyokimya parametreleri referans aralimna gore
degerlendirildiginde albimin seviyesi 3,80+0,56 gr/dL (Min:2,5- Maks:4,7) ve
kalsiyum seviyesi 9,51+1,97 mg/dL’di (Min:8,1- Maks:10,8).
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Albumin seviyesi viral menenjit grubunda anlamli derecede daha yiiksek

(4,01+£0,49 gr/dL) goriilmiis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0,034*).

Kalsiyum seviyesi viral menenjit grubunda anlamli derecede daha yiiksek

(9,79£0,50 mg/dL) goriilmiis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0,005**). (Tablo 5)

Tablo 6. BOS Multipleks PCR’da Saptanan Mikroorganizmalarin Dagilim

Mikroorganizmalar n/N Total 5%2

Bakteri Streptococcus Pneumoniae 9/12 (75)
Neisseria Meningitidis 1/12 (8,3)
Haemophilus Iinfluenzae 1/12 (8,3)
Listeria Monocytogenes 1/12 (8,3)

Virus Enterovirs 8/14 (57,2)
HHV-6 3/14 (21,4)
CMV 2/14 (14,2)
VzZVv 1/14 (7,1)

BOS: Beyin Omurilik Sivisi, PCR: Polimeraz Zincir Reaksiyonu, HHV6: Human Herpes Viriis 6, CMV:

Cytomegaloviriis, VZV: Varicella Zoster Viriis

BOS multiplex PCR sonuglarinda saptanan bakteriyel menenjit etkenlerinde en

sik goriilen mikroorganizma %75 (n=9) Streptococcus Pneumoniae iken viral menenjit

menenjit etkenlerinde en sik gorillen mikroorganizma %57,2 (n=8) oraniyla

Enteroviriis’tiir.(Tablo 6)
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Tablo 7. Yas Gruplarina Gore Etkenlerin Dagilim

3ay -1yas 1-5 yas 5 yas iistii P
n (% n (% n (%

Streptococcus Pneumoniae 1(16,7) 2(66,7) 6(35,3) 0,142
Neisseria Meningitidis 0(0) 0(0) 1(5,9)
Haemophilus influenzae 1(16,7) 0(0) 0(0)

Listeria Monocytogenes 0(0) 1(33,3) 0(0)

Enterovirls 1(16,7) 0(0) 7(41,2)

HHV-6 2(33,3) 0(0) 1(5,9)

CMvV 1(16,7) 0(0) 1(5,9)

vzv 0(0) 0(0) 1(5,9)

Toplam 6(100) 3(100) 17(100)

Pearson Chi-Square Tests *=p<0.05, **=p<0.01, ***=p<0.001

Olgularin 3 ay -1 yas grubu arasindaki dagilimmda en sik %33,3 (n=2) oraniyla
HHV-6, 1-5 yas grubu arasinda %66,7 (n=2) oraniyla en sik Streptococcus Pneumoniae,
5 yas istii grupta %41,2 (n=7) oraniyla en sik Enterovirlis goriilmiistiir. Yas gruplar1

arasinda etkenlerin dagilimi agisindan anlaml fark bulunmamistir (p=0,142).(Tablo 7)

Tablo 8. BOS Tetkik Sonu¢larinin ve Tedavi Siirelerinin Dagilim

Parametreler N  Ortt Ss (Min-Maks) Bakteriyel Viral P
Ort+Ss Ort+Ss

Lokosit (mm®’te) 2 104,08+206,28 (0- 144,58+293,56 69,36+78,12 0,365
1050)

Eritrosit (mm®te) 18 4508,62+19579,99 (0-  120,33+245,64 8270,0+26536,7 0,299

100000)

BOS Glukoz 26 54,28+27,38 (0,3- 49,15433,74 58,67+20,81 0,388

(mg/dL) 115,9)

BOS Protein 26 141,92+169,96 (19- 178,83+207,95  110,28+128,95 0,315

(mg/dL) 719)

Glukoz(BOS/Serum 26 0,54+0,27 (0-1) 0,49+0,33 0,59+0,21 0,382

)

Tedavi Suresi (Gln) 26 10,81+6,57 (1-28) 13,83+5,68 8,21+6,33 0,027*

BOS: Beyin Omurilik Sivist
Student T testi *=p<0.05, **=p<0.01, ***=p<0.001

Olgularin ortalama tedavi siiresi 10,81+6,57 gundir (Min:1- Maks:28).

Bakteriyel menenjit grubundaki tedavi siresi (13,83+£5,68 gun) viral menenjit
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grubundaki tedavi siiresine (8,21+6,33 giin) gore daha uzun goriilmiis ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,027%*).

Diger BOS parametreleri arasinda (Eritrosit, Lokosit, BOS Glukoz, BOS
Protein, Glukoz BOS/Serum) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(p>0,05). (Tablo 8)

Tablo 9. Kiiltiir Sonuglarimin ve Nororadyolojik Goriintiilleme Bulgularimin

Dagilim

Parametreler N/N Total (%) Bakteriyel Viral P
n/N Total (%) n/N Total (%6)

Bos Kiltura Ureme var 4/ 26 (15,4) 3/12 (25) 1/14 (7,1) 0,306

Kan Kiltira Ureme var 7/ 26 (26,9) 4/12 (33,7) 3/14 (21,4) 0,665

idrar Kiiltiirii Ureme var 0/ 26 (0) 0/12 (0) 0/14 (0)

Beyin BT Bulgu var 0/ 26 (0) 0/26 (0) 0/14 (0)

Beyin MRG Bulgu var 3/7(42,8) 3/4 (75) 0/3 (0) 0,114

S%I unum Yolu Ureme var 4/ 9 (44,4) 2/5 (40) 2/4 (50) 0,749

PCR

BT: Bilgisayarli Tomografi, MRG: Manyetik Rezonans Goériintiileme,

Olgularin BOS Kiiltiiriinde tireme oram1 %15,4 (n=4), kan kiiltiirlinde lireme
orant %26,9 (n=7) olup kiiltiir sonuglarinin bakteriyel menenjit ve viral menenjit
gruplariyla karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilemedi (sirasiyla
p=0,306, p=0,665).

Yapilan nororadyolojik goriintiileme yontemlerinden beyin MRG 7 hastaya
cekildi. 3 olguda (%42,8) patolojik bulgu saptandi. Bakteriye menenjit grubunda bulgu
saptanma orani (%75) daha fazlaydi fakat iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p=

0,114) (Tablo 9)
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Tablo 10. Etiyolojik Nedenlerin ve Klinik izlem Ozelliklerinin Dagilim

Parametreler n/N Total (%) Bakteriyel Viral P

n/N Total (%) n/N Total (%)

Gegirilmis Cerrahi Var 6/ 26 (23,1) 2/12 (16,7) 4/14 (28,6) 0,652

Oykiisii

Travma Oykiisii Var 2126 (7,7) 2/12 (16,7) 0/14 (0) 0,203

Sant Katater Var 5/ 26 (19,2) 2/12 (16,7) 3/14 (21,4) 1,000

Koklear implant Var 0/ 26 (0) 0/12 (0) 0/14 (0)

Noral Tup Defekti Var 3/ 26 (11,5) 2/12 (16,7) 1/14 (7,1) 0,580

Meningokok Asisi Var 0/ 26 (0) 0/12 (0) 0/14 (0)

Rutin Asilama Tam 24/ 26 (92,3) 11/12 (91,7) 13/14 (92,9) 1,000

LP Oncesi Antibiyotik Var 10/ 26 (38,5) 7/12 (58,3) 3/14 (21,4) 0,105

Kullanma

Yogun Bakimda Yatis Var 6/ 26 (23,1) 4/12 (33,3) 2/14 (14,3) 0,365

G0z Dibi Papil 2/ 26 (7,7) 1/12 (8,3) 1/14 (7,1) 1,000
odem var

Isitme Testi Isitme 2/12 (16,7) 2/12 (16,7) 0/14 (0) 0,222
kayb1 var

Konvulsiyon Var 3/26 (11,5) 2/12 (16,7) 1/14 (7,1) 0,580

Komplikasyonlar Var 2/ 26 (7,7) 2/12 (16,7) 0/14 (0) 0,203

Tedavide Steroid Var 2126 (7,7) 1/12 (8,3) 2/14 (14,3) 1,000

Kullanim

USYE: Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu, LP: Lomber Ponksiyon

Olgular degerlendirildiginde gegirilmis cerrahi Oykiisii olan toplam 6 hasta
(%23,1) tespit edildi. Hastalarm 5’1 meningomiyelosel nedeniyle, 1’1 konjenital kalp
hastalig1 nedeniyle opere edilmis. Travma 6ykiisii olan 2 hastanin (%7,7) biri yliksekten
diisme digeri ara¢ dis1 trafik kazastydi. Sant katateri olan 5 hasta (9%19,2) vardi. Sant
kataterlerinin 4°ii V/P ( ventrikiiloperitonel) sant, 1’1 EVD ( eksternal ventrikiiler drenaj)
santti. LP Oncesi antibiyotik kullanimi olan 10 hasta (%38,5) vardi. Hastalarin 9’una
oral penisilin tiirevi antibiyotikler, 1’ine intravendz antibiyotik tedavisi verilmisti.
Yogun bakimda yatis1 olan 6 hasta vardi. Hastalar hastane yatisinin ilk dort gilintinde
yogun bakima transfer edilmisti. Yatan hastalarda mortalite izlenmedi. Isitme testi yatak
basinda 12 hastaya yapildi. 2 hastada (%16,7) isitme kaybi tespit edildi. Isitme kaybi

sensorindral tipte olup hastalarda etken olarak Streptococcus Pneumoniae saptandi. 14
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hastaya igitme testi i¢in randevu alindi. Konviilsiyon saptanan 3 hasta (%11,5) vardi.
Konviilsiyonlar afebril olarak hastane yatiginin ilk dort gliniinde gerceklesti. 2 hastada
(7,7) komplikasyon gelisti. Komplikasyonlarin biri kronik miyopati digeri ndrojen
mesaneydi. Tedavide 2 hastada (%]11,5) steroid kullanildi. Steroid isitme kayb1 olan
hastalarda komplikasyonlar1 azaltilmak i¢in kullanildi.

Bakteriyel ve viral menenjit gruplar1 arasi dagilimda hicbir parametrede

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). (Tablo 10)

Tablo 11. Tedavi Ajanlarinin Dagilimi

Antibizotikler n %

' Vankomisin+3. KusakSS 11 423
Vankomisin+Meropenem 3 11,5
Vankomisin+3. Kusak SS+ Asiklovir 3 11,5
Seftriakson+Asiklovir 2 7,7
Amp.Siilbaktam+3. Kusak SS 1 3,8
Tekli 3. Kusak SS 4 154
Amp.Sulbaktam +Gentamisin + Meropenem 1 3,8
Meropenem+ Gansiklovir 1 3,8

26 100

SS: Sefalosporin, Amp: Ampisilin

Tedavi ajanlarindan en sik kullanilan kombinasyon %42,3 (n=11) oraninda

vankomisin + 3. Kusak SS tedavisiydi.(Tablo 11)

Tablo 12. Komplikasyon ve Laboratuvar Parametreleri Arasindaki Iliskisi

Parametreler Komplikasyon Var Komplikasyon Yok P
n/N Total (%) n/N Total (%)

Beyin MRG Bulgu var 2/2(100) 1/24 (4,1) 0,000***

Kan Kiilturi Uriime var 1/2 (50) 6/24 (25) 0,444

BOS Kulturd Uriime var 1/2 (50) 3/24 (12,5) 0,158

Pearson Chi-Square Tests *=p<0.05, **=p<0.01, ***=p<0.001
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Komplikasyonu olan olgularm %100’iinde beyin MRG bulgular1 saptanirken
komplikasyonu olmayan olgularin yalnizca %4,1’inde beyin MRG bulgusu saptandi.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,000**%*),

Kan kiiltiiri ve BOS kiiltiirti pozitifligi ile komplikasyonlar arasinda anlamli bir

iliski bulunmamistir(p>0,05). (Tablo 12)

Tablo 13. Konviilsiyon ve Laboratuvar Parametreleri Arasindaki fliski

Konvdlsiyon Var Konvdlsiyon Yok P
n/N Total (%) n/N Total (%)
Beyin MRG Bulgu var 1/3 (33,3) 2/23 (8,7) 0,242
Kan Kulttri Uriime var 3/3 (100) 4/23 (17,4) 0,002**
BOS Kulturi Uriime var 1/3 (33,3) 3/23 (13) 0,360
Cerrahi Gegirme ~ Var 1/3 (33,3) 5/23 (21,7) 0,654

Pearson Chi-Square Tests *=p<0.05, **=p<0.01, ***=p<0.001

Konviilsiyonu olan tiim hastalarin %100’tinde (n=3) kan kiiltiiriinde {ireme tespit
edildi. Konviilsiyonu olmayan hastalarin %17,4’tinde (n=2) {lreme gOriilmiistiir.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,002**).

Beyin MRG, BOS Kkiiltiirii ve cerrahi gecirme Oykiisii ile konviilsiyon arasinda

anlamli bir iliski bulunmamistir(p>0,05). (Tablo 13)

Tablo 14. LP Oncesi Antibiyotik Kullanimi Parametreler Arasindaki iliski

LP Oncesi LP Oncesi P
Antibiyotik Antibiyotik
Kullanim Var Kullanim Yok
n/N Total (%) n/N Total (%)
Kan Kulttru Uriime var 1/10 (10) 6/16 (37,5) 0,124
BOS Kulturd Urtime var 1/10 (10) 3/16 (18,7) 0,547
Yogun Bakimda Yatis Var 2/10 (20) 4/16 (25) 1,000

Pearson Chi-Square Tests *=p<0.05, **=p<0.01, ***=p<0.001

LP o6ncesi antibiyotik kullanan olgularin %10’unun kan kiiltiirtinde, %10’ unun

BOS Kkiiltiiriinde {ireme tespit edilmis, %?20’sinin de yogun bakima yatist
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gerceklesmistir. LP Oncesi antibiyotik kullanimi ile parametreler arasinda anlamli fark

bulunmamuistir(p>0,05). (Tablo 14)
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Tablo 15. Ense Sertligi ve BOS Laboratuvar Sonuclar1 Arasindaki Iliski (T-Testi)

Ense Sertligi Ort+Ss P

Yok 30,47438,43

Eritrosit (mm®te) Var 4480,0+19273,62 0,393
Yok 652,47+969,71

BOS Glukoz(mg/dL) Var 58,44+25,84 0,635
Yok 54,62+27,84

BOS Protein(mg/dL) Var 120,88+145,50 0,781
Yok 133,68+162,97

Glukoz (BOS/Serum) Var 0,57+0,25 0,904
Yok 0,56+0,28

Student T testi *=p<0.05, **=p<0.01, ***=p=<0.001
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Ense sertligi olanlarda BOS direk bakisindaki Iokosit sayis1 (mm®’te) ortalama
130,30+202,56’yd1. Ense sertligi olmayanlarda BOS direk bakisindaki 16kosit sayis1
(mm®’te) ortalama 30,47+38,43’tii. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p=0,019%).

BOS eritrosit sayis1 (mm®’te), BOS protein, BOS glukoz ve Glukoz
(BOS/Serum) parametreleriyle ense sertligi arasmnda anlamli  bir iligki

bulunmamistir(p>0,05). (Tablo 15)

Tablo 16. Fontanel Bombeligi ve BOS Laboratuvar Sonuclar Arasindaki fliski (T-
Testi)

Fontanel Bombeligi Ort+Ss P

Yok 95,87£178,74

Eritrosit (mm®te) Var 1217,50+1271,19 0,728
Yok 3253,13+16274,58

BOS Glukoz(mg/dL) Var 36,42+21,27 0,014*
Yok 61,16+25,60

BOS Protein(mg/dL) Var 229,87+211,64 0,144
Yok 104,34+128,68

Glukoz (BOS/Serum) Var 0,40£0,25 0,048*
Yok 0,60+0,25

Student T testi *=p<0.05, **=p<0.01, ***=p=<0.001

Olgularda fontanel bombeligi olanlarm BOS Glukozu ortalama 36,42+21,27
mg/dL, fontanel bombeligi olmayanlarda BOS Glukozu ortalama 61,16+25,60
mg/dL’ydi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,014%*).

Fontanel bombeligi olanlarda Glukoz (BOS/Serum) ortalama 0,40+0,25 mg/dL,
fontanel bombeligi olmayanlarda Glukoz (BOS/Serum) ortalama 0,60+0,25 mg/dL’ydi.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,048%*).

BOS I6kosit, BOS eritrosit ve BOS proteini parametreleriyle fontanel bombeligi
arasinda anlamli fark bulunmamistir(p>0,05). (Tablo 16)
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Tablo 17. Kiiltiir Sonuclan ile BOS Laboratuvar Sonuclan Arasindaki fliski (T-
Testi)

BOS Kx Ort+Ss P
" Lokosit (mm®tey ~ UremeVar  109,43+10248 0725

Ureme Yok 85,41+173,06

Eritrosit (mm®te) Ureme Var 72,29+89,98 0,588
Ureme Yok 3406,49+16036,61

BOS Glukoz(mg/dL) Ureme Var 39,304£52,76 0,342
Ureme Yok 60,01+17,93

BOS Protein(mg/dL) Ureme Var 373,57+245,58 0,020*
Ureme Yok 81,76+65,53

Glukoz (BOS/Serum) Ureme Var 0,35+0,51 0,236
Ureme Yok 0,60+0,17

Student T testi *=p<0.05, **=p<0.01, ***=p=<0.001

Olgularda BOS kiiltiiriinde {ireme olanlarm BOS Proteini ortalama
373,574+245,58 mg/dL, BOS Kkiiltiiriinde tireme olmayanlarin BOS Proteini ortalama
81,76+65,53 mg/dL’ydi. BOS Kkiiltiiriinde iireme olanlarmn BOS Proteini yiiksekligi
istatiksel olarak anlamli bulunmustur(p=0,020%).

BOS lokosit, BOS eritrosit, BOS Glukoz ve Glukoz (BOS/Serum)
parametreleriyle BOS kiiltiirii arasinda anlamli fark bulunmamistir(p>0,05). (Tablo 17)
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Tablo 18. Kiiltiir Sonuclan ile BOS Laboratuvar Sonuclar1 Arasindaki Iliski (T-
Testi)

Kan Kx Ort+Ss P
" Lokosit (mm®tey ~ UremeVar  19745+29537 0143

Ureme Yok 55,00+69,09

Eritrosit (mm®te) Ureme Var 10958,36+£29797,89 0,266
Ureme Yok 366,20+775,26

BOS Glukoz(mg/dL) Ureme Var 42,84+30,08 0,043*
Ureme Yok 61,26+24,00

BOS Protein(mg/dL) Ureme Var 235,09+236,08 0,075
Ureme Yok 91,94494,17

Glukoz (BOS/Serum) Ureme Var 0,43+0,31 0,057
Ureme Yok 0,61+0,24

Student T testi *=p<0.05, **=p<0.01, ***=p<0.001

Olgularda kan kaltarinde dremesi olanlarin BOS Glukozu ortalama
42,84+30,08 mg/dL, kan kiiltiiriinde tiremesi olmayanlarm BOS Glukozu ortalama
61,26+£24,00 mg/dL’ydi. Kan kiiltliriinde lireme olanlarda BOS Glukoz diisiikliigii
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,043%).

BOS lokosit, BOS eritrosit, BOS Protein ve Glukoz (BOS/Serum)

parametreleriyle kan kiiltiiri arasinda anlamli fark bulunmamistir(p>0,05). (Tablo 18)

37



Tablo 19. Cinsiyet ile BOS Laboratuvar Sonuclan Arasindaki Iliski (T-Testi)

Cinsixet Ort+Ss P
" Lokosit (mm®te) ~ Erkek  10500#19615  039%

Kiz 61,88+81,88

Eritrosit (mm®te) Erkek 1007,41+2623,13 0,397
Kiz 6126,12+24193,39

BOS Glukoz(mg/dL) Erkek 52,40+27,74 0,137
Kiz 64,47+22,86

BOS Protein(mg/dL) Erkek 157,62+174,00 0,030*
Kiz 72,52+81,02

Glukoz (BOS/Serum) Erkek 0,51+0,28 0,073
Kiz 0,66+0,21

Student T testi *=p<0.05, **=p<0.01, ***=p<0.001

Olgular degerlendirildiginde erkeklerde BOS Proteini ortalama 157,62+174,00
mg/dL, kizlarda BOS Proteini ortalama 72,524+81,02 mg/dL’ydi. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,030%)

BOS lokosit, BOS eritrosit, BOS Glukoz ve Glukoz (BOS/Serum)
parametreleriyle erkek ve kizlar arasinda anlamli fark bulunmamustir(p>0,05). (Tablo

19)
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Tablo 20. Laboratuvar Parametreleri Arasindaki Korelasyon iliskisi (Pearson

Korelasyonu)

Laboratuvar Parametreleri R P
BOS Eritrosit — Notrofil -0,438 0,025*
BOS Eritrosit — Lenfosit 0,398 0,044*
BOS Lokosit - Glukoz (BOS/Serum) -0,402 0,042*
BOS Protein - BOS Eritrosit 0,459 0,018+
BOS Protein - BOS Glukoz -0,632 0,001**
BOS Protein - Tedavi Suresi 0,568 0,002**
BOS Glukoz — RBC 0,432 0,027*
BOS Glukoz - MCV -0,389 0,050*
BOS Glukoz - Albumin 0,609 0,001***
BOS Glukoz - Glukoz (BOS/Serum) 0,946 0,000***
BOS Glukoz - Tedavi Stresi -0,596 0,001**
Glukoz (BOS/Serum) - RBC 0,403 0,041*
Glukoz (BOS/Serum) - MCV -0,415 0,035*
Glukoz (BOS/Serum) — Albumin 0,577 0,002**
Glukoz (BOS/Serum) - AST 0,392 0,048*
Glukoz (BOS/Serum) - Tedavi Siiresi -0,577 0,002**

Olgularm BOS direk bakisindaki eritrosit sayis1 (mm?*’te) ile laboratuvar
sonuglar1 arasindaki korelasyon iliskisi incelendiginde; notrofil ile negatif korelasyon,
lenfositle pozitif korelasyon tespit edildi (p<0,05).

Olgularm BOS direk bakisindaki Iokosit sayis1 (mm®’te) ile laboratuvar
sonuglar1 arasindaki korelasyon iligkisi incelendiginde; Glukoz (BOS/Serum) ile negatif
korelasyon tespit edildi (p<0,05).

Olgularm BOS Protein ile laboratuvar sonuclar1 arasindaki korelasyon iliskisi
incelendiginde; BOS Glukoz ile negatif korelasyon, BOS direk bakisindaki eritrosit
sayis1 (mm?®’te) ve tedavi sresi ile pozitif korelasyon tespit edildi (p<0,05).

Olgularin BOS Glukoz ile laboratuvar sonuclar1 arasindaki korelasyon iliskisi
incelendiginde; MCV ve tedavi siiresi ile negatif korelasyon, RBC, albiimin, Glukoz

(BOS/Serum) ile pozitif korelasyon tespit edildi (p<0,05).
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Olgularm Glukoz (BOS/Serum) ile laboratuvar sonuglar1 arasindaki korelasyon
iliskisi incelendiginde; MCV ve tedavi slresi ile negatif korelasyon, RBC, albumin,
AST ile pozitif korelasyon tespit edildi (p<0,05). ( Tablo 20)

Tablo 21. BOS Eritrosit ile Laboratuvar Parametreleri Arasindaki Lineer

Regresyon Analizi

Degiskenler B SH B t P

Sabit 22465,878 12713,331 1,767 0,090
Notrofil -942,790 651,070 -0,326 -1,448 0,161
Lenfosit -2239,457 2172,708 -0,232 -1,031 0,313

r=.57, 1’=.33, 4r?=.22, F=2.93, p=.009

Tablo 22. BOS Lokosit ile Laboratuvar Parametreleri Arasindaki Lineer

Regresyon Analizi

Degiskenler B SH B t P
Sabit 102,756 93,159 1,103 0,281
Glukoz (BOS/Serum) 2,416 152,763 0,003 0,016 0,988

r=.57, 1’=.33, 4r?=.22, F=2.93, p=.009

Tablo 23. BOS Protein ile Laboratuvar Parametreleri Arasindaki Lineer

Regresyon Analizi

Degiskenler B SH B t P
Sabit 315,729 103,121 3,062 0,006
Eritrosit 0,000 0,001 -0,014 -0,096 0,924
BOS Glukoz -3,896 1,135 -0,628 -3,431 0,002**
Tedavi Suresi 3,536 4,746 0,137 0,745 0,464

r=.57, 1’=.33, 41*=.22, F=2.93, p=.009

Laboratuvar parametrelerinin BOS Proteini {izerindeki etkisi incelendiginde,
BOS glukozu ile negatif korelasyon gosterdigi anlamli kabul edilmistir (p=0,002%*).
(Tablo 23)
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Tablo 24. BOS Glukoz ile

Regresyon Analizi

Laboratuvar Parametreleri Arasindaki Lineer

Degiskenler B SH B t P
Sabit -16,705 43,645 -0,383 0,706
RBC 0,591 2,922 0,015 0,202 0,842
MCV 0,070 0,407 0,012 0,172 0,865
Albumin 3,164 3,237 0,065 0,977 0,340
Glukoz (BOS/Serum) 93,279 6,234 0,939 14,963 0,000***
Tedavi Suresi -0,020 0,288 -0,005 -0,071 0,944

r=.57, 1’=.33, 4r?=.22, F=2.93, p=.009

Laboratuvar parametrelerinin BOS Glukozu tizerindeki etkisi incelendiginde,

Glukoz (BOS/Serum) ile pozitif korelasyon gosterdigi anlamli kabul edilmistir
(p=0,000*). (Tablo 24)

Tablo 25. Glukoz (BOS/Serum) ile Laboratuvar Parametreleri Arasindaki Lineer

Regresyon Analizi

Degiskenler B SH B t P
Sabit 0,461 1,477 0,312 0,758
RBC 0,097 0,100 0,249 0,974 0,342
MCV -0,003 0,014 -0,055 -0,230 0,820
Albumin 0,023 0,109 0,046 0,209 0,837
AST 0,001 0,001 0,281 1,654 0,114
Tedavi Suresi -0,021 0,009 -0,500 -2,343 0,030*
r=.57, 1=.33, 417=.22, F=2.93, p=.009
Laboratuvar parametrelerinin  Glukoz (BOS/Serum) Uzerindeki etkisi

incelendiginde, Tedavi stiresi ile negatif korelasyon gosterdigi anlamli kabul edilmistir
(p=0,030%). (Tablo 25)
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5. TARTISMA

Menenjit beyni ve spinal kordu saran meninkslerin enflamasyonu sonucu ciddi
derecede hayati tehlikesi olan bir merkezi sinir sistemi enfeksiyonudur. Etiyolojisinde
enfeksiyoz (viral, bakteriyel, fungal ve paraziter) ve non-enfeksiydz nedenler rol
oynamaktadir. Bu hastaligin morbidite, mortalite ve komplikasyon goriilme siklig1 fazla
oldugundan erken tani ve tedavi son derece 6nemlidir(1,2,3).

Bu calisma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Ana
Bilim Dalinda Menenjit ve Ensefalit tanilar1 ile yatirilan hastalarin BOS multiplex PCR
yontemiyle, erken tani beraberinde hizli ve etkili tedavinin verilmesini amaglamaktadir.

Menenjit epidemiyolojisi yagsanilan cografi bolgeye, sosyoekonomik seviye ve
iilkelerin asilama plan ve programlarina gore degisiklik gostermektedir(18). Japonyada
2024 yilinda Mizuno ve arkadaslarmin(126) 221 olguyla yaptig1 calismada %58,4’1
erkek %41,’s1 kiz olarak bulunmustur. Ulkemizde 2023 yilinda Babayeva ve
arkadaslarinin(127) 48 olguyla yaptigi c¢alismada yas ortalamasi 83,46+62,68 ay,
olgularm %79,2’si erkek, %20,8’1 kiz olarak bulunmustur. 2013 yilinda Abuhandan ve
arkadaslarinin(128) 92 olguyla yaptig1 ¢alismanin yas ortalamasi 4,2+4,1 yil, olgularin
%54,3’1 erkek, %45,7’si kiz olarak bulunmustur. Bu ¢alismada da literatiirle uyumlu
olarak yas ortalamasi1 5,424+4,25 yil ( Min:3 ay — Maks:15 yil) olup medyan 6 yildu.
Hastalarin 16’s1 erkek (% 61,5) ve 10°u kiz (%38,5) olarak bulundu.

Cocuklarda menenjit vakalarmin goriildiigli mevsimler ve aylar, hastaliga neden
olan etken ve cografi bolgeye bagli olarak degisebilmektedir. Bolgesel farkliliklar ve
epidemiyolojik faktorler nedeniyle her bolge i¢cin ayr1 degerlendirme yapilmalidir.
Temmuz, Agustos ve Eyliil aylarinda vakalar daha yiiksektir. Amerika Birlesik
Devletlerinde 2017°de Paireau ve arkadaslarmin(129) yaptigi bir ¢alismada, dinya
genelinde 66 iilkenin bakteriyel menenjit insidansi ve mevsimsel dagiliminin analizi
incelendi. Bu calismayla bolgeler arast mevsimsel dagilimin farkliligi bildirilmistir.
Etiyopya’da 2018 yilinda Amare ve arkadaslarinin(130) yaptig1 ¢alismada bakteriyel
menenjitli hastalar Mart ve Subat aylarinda basvurdugu bildirilmistir. Ulkemizde 2014
yilinda Acar ve arkadaglarmin(131) yaptig1 bir derlemede bakteriyel menenjitlerin
genellikle kis ve ilkbahar mevsimlerinde goriildiigii (aralik, ocak ve subat aylarinda
vakalar daha yiksek), viral menenjitlerin genellikle yaz ve sonbahar mevsimlerinde
goriildiigli (temmuz, agustos ve eyliil) bildirilmistir. Akkaya ve arkadaslarinin(132)
2017 yilinda 50 olguyla yaptig1 ¢aligmada viral menenjitlerin yaz mevsiminde daha gok

goriildiigii bildirilmistir. Bu ¢alismada da literatiirle uyumlu olarak en yiiksek vaka
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oranlar1 yaz (%34,6) ve kis (%30,8) aylarinda gozlenmistir. Bakteriyel menenjitler
%41,7 oraniyla yaz ve kis mevsimlerinde esit sekilde dagilirken, viral menenjitler
%28,6 oraniyla yaz ve ilkbahar mevsimlerinde daha fazla goriilmiistiir.

Menenjitin goriilme siklig1 yas arttikca azalmaktadir (25). Cocuklarda menenjit
en sik 5 yas altinda goriilmektedir. Ulkemizde Ceyhan ve arkadaslarmin(133) 2013-
2014 yillarinda yapilan ¢ok merkezli prospektif bir calismada 1-4 yas arast %41,2
oraninda olgu bildirilmis. Kara Uzun ve arkadaglarinin(134) 2017 yilinda yaymladig1
54 olguluk bir calismada 5 yas altinda %72 (n=39) hasta bildirilmistir. 2020 yilinda Bor
ve Cokugras’in (135) yaymnlamis oldugu calismada olgularin %67,4 oraninda 5 yas
altinda oldugu bildirilmistir. Bu ¢aligmada literatiirden farkl olarak %65,4 oraninda 5
yas Ustii olgu goriilmiistiir.

Menenjit, hizli ve dogru tant konulmasi gereken acil bir durumdur. tani
stirecinde basvuru sikayetleri ve fizik muayene bulgular1 kritik rol oynar ancak
genellikle laboratuvar ve radyolojik incelemelerle desteklenmesi gerekir. Klinik
bulgular, menenjitin tanisinda ilk ipuglarmi saglasa da, 6zgiilliikleri ve duyarliliklar
smirhdir(75,76,78). Cinde 2014 yilinda Chen ve arkadaglarinin(136) yaptiklar
calismada ates (%91,9) ve kusma (%55) en bagvuru sikayeti, meninks irritasyon bulgusu
(%17,6) en sik fizik muayene bulgusu olarak bildirilmis. Brezilyada 2023 yilinda
Marinho ve arkadaslarinin(137) yaptigi bir ¢alismada ates (%53,7) kusma (%41,6) ve
ense sertligi (%17,5) en sik basvuru sikdyeti ve fizik muayene bulgusu olarak
bildirilmistir. Ulkemizde Isikay ve Yilmaz’in(138) 2013 yilinda 20 olguyla yaptig1 bir
calismada ates yliksekligi (n=16, %80) ve kusma (n=12, %60) en sik bagvuru sikayetleri,
meninks irritasyon bulgusu (n=10, %50) en sik fizik muayene bulgusu olarak
bildirilmigtir. 2019 yilinda Ulusoy ve arkadaslarinin(139) yaptig1 bir baska ¢alismada
norolojik bulgular (ndbet, bas agris1) %40,5 ve kusma %?28,3 oraniyla en sik bagvuru
sikayetleri olarak bildirilmistir. Bu calismada da literatiirle uyumlu olarak Olgularin
%84,6'sinda ates yliksekligi, %76,9'unda kusma sikayeti, %57,7'sinde ense sertligi ve
%46,2'sinde Kernig ve Brudzinski bulgular1 pozitif tespit edilmistir.

Menenjitin tanisinda hemogram parametrelerinin tanisal degerleri diistiktiir.
Yetiskinlerde bazi ¢aligmalar bakteriyel menenjit ve tiiberkiiloz menenjit vakalarinda
trombosit fonksiyon bozuklugu ve trombosit sayisinin disiikligii gibi sonuglari
bildirilmistir. Hindistanda 2020 yilinda Verma ve arkadaslarinin(140) yetiskinlerde 123
ardisik hastanin prospektif incelenmesinde trombositopeni ve trombosit fonksiyon

bozuklugu olan olgular bildirmistir. Kenyada 2002 yilimda Amayo ve
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arkadaglarinin(141) yetiskinlerde meningokokal menenjitli hastalarda trombositopeni
ve trombosit fonksiyon bozuklugu olan olgular bildirmistir. Bu calismada c¢ocuk
hastalarda trombosit sayisinin viral menenjit grubunda anlamli olarak daha yiiksek
bulunmasi, bu parametrenin menenjitin ayirici tanisinda yardimci olabilecegini
gostermektedir. Sonug olarak, trombosit say1s1 menenjitin ayirici tanisinda destekleyici
bir parametre olabilir; ancak kesin tani igin kapsamli klinik ve laboratuvar
degerlendirmesi gereklidir.

Albiimin, karaciger tarafindan sentezlenen ve plazmada en bol bulunan
proteindir. Viicutta onkotik basincin korunmasi, madde tasinimi ve anti-inflamatuar
etkiler gibi onemli islevleri vardir. Inflamatuar siireclerde, &zellikle ciddi
enfeksiyonlarda, alblimin diizeylerinde diisiis g0zlenebilir. Bakteriyel menenjitte
albiimin seviyelerindeki diisiis, inflamasyonun siddeti ve vaskiiler gegirgenlik artisiyla
iliskili olabilir. Viral menenjitte ise inflamasyon daha hafif seyrettiginden, albiimin
seviyelerinde belirgin bir degisiklik beklenmez. Bu nedenle, albimin duzeylerinin
izlenmesi, menenjitli cocuklarin degerlendirilmesinde yardimc1 olabilir. Literatiirde bu
konuyla ilgili ¢alisma yoktur. Jaber ve arkadaslarinin(142) Suudi Arabistanda 2009
yilinda yaptig1 bir ¢alismada menenjitli hastalarda albiimin diizeyinin dustkligt
vurgulanmistir. Bizim c¢aligmamizda da viral menenjit grubunda albiimin seviyesi
bakteriyel menenjit grubuna gore anlamli derecede daha ytliksek bulunmustur.

Ciddi enfeksiyonlar ve inflamatuar durumlar sirasinda hipokalsemi (diistik
serum kalsiyum diizeyi) gelisebilir. Bu durum, sitokinlerin salinimi, bobrek
fonksiyonlarindaki degisiklikler ve albiimin diizeylerindeki diisiis gibi faktorlere bagh
olabilir. Literatiirde Birlesik Krallikta 2000 yilinda Baines ve arkadaslarmin(143)
yapmis oldugu bir calismada meningokok menenjitinde hipokalsemi oldugu
bildirilmistir. Bizim calismamizda da viral menenjit grubunda kalsiyum seviyesi
bakteriyel menenjit grubuna gore anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur.

Cocuklarda menenjitle alblimin ve Kalsiyum diizeyleri arasindaki iliskiyi
netlestirmek icin daha spesifik arastirmalara ihtiya¢c vardir. Mevcut literatiirde bu
konuya dair smirli veri bulundugundan, klinik uygulamada albiimin ve kalsiyum
dizeylerinin rutin olarak izlenmesi énerilir.

BOS PCR, beyin omurilik sivisinda (BOS) bulunan patojenlerin hizli ve hassas
tespiti i¢in kullanilan bir molekiiler tan1 yontemidir. Bu test, menenjit ve ensefalit gibi
merkezi sinir sistemi enfeksiyonlarinin etkenlerini belirlemede 6nemli bir rol oynar.

Geleneksel kiiltir yontemlerine kiyasla daha kisa siirede sonug verir, bu da erken
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tedaviye olanak tanir. PCR teknolojisi sayesinde diisiik miktardaki patojenik DNA veya
RNA'y1 tespit edebilir(98,99,144). Streptococcus pneumoniae, tiim yas gruplarinda en
stk goriilen bakteriyel menenjit etkenidir. Asilamanin yayginlagsmasma ragmen,
pnomokokun hala ciddi bir menenjit nedeni oldugu bilinmektedir. Neisseria
meningitidis, ozellikle gen¢ yas gruplarinda ciddi salginlara neden olabilir.
Meningokokal agilama programlari, bu patojenin insidansini 6nemli dl¢iide azaltmistir.
Haemophilus influenzae tip b (Hib), Hib asismin yaygin kullanimi sonrasi nadiren
menenjite neden olmaktadir. Listeria monocytogenes, 6zellikle yenidoganlar, yaslhlar
ve bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda daha yaygindir. EnterovirGsler, viral
menenjitin en yaygin nedenidir. Yaz ve sonbahar aylarinda salginlara neden oldugu
bildirilmistir. HHV-6, genellikle bagigiklik sistemi zayif hastalarda klinik olarak 6nem
tagir. Bebeklik doneminde sik goriiliir. CMV, 6zellikle immiin baskilanmis bireylerde
ciddi enfeksiyonlara yol acabilir. VZV, sugicegi veya zona enfeksiyonunun bir
komplikasyonu olarak menenjite neden olabilir. Cinde 2022 yilinda Wang ve
arkadaglarinin(145) 29 eyelatte yaptig1 ¢cok merkezli bir galismada bakteriyel etkenler
arasinda en sik Streptococcus pneumoniae, viral etkenler arasinda en sik Enteroviriis
oldugu ve etkenlerin 5-17 yas arasinda daha ¢ok goriildiigii bildirilmistir. Giiney
Kore’de 2021 yilinda Parki ve arkadaslarinin(146) yaptig1 bir ¢calismada bakteriyel
etkenler arasinda en sik Streptococcus pneumoniae, viral etkenler arasinda en sik
Enteroviriis bildirilmistir. Amerika Birlesik Devletlerinde 2022 yilinda Waldrop ve
arkadaslarinin(147) yapmis oldugu bir ¢caligmada bakteriyel etkenler arasinda en sik
Streptococcus pneumoniae, viral etkenler arasinda en sik Enteroviriis bildirilmistir.
Ulkemizde 2023 yilnda Babayeva ve arkadaslarmin(127) yaptigi bir ¢alismada
bakteriyel etkenler arasinda en sik Streptococcus pneumoniae, viral etkenler arasinda en
stk Enterovirlis bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak
bakteriyel etkenler arasinda en sik Streptococcus pneumoniae, viral etkenler arasinda en
sik Enteroviriis bulunmustur. Yas gruplarina gore etkenlerin dagiliminda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamis olsa da (p=0,142) etkenler arasinda en sik
Streptococcus pneumoniae ve Enteroviriis daha fazla gortilmiistiir.

Cocuklarda menenjit tedavi siiresi, enfeksiyonun etkenine ve hastanmn klinik
durumuna bagl olarak degisiklik gosterir. Genel olarak, bakteriyel menenjit tedavisi
daha uzun siirerken, viral menenjit tedavisi daha kisa siirede tamamlanir. Polonyada
2020 yilinda Toczylowski ve arkadaglarmin(148) yapmis oldugu ¢aliymada bakteriyel

menenyjitli hastalarm tedavi siireleri 24 giin, viral menenjitli hastalarmn tedavi siireleri 8
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giin olarak bildirilmigstir. 2006 yilinda Amerika birlesik devletlerinde Holmquist ve
arkadaslarinin(149) yapmis oldugu calismada bakteriyel menenjitli hastalarin tedavi
streleri ortalama 16,6 gun, viral menenjitli hastalarin tedavi siireleri 4,1 giin olarak
bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak bakteriyel menenjit
grubundaki tedavi siiresi viral menenjit grubuna gore anlamli derecede daha uzun
bulunmustur.

Menenjitin tanisinda, Koltur testleri ve goérintuleme yontemleri bir arada
kullanilarak enfeksiyonun etkeni ve komplikasyonlar1 degerlendirilir. BOS kiiltiiri,
bakteriyel menenjitin tanisinda ve etken mikroorganizmanm belirlenmesinde altin
standart yontemdir. Kan kultird, 6zellikle bakteriyel menenjitte BOS kiiltiiriiniin negatif
oldugu durumlarda taniya katki saglar (96). BT, menenjitin tanisinda smirl bir role
sahip olmakla birlikte komplikasyonlarin degerlendirilmesinde faydalidir. MRG,
menenjitin tanisinda ve komplikasyonlarinin detayli degerlendirilmesinde tercih edilen
yontemdir(100,101). Bizim ¢calismamizda, bakteriyel ve viral menenjit olgularinda BOS
ve kan kiiltiirii pozitiflik oranlari ile néroradyolojik goriintiileme bulgular1 incelenmistir.
Elde edilen sonuglar, menenjitin tanisinda kiiltiir sonu¢larinin sinirli duyarhiliga sahip
oldugunu ve nororadyolojik goriintiilemenin 6zellikle bakteriyel menenjitlerde 6nemli
bilgiler saglayabilecegini gostermistir ancak BOS ve kan kiiltiirlerinin pozitiflik
oranlarmin diisiik olmasi, Ozellikle antibiyotik baslanmis hastalarda kiiltiir
duyarhiliginin azaldigimi gostermektedir.

Gegirilmis cerrahi Oykiisii, 0Ozellikle meningomiyelosel gibi durumlarda,
menenjit gelisimi i¢in predispozan bir faktor olarak kabul edilmektedir. Sant
enfeksiyonlar1 da bu hasta grubunda onemli bir risk faktorlddr. Travma oykdsu,
menenjit icin dolayli bir risk faktorii olabilir. Travma sonrast BOS bariyerinin
bozulmasi enfeksiyon gelisimini kolaylastirabilir. Sant enfeksiyonlari, ozellikle
bakteriyel menenjit etkenleri arasinda onemli bir yer tutar. LP 0Oncesi antibiyotik
kullanimi, BOS kiiltiir pozitiflik oranini diisiirebilir. Bu nedenle, menenjit siiphesi olan
hastalarda LP miimkiin olan en kisa siirede yapilmalidir. Yogun bakim yatisi, menenjitli
hastalarda ciddi komplikasyon riski olan durumlarda gereklidir. Ancak bu ¢aligmada
mortalite izlenmemesi, etkin bir tedavi ve izlem sirecini géstermektedir. Bakteriyel
menenjit, 0zellikle pnomokok enfeksiyonlarinda isitme kaybina neden olabilir. Bu
durum, menenjitin sik goriilen nérolojik sekellerinden biridir. Menenjitte noérolojik ve
sistemik komplikasyonlar sik goriilebilir. Ozellikle bakteriyel menenjitte komplikasyon

orani daha yiiksektir. Kortikosteroidlerin bakteriyel menenjitte inflamasyonu azaltarak
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komplikasyonlar1 onledigi bilinmektedir. Ancak viral menenjitte steroid kullaniminin
etkinligi sinirhidir. Brezilyada 2011 yilinda Santos ve arkadaslarinin(150) yaptig1 bir
caligmada travma sonrasi menenjit etkeni olarak Streptococcus pneumoniae
bildirilmistir. Kenyada 2013 yilinda Karanja ve arkadaslarinin(151) yapmis oldugu bir
caligmada bakteriyel menenjitli hastalarda en sik sensorinoral tipte igitme kaybi olup en
stk menenjit etkeni Streptococcus pneumoniae olarak bildirilmistir. Cin’de 2022 yilinda
Tian ve arkadaglarinin(152) yaptig1 randomize kontrolli bir meta-analiz ¢aligmasinda
bakeriyel menenjitli hastalarda komplikasyonlarin azaltilmasi i¢in steroid kullanilmis
ve tedaviden fayda goriildiigii bildirilmistir. Bu ¢alismada, bakteriyel ve viral menenjit
tanis1 alan hastalarda gecirilmis cerrahi dykii, travma Oykiisii, sant varligi, lomber
ponksiyon (LP) oOncesi antibiyotik kullanimi ve isitme kaybi gibi faktorler
degerlendirilmistir. Ayrica, komplikasyonlar ve tedavi siirecinde steroid kullanimi gibi
klinik 6zellikler karsilastirilmistir. Calismamizda literatiirle uyumlu olarak travma
Oykiisii(n=2) ve sensorinoral tipte isitme kaybi(n=2) olanlarda Streptococcus
pneumoniae menenjit etkeni olarak goriilmiistiir. Steroid (n=2) komplikasyonlarin
azaltilmasi i¢in isitme kayb1 olan hastalarda kullanilmistir. Bakteriyel ve viral menenjit
gruplar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamasi, bu 6zelliklerin tanisal degerinin smirl
oldugunu gostermis fakat daha genis 6rneklem gruplariyla yapilacak caligsmalar, bu
faktorlerin menenjitin tan1 ve prognozundaki roliinii daha iyi anlamamiza yardimci
olabilir.

Menenjitli cocuklarda antibiyotik tedavisi, bakteriyel menenjitin mortalite ve
morbiditesini azaltmada kritik ©Oneme sahiptir. Tedaviye genis spektrumlu
antibiyotiklerle hizli bir baslangi¢ yapilmali, etken belirlendikten sonra tedavi
daraltilmalhdir. Amerika Birlesik Devletlerinde 2020 yilinda Alamarat ve
arkadaslarinin(19) yapmis oldugu bir ¢alismada Vankomisin + 3. Kusak SS
kombinasyonu ilk tercih olarak kullanildigi bildirilmistir. Fransada 2009 yilinda
Sarlangue ve arkadaslarinin(153) yapmis oldugu bir ¢calismada Vankomisin + 3. Kusak
SS kombinasyonu ilk tercih olarak kullanildig: bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da
tedavi ajani olarak cogunlukla Vankomisin + 3. Kusak SS kombinasyonu (n=11, %42,3)
kullanildi. Vankomisin + Meropenem kombinasyonu (n=3, %11,5) genellikle
komplikasyon riski yiiksek ve tedaviye direngli olgularda kullanildi. Asiklovir
kullanilan kombinasyon tedavilerinde HSV, VZV etken olarak goriildii. Gansiklovir
kullanilan kombinasyon tedavisinde ise CMV etken olarak goruldd. Ampisilin

stilbaktam kullanilan kombinasyon tedavisinde Listeria monocytogenes etken olarak
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goriildii. L. Monocytogenes genellikle immiin sistemi zayif kisiler, yenidoganlar ve
yaglilarda goriilen bir etkendir. Bu hastamiz 2 yasindaydi ve immiin yetmezligi
mevcuttu.

Menenjitte komplikasyonlarin degerlendirilmesinde beyin MRG’nin yiiksek
tanisal degeri bulunmaktadir. Amerika Birlesik Devletlerinde 2020 yilinda Orman ve
arkadaglarinin (154) yaptig1 bir ¢alismada menenjitli hastalarin komplikasyonlarini
degerlendirmede beyin MRG goriintillemeyle arasinda anlamli fark oldugunu
buldugunu bildirmistir. Danimarkada 2020 yilinda Svendsen ve arkadaslarinin(155)
yaptig1 bir ¢alismada ndrolojik sekellerle beyin MRG goriintiileme arasinda anlamli fark
oldugu bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da komplikasyonu olan hastalarin
%100’tinde beyin MRG’de patolojik bulgular saptanmistir. Komplikasyonu olmayan
hastalarin yalnizca %4,1’inde MRG bulgular1 goriilmiistiir. Bu calismayla gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. Sonu¢ olarak beyin MRG
Menenjitte komplikasyonlarin degerlendirilmesinde dnemli bir yontemdir. Ozellikle
bakteriyel menenjitli hastalarda komplikasyonlarm erken tespiti icin rutin olarak
kullanilmalidir.

Menenjitli cocuklarda ndbet gecirme, enfeksiyonun merkezi sinir sistemi
Uzerindeki etkilerinin bir gdstergesi olabilir. Nobetler, hem bakteriyel hem de viral
menenjitlerde goriilebilir, ancak genellikle enfeksiyonun siddeti ve tipine bagli olarak
ortaya ¢ikar. Bu ¢alisma menenjitli hastalarda konviilsiyon varligi ile laboratuvar ve
klinik parametreler arasindaki iligskiyi incelenmistir. Elde edilen bulgular, konviilsiyon
gelisiminin 6zellikle kan kiiltiir pozitifligi ile anlaml1 bir iligki gosterdigini, ancak diger
parametrelerle dogrudan baglantisinin olmadigin1 ortaya koymaktadir. Menenjitte
konviilsiyon varliginda MRG bulgularmin daha sik goriilmesi beklenebilir. Ancak bu
calismada 6rneklem sayisinin sinirlt olmast anlamli bir fark saptanmasini zorlagtirmis
olabilir. BOS kiiltiirli pozitifligi, menenjitin tanisinda kritik 6neme sahip olmasina
ragmen konviilsiyon riskini ongérmede smirli bir rol oynamaktadir. Literatiirde
bakteriyel menenjitli ¢ocuklarda bakteriyemi varligmin ndrolojik komplikasyonlarla
iligkili oldugunu gosteren ¢ok az caligma vardir ve bu iliskiyi netlestirmek i¢in daha
spesifik aragtirmalara ihtiya¢ vardir.

LP 6ncesi antibiyotik kullanimi, kan kiiltiirii ve BOS kiiltiirii pozitiflik oranlarini
etkileyebilir, ancak bu ¢alismada istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemistir.
Antibiyotik kullannminin  BOS  kiiltiir pozitifligini azaltabilecegi goz Oniinde

bulundurularak, menenjit siiphesi olan hastalarda antibiyotik baglamadan 6nce BOS ve
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kan kiiltiir 6rnekleri alinmalidir. Yogun bakim yatisi, hastanin klinik durumuna baglidir
ve antibiyotik kullanimindan bagimsiz olarak gergeklesebilir. Bu bulgular, menenjitin
tan1 ve yonetiminde kiiltiir dis1 yontemlerin (6rn. PCR) 6nemini vurgulamaktadir.

Ense sertligi, menenjitte beyin zarlarindaki inflamasyonun klinik bir
gostergesidir. BOS lokosit dulzeyi, beyin omurilik sivisinda bulunan beyaz kan
hiicrelerinin (16kositlerin) sayisini ifade eder. BOS l6kosit diizeyi, merkezi sinir sistemi
enfeksiyonlarmin tanisinda 6nemli bir biyobelirtegtir. 2024 yilinda Zarak Khan ve
arkadaslarinin(156) yapmis oldugu bir calismada bakteriyel menenjitli hastalarin
%A48’inde ense sertligi goriilmiistiir. Ense sertliginin duyarliligi anlamli bulunmustur.
2012 yilinda Laman ve arkadaslarinin(157) yapmis oldugu calismada kanitlanmis
bakteriyel menenjitli hastalarin %89,4’linde ense sertligi goriilmiistiir. Ense sertliginin
duyarliligi anlamli bulunmustur. Bizim calismamiz da literatiirle uyumlu olarak
menenjitli hastalarda ense sertligi ile BOS laboratuvar parametreleri arasindaki iliski
incelenmis ense sertligi olan hastalarda BOS l6kosit sayisinin anlamli derecede yiiksek
oldugu bulunmustur.

Fontanel bombeligi, genellikle menenjit tanisi alan kiigiik ¢cocuklarda goriilen
onemli bir klinik bulgudur. Fontanel bombeligi, artmig intrakraniyal basing veya beyin
omurilik sivisindaki inflamatuar degisiklikler nedeniyle olusur ve genellikle ciddi bir
merkezi sinir sistemi enfeksiyonunun habercisidir. Hollanda’da 2024 yilinda
Groeneveld ve arkadaslarmin(158) yapmis oldugu calismada fontanel bombeligi
bakteriyel menenjitli hastalarda %81 ve sepsisli hastalarda %10 oldugu goriilmiis ve
gruplar arasinda anlamli fark bulunmustur. BOS glukozunun bakteriyel menenjitli
grupta diisiik, sepsisli hasta grubunda normal oldugu bulunmus ve bu iki grup arasinda
anlamli iliski oldugu bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda fontanel bombeligi olan ve
olmayan hastalarda BOS laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasi yapilmistir.
Bulgular, fontanel bombeligi olan hastalarda BOS glukoz diizeyinin anlamli derecede
diisiik, Glukoz (BOS/Serum) oraninin ise daha diisiik oldugunu gostermektedir. Glukoz
(BOS/Serum) oranmin diistikliigii, bakteriyel menenjitte sik gdzlemlenen bir bulgudur.
Fontanel bombeligi ile bu oranin diisiikligli arasindaki iliski, menenjitin siddetli
seyrettigini gosterebilir. Ancak diger parametrelerle (BOS lokosit, eritrosit ve protein)
arasinda anlamli bir fark saptanmamistir. Bu bulgular, menenjitin tan1 ve prognoz
degerlendirmesinde fontanel bombeligi ve BOS biyokimya parametrelerinin bir arada

degerlendirilmesinin 6nemini vurgulamaktadir.
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BOS (Beyin Omurilik Stvisi) kilturt, menenjitin bakteriyel veya viral olup
olmadigin1 belirlemek i¢in kullanilan altin standart yontemlerden biridir. BOS proteini
ise merkezi sinir sistemindeki inflamasyonun ve kan-beyin bariyeri bozulmasmin bir
gdstergesi olarak degerlendirilir. Ozellikle bakteriyel menenjitte BOS kiiltiirii pozitifligi
ile BOS protein diizeyleri arasinda anlamli bir iliski olabilmektedir. Wang ve Zhu’nun
(159) yapmis oldugu bir ¢alismada bakteriyel menenjitli hastalarm BOS kiiltiirde
iremesi olanlar ile olmayanlarin BOS protein diizeyleri karsilagtirilmig. BOS
kiiltliriinde tiremesi olanlarda BOS proteini anlamli derecede yiiksek bulunmustur.
Bizim ¢aligmamizda da literatiirle uyumlu olarak BOS kiiltiiriinde tireme olan hastalarin
BOS protein diizeyi anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Kan kiiltiirii pozitifligi ile BOS glukoz diizeyleri arasinda anlamli bir iliski,
ozellikle bakteriyel menenjitte sikga gozlemlenir. Kan kiiltiir pozitifligi, genellikle
bakteriyel enfeksiyonun sistemik yayilimimi ve siddetini gosterirken, BOS glukoz
disiikliigii bakteriyel enfeksiyonun merkezi sinir sistemi iizerindeki etkisini yansitir.
Amerika Birlesik Devletlerinde 2006 yilinda Garges ve arkadaslarmin(160) yapmis
oldugu calismada bakteriyel menenjitli hastalarin kan kiiltiirleri ve beyin omurulik sivisi
parametreleri arasindaki iliski arastirilmis. Caligma bakteriyemi varhiginda bos glukoz
disiikligii saptandigimi bildirmistir. Bizim ¢alismamizda da kan kiiltiir pozitifligi ile
BOS laboratuvar parametreleri arasindaki iliskiyi degerlendirildi. Kan kiiltiiriinde
Uremesi olan hastalarda BOS glukoz seviyesinin anlamli derecede diisiik oldugu
bulunmustur. Diger parametreler arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir. Bir ¢ok
calismada BOS glukoz diisiikliigli ve kan kiiltiirlinde {iremenin bakteriyel menenjitle
iligkisi anlamli bulunmus olsa da bu iki parametrenin dogrudan iliskisi
degerlendirilmemistir.

BOS protein diizeyinin erkeklerde daha yiliksek olmasi, menenjitin cinsiyetler
arasindaki inflamatuar yanit farkini yansitabilir. 2024 yilinda Liu ve arkadaslarinin(161)
yapmis oldugu calismada bakteriyel menenjitin erkeklerde daha sik goriildiigli ve bu
hastalarin BOS Proteinlerinin yiiksek oldugu bildirilmistir. 2024 yilinda Deniz ve
arkadaglarmnin (162) yapmis oldugu caligmada bakteriyel menenjitin erkeklerde daha sik
goriildiigi bildirilmistir. Bizim c¢alismamiz erkek ve kiz cocuklar arasinda BOS
laboratuvar parametrelerinin karsilastirmasini igermektedir. Bulgular, erkeklerde BOS
protein seviyesinin kizlara gore anlamli derecede yiiksek oldugunu gdstermektedir. Bu

bulgular, menenjitin tan1 ve prognoz degerlendirmesinde cinsiyet farkliliklarmin
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etkilerini daha iyi anlamak i¢in daha genis 6rneklem gruplarinda yapilacak ¢aligmalara
ihtiya¢ oldugunu gdstermektedir.

BOS laboratuvar parametreleri (BOS eritrosit, BOS Iokosit, BOS protein, BOS
glukoz diizeyleri ve glukoz (BOS/Serum) orani), hem menenjitin tanisinda hem de
enfeksiyonun ciddiyeti hakkinda onemli bilgiler saglamaktadir(83,86,91,95). BOS
laboratuvar parametrelerinin diger klinik/laboratuvar sonuglar1 ve tedavi siireleriyle
arasindaki korelasyon iliskileri, bakteriyel ve viral menenjitlerin ayirt edilmesine
yardimci olabilir. Boylelikle menenjitin tan1 ve tedavisinde multidisipliner bir yaklagimi
desteklemis olur. Romanyada 2023 yilinda Caragheorgheopol ve arkadaslarinin(163)
yapmis oldugu bir ¢alismada viral menenjitli hastalarda BOS Glukoz ve BOS Protein
arasinda negatif yonde bir korelasyon oldugu bildirilmistir. Amerika Birlesik
Devletlerinde 2017 yilinda Baud ve arkadaglarinin(164) yapmis oldugu bir ¢aligmada
menenjitli hastalarda artma egilimindeki BOS Protein diizeylerinin azalmis BOS
Glukozu diizeyleriyle ve BOS Glikozu ile Glukoz (BOS/Serum) orani arasinda pozitif
yonde iligkili oldugu tespit edilmis. Iki lineer korelasyon iliskisinin de anlamli oldugu
bildirilmistir. (p<0,001). Bizim ¢alismamizda da BOS laboratuvar parametrelerinin
hem kendi aralarinda hem de hemogram, biyokimya parametreleriyle ve tedavi siiresiyle
lineer korelasyon yapildi. BOS Glukoz ile BOS Protein arasinda negatif korelasyon,
BOS Glukoz ile Glukoz (BOS/Serum) arasinda pozitif korelasyon, Glukoz
(BOS/Serum) ile tedavi siiresi arasinda negatif korelasyon oldugu anlamli bulunmustur.
Diger parametreler arasinda yapilan regrasyon analizinde belirtilen higbir degerle

gercek korelasyon olmadigi tespit edildi.
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6. SONUCLAR
‘Cocukluk Cagi1 Menenjit ve Ensefalit Tamisinda Multiplex Pcr Yonteminin

Etkinligi’ bu tez kapsaminda yapilan ¢alismanin sonuglari,

e Bu galismaya multiplex PCR yontemiyle menenjit tanisi alan 26 ¢ocuk hasta dahil
edildi.

e Hastalarin yas1 3 ay ile 15 yil arasinda degismekte olup ortalama yas 5,42+4,25 yil
idi. Yas gruplarina gore dagilimda hastalarin %65,4’1i 5 yas tstiiydii.

e Hastalarin % 61,51 erkek ve %38,5°1 kiz hastalardan olusuyordu.

e En yiksek vaka oranlari %34,6 ile yaz mevsiminde, ardindan %30,8 ile kis
mevsiminde gozlenmistir.

e Bagvuru sikayetlerinde en sik ates(%84,6) ve kusma(%76,9) goriiliirken, fizik
muayene bulgularinda en sik ense sertligi(%57,7) ve Kernig/ Brudzinski(%46,2)
pozitifligi saptandi.

e BOS multiplex PCR’da bakteriyel etkenler %46,1 (n:12), viral etkenler %53,9
(n:14) tespit edildi. Bakteriyel etkenlerden en sik Streptococcus Pneumoniae (%75)
iken viral etkenlerden Enteroviris (%57,2) izole edildi.

e Tedavi ajanlarindan en sik Vankomisin + 3. Kusak SS (%42,3 ) kullanild1.

e Hastalarin trombosit sayis1 viral menenjitlerde daha yiiksek bulundu(p=0,043).

e Hastalarin albiimin ve Kalsiyum seviyesi viral menenjitlerde daha ylksek
bulundu(p=0,034; p=0,005).

e Bakteriyel menenjitlerde tedavi stiresi daha uzun bulundu(p=0,027).

e Hastalardan komplikasyon gelisenlerin hepsinin beyin MRG’mda patoloji
saptandi(p=0,000).

e Hastalardan konvilsiyon gecirenlerin hepsinin kan Kkiltirinde Greme tespit
edildi(p=0,002).

e Hastalardan ense sertligi olanlarda BOS 16kosit sayist daha yiiksek
bulundu(p=0,019).

e Hastalardan fontanel bombeligi olanlarda BOS glukoz ve Glukoz (BOS/Serum)
daha diisiik bulundu(p=0,014; p=0,048).

e Hastalardan BOS Kkdltirinde Ureme olanlarda BOS protein daha yiksek
bulundu(p=0,020).

e Hastalardan kan kaltirinde UGreme olanlarda BOS glukoz daha diisiik
bulundu(p=0,043).
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e Hastalardan erkek olanlarda BOS protein daha ylksek bulundu(p=0,030).

e Tiim laboratuvar degerlerinin arasinda korelasyon yapilmig olup, BOS Glukoz ile
BOS Protein, BOS Glukoz ile Glukoz (BOS/Serum), Glukoz (BOS/Serum) ile
tedavi siiresi arasinda korelasyon oldugu bulundu(p=0,002; p=0,000; p=0,030).

Calismamizda elde ettigimiz veriler sonucunda, menenjit tanisinda multiplex
PCR testi hizli ve dogru tan1 saglamada kritik bir dneme sahiptir. Geleneksel kiiltiir
yontemlerine kiyasla, diisiik miktardaki patojenleri yiiksek hassasiyetle tespit edebilir
ve sonuclari cok daha kisa siirede saglar. Bu 6zellikleriyle PCR, enfeksiyon etkeninin
hizlica belirlenmesine olanak tanir, gereksiz antibiyotik kullanimini onler ve tedavi
siirecini hizlandirarak komplikasyon riskini azaltir. Ozellikle bakteriyel ve viral
menenjit ayriminda etkinligi yiiksektir, bu da hasta yonetiminde 6nemli bir avantaj

saglar.
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