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Ozet

Summary

Amag: Akut bakteriyel menenyjitli cocuklarda etyolojik ajanlar,
klinik tablo, prognoz ve mortalite ile iliskili risk faktor-
lerinin incelenmesi.

Materyel ve Metod: Calismaya akut bakteriyel menenjit
tanisi ile izlenen 125 olgu (128 atak) alindi.

Bulgular: Olgularin ortalama yasi (+ SD) 41.8 + 47.8 ay idi
ve erkek/kiz oram1 3/2 idi. En sik saptanan ajanlar
Streptococcus pneumoniae (%32), Neisseria meningitidis
(%23.4) ve Haemophilus influenzae (%20.3) idi.
Olgularin %20.3"'iinde etyolojik ajan saptanamadi. Fizik
incelemedeki en sik bulgular ates (%66.4), meningeal ir-
ritasyon bulgular1 (%62.5) ve biling diizeyinde degisik-
lik (%53.9) idi. Olgularin %25'inde konvulziyon gelisti.
Oniki olgu (%9.4) kaybedildi. Biling diizeyinde degisik-
lik (konfuzyon icin p= 0.035, prekoma i¢in p= 0.005),
septik sok (p= 0.001), konvulziyon gecirme (p= 0.046),
hipoglisemi (p= 0.023), beyin omurilik sivisi seker
diizeyinin< 30 mg/dl olmas1 (p= 0.012) ve Gram (-) en-
terik basil infeksiyonu (p= 0.023) mortalite agisindan
onemli risk faktorleri idi. Hastaneden taburcu olduklari
donemde %9.4 olguda ¢esitli norolojik sekeller vardi.
izlemde olgularin %14.9'unda (11/74) kalic1 isitme
kayb1 saptandi.

Sonug: Bakteriyel menenjitlerin ¢ocukluk c¢aginda halen
onemli bir mortalite ve morbidite nedeni oldugu
diistiniilda.

Anahtar Kelimeler: Bakteriyel menenjit, Cocukluk cagi,
Mortalite
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Purpose: To investigate the etiologic agents, clinical profile,
prognosis, and mortality risk factors in children with
acute bacterial meningitis.

Materials and Methods: One hundred twenty-five children
(128 attacks) were included in the study.

Results: The mean age (£SD) was 41.8447.8 months and the
male/female ratio was 3/2. The most frequently detected
agents were Streptococcus pneumoniae (32%), Neisseria
meningitidis (23.4%), and Haemophilus influenzae
(20.3%). The etiologic agent was unknown in 20.3% of
cases. The most frequent physical findings were fever
(66.4%), meningeal irritation (62.5%) and alteration in
the level of consciousness ( 53.9%). Convulsions oc-
curred in 25% of the cases. Twelve cases (9.4%) died.
Significant risk factors for mortality were alterations at
the level of consciousness (for confusion p= 0.035, for
precoma state p= 0.005), septic shock (p= 0.001), the
presence of convulsion (p= 0.046), hypoglycemia
(p=0.023), cerebrospinal fluid glucose level < 30 mg/dl
(p= 0.012) , and infection with Gram (-) enteric bacilli
(p= 0.023). Various neurologic sequelae were detected in
9.4% of cases at discharge. Persistent hearing loss was
present in 14.9% (11/74) at the follow-up.

Conclusion: It was thought that acute bacterial meningitis is
still an important cause of mortality and morbidity in
childhood.

Key Words: Bacterial meningitis, Childhood,
Mortality
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Bakteriyel menenjit fatal seyirli bir infeksiyon
hastaligidir. Yenidogan donemi disinda ¢ocuk-
luk ¢aginda mortalite %1-9 civarinda oldugu gibi
yasayanlarin da ligde bir kadarinda sagirlik ya da
diger uzun siireli norolojik sekeller gelismektedir
(1-5). Mortalite ile iliskili faktorlerin bilinmesi te-
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Sekil 1. Bakteriyel menenjitli olgularin yaslara gére dagilimi.

davi diizenlemeleri agisindan 6nem tasimaktadir.
Bu ¢alismada hastanemizde izledigimiz bakteriyel
menenjitli olgular etyolojik ajanlar, klinik tablo ve
prognoz agisindan degerlendirilmistir.

Gere¢ ve Yontem

Hastanemizde Ocak 1995-Aralik 1998 arasin-
da bakteriyel menenjit tanisi ile izlenen yasglari 1
ay-14 yas arasinda olan 125 g¢ocuk olgu (128 atak)
calismaya alindi. Bakteriyel menenjit tanisi
klinik olarak hastaliktan siiphelenilen ¢ocuklarda
asagidaki kriterlerden en az birinin varligr ile
konuldu: 1. Bakteriyel etkenin beyin omurilik
sivist (BOS) ve/veya kan kiltiirlerinden izolasy-
onu, BOS o6rneklerinin Gram boyali preparatlarin-
da mikroorganizmanin tespiti, veya lateks partikiil
aglutinasyon test kiti (Wellcogen, Wellcome
Diagnostics, England) ile BOS o6rneklerinde bak-
teriyel antijenin saptanmasi. 2. BOS o6rneklerinde
lokositlerin artmast (>1000/mm3) ve en az
%60'1n1n polimorfoniikleer 16kosit olmasi ve pro-
tein konsantrasyonunun >60 mg/dl veya glukoz
konsantrasyonunun <30 mg/dl olmasi veya es za-
manli kan sekerine oraninin <0.04 olmasi. Ug
ayin altindaki hastalara ampisilin ve sefotaksim,
lic ayin tzerindeki hastalara seftriakson tedavisi
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baslandi. Ilk dort giin 0.6 mg/kg/giin dozunda
deksametazon, ilk dozu ilk antibiyotik dozundan
once olacak sekilde tedaviye eklendi (4,5). Sant
menenjiti olan hastalara kiiltiir sonuglar1 ¢ikana
kadar seftazidim, ornidazol ve vankomisin tedavisi
verildi.

Kalic1 igsitme kayiplarin1 saptamak amaci
ile hastalara taburcu olduktan en az alt1 ay sonra
beyin sap1 uyarilmis isitme potansiyelleri
(BAER) testi uygulandi. Yetmis desibel stimulusa
cevap vermeyen olgularda siddetli isitme kaybi
tanis1 kondu (6,7).

Istatistiksel Analizler: SPSS for Windows
programi kullanildi. Etyolojik ajanlarla birlikte
olan ve mortalite ile iliskili risk faktorleri Khi kare
testi ile degerlendirildi. Birlikteligin giicii odds ra-
tio degerini ve %95 giivenilirlik araligini hesapla-
yarak belirlendi. P<0.05 degeri anlamli olarak kab-
ul edildi.

Sonugclar

Olgularin 85'1i (%60) erkek ve 50'si (%40) kiz
idi. Ortalama yas (=SD) 41.8 + 47.8 ay idi. Elli ol-
gu (%40) 1 yasin , 94 olgu (%73.4) ise 5 yasin al-
tinda idi (Sekil 1). Mevsimlere gore olgularin
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dagilim1 acisindan fark yoktu (p>0.05).
Hastaneye yatisda en sik saptanan yakinmalar
ates (%89.8), kusma (%68.7) ve basagrisi
(%23.4) idi. Fizik incelemede saptanan bulgular ise
ates (%66.4), meningeal irritasyon bulgular
(%62.5), biling diizeyinde degisiklik (konflizyon:
%35.2, prekoma: %16.4, koma: %2.3), petesiel
dokiintii (%15.6), kranial sinir paralizisi (%5.5),
hipotansiyon (%1.6), hemiparezi ve {ist ekstremite
paralizisi (%1.6) idi. Meningokok menenjitli 7 ol-
guda yaygin damar i¢i pihtilasma gelisti, ayrica
iki olguda ise uygunsuz antidiiiretik hormon
salinim1 saptandi. Atesi olan 85 olgunun 44'iinde
(%51.8) ates kirksekiz saat i¢inde diistii. On giin-
den uzun siiren ates 4 olguda goriildii. On olguda
fokal, 22 olguda jeneralize olmak {izere 32 olguda
(%25) konvulziyon meydana geldi. Olgularin
%50'sinde konvulziyonlar kirkse-kiz saat icinde
kontrol altina alindi. Dokuz olguda konvulziyon-
lar 4 gilinden uzun siirdii. Kirkiki olguda bilgisa-
yarli beyin tomografisi (BBT) ¢ekildi ve 25'inde
asagidaki patolojik bulgular saptandi: Subdural
efflizyon (8 olguda), serebral veya serebellar in-
farkt (6 olguda), beyin 6demi (6 olguda), subdural
ampiyem (3 olguda), hidrosefali (2 olguda).
Yirmidort olguda solunum yolu infeksiyonu, 15 ol-
guda kafa travmasi, 3 olguda ventrikiilo-peritoneal
sant, ve 1 olguda immiinolojik bozukluk gibi
menenjit i¢cin predispozan durumlar mevcuttu.
Otuziki olgu hastaneye yatmadan 6nce antibiyotik
kullaniyordu.

Streptococcus pneumoniae (S. pneumoniae) 41
(%32) olguda saptandi (27 olguda BOS 0&rnek-
lerinden izole edildi, 8 olguda BOS &rneklerinin
Gram boyal1 preparatlarinda Gram (+) diplokoklar
goriildii ve 6 olguda lateks aglutinasyon test kiti
kullanilarak S. pneumoniae antijeni saptandi).
Neisseria meningitidis (N. meningitidis) 30
(%23.4) olguda saptand1 (25 olguda BOS kiiltiir-
lerinde izole edildi, 5 olguda BOS G&rneklerinin
Gram boyal1 preparatlarinda Gram (-) diplokoklar
goriildii ve/veya lateks aglutinasyon testi ile anti-
jeni saptandi). Haemophilus influenzae (H. in-
fluenzae) 26 (%20.3) olguda sorumlu etken idi ( 16
olguda BOS Kkiiltiirlerinde izole edildi, 10 olguda
lateks aglutinasyon test kiti ile antijeni saptandi).
Ayrica 2 olguda Klebsiella, birer olguda ise B
grubu streptokok, C grubu streptokok ve
Salmonella typhi (S. typhi) iiredi. Olgularin
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Tablo 1. Hastaneye yatisda olgularin laboratuvar
bulgular

10.9 + 1.9%

(6.8 - 16.9)**
23214.8 +9934.8%*
(1500 - 46300)**

Hemoglobin (mg/dl)

Beyaz kiire sayis1 (/mm?)

Trombosit sayis1 (/mm?3) 313890.6+162684*
(52000 - 982000)**
Kan glukoz diizeyi (mg/dl) 114.2 £ 39*
(16 -226)**
ESR (mm/saat) 100.8 + 36.4 *
(15 - 150)**

BOS hiicre/mm?3 < 1000/mm?3 ***
> 1000/mm?3 *** 18 (14.1%)

110 (85.9 %)

225.8 + 190.6*

(21- 1500)**

BOS protein diizeyi (mg/dl)

BOS glukoz diizeyi (mg/dl) 28.1 £22.5%
(0 - 90)**
Etyolojik ajanlar *** (%)
S. pneumoniae 41 (32%)
N. meningitidis 30 (23.4%)
H. influenzae 26 (20.3%)
Klebsiella 2 (1.6%)
B grubu streptokok 1 (0.8%)
C grubu streptokok 1 (0.8%)
S. typhi 1 (0.8%)
Bilinmeyen 26 (20.3%)

*  ortalama = SD
**  minimum ve maksimum degerler
¥ olgu sayisi

26'sinda etyolojik ajan saptanamadi. Olgularin
laboratuvar bulgular1 Tablo 1'de gosterilmistir.

Konvulziyonlarin varligr (p=0.000) ve uza-
mi1s konvulziyon olmas1 (p=0.026), kafa travmasi
oykiisii (p=0.001), yatisda prekoma tablosu
(p=0.023) ve BOS glukoz diizeyinin<10 mg/dl ol-
mas1 (p=0.025) pndmokok menenjitlerine eslik
eden bulgulardi. Ayrica subdural ampiyem gelisen
3 olgunun 2'sinde ve serebral/serebellar infarkti
olan 6 olgunun 5'inde de etken S. pneumoniae idi
ve bu olgularin hepsinde konvulziyon goriildii.
Petesiel dokiintli olmas1 (p=0.000) ve septik sok
tablosu (p=0.042) N. meningitidis menenjitleri;
sonbahar mevsiminde hastalanma (p=0.033) ise H.
influenzae menenjitleri agisindan 6nemli bulgu-
lard.

Hastaneden taburcu olduklar1 donemde 12 ol-
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Tablo 2. Mortalite ile iliskili risk faktorleri

Risk faktorleri P Odds %95 CI*
degeri ratio
Yas (< 6ay) 0.544 0.76 0.15-3.73
Konvulziyon 0.046 3.46 1.03 - 11.64
Uzamis konvul-
ziyon (>4 giin) 0.127 4.45 0.77 - 25.53
Konfuzyon 0.035 0.15 0.02-1.19
Prekoma 0.005 6.73 1.92 -23.61
Septik sok 0.001 49.28 4.52 - 536.98
BOS glukoz diizeyi
<30 mg/dl 0.012 8.94 1.12 - 71.51
<20 mg/dl 0.001 16.74 2.09 - 134.07
<10 mg/dl 0.015 4.61 1.35-15.72
Hipoglisemi
(<40 mg/dl) 0.023 23.00 1.91 -276.27
Etyolojik ajanlar
S. pneumoniae 0.326 1.58 0.47 -5.34
N. meningitidis 0.433 0.63 0.13 -3.04
H. influenzae 0.252 0.33 0.04 - 2.68
Gram (-) basil 0.023 23.00 1.91 - 276.27

*%95 giivenirlik aralig

guda (%9.4) cesitli norolojik sekeller mevcuttu:
Konvulzif hastalik (6 olguda), ataksi (2 olguda),
motor-mental retardasyon (1 olguda), fasial paralizi
ve hemiparezi (1 olguda), sag iist ekstremite paral-
izisi (1 olguda) ve strabismus (1 olguda). Ataksik
olgular bir ay sonraki kontrolde normal bulundu.
Isitme kayb1 74 olguda degerlendirilebildi ve 6
olguda bilateral, 5 olguda unilateral olmak {izere
I1'inde (%14.9) siddetli isitme kayb1 saptandi.
Isitme kayb1 pndmokok menenjitlerinin %25'inde
(6/24), meningokok menenjitlerinin %15'inde
(3/20) saptandi. Etyoloji bilinmeyen 2 olguda
isitme kaybi1 saptanirken test edilen H. influenzae
menenyjitli olgularin hicbirisinde (0/12) isitme kay-
b1 saptanmadi.

Oniki olgu (%9.4) kaybedildi. Mortalite
acisindan onemli risk faktorleri hastaneye yatigda
biling degisikligi olmasi, konvulziyon varligi,
septik sok, hipoglisemi olmasi, BOS seker
diizeyinin<30 mg/dl olmas1 ve Gram (-) basil in-
feksiyonu idi (Tablo 2). Mortalite oran1 pnomokok
menenjitlerinde %12.2 (5 olgu), meningokok
menenjitlerinde %6.7 (2 olgu) ve H. influenzae
menenjitlerinde %3.8 idi. Kaybedilen bir olguda
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etken bilinmiyordu. Ayrica Klebsiella menenjitli 2
olgu ve C grubu streptokok menenjitli olgu da
kaybedildi.

Tartisma

Bakteriyel menenjitlerde etyolojik ajanlar
iilkelere gore degisiklik gostermektedir. Konjiige
H. influenzae asisinin yaygin kullanildig:
gelismis {iilkelerde ilk sirayr S. pneumoniae
alirken H. influenzae menenjitlerinde biiyiik diisiis
goriilmiistir (4,8). Asinin yaygin uygulan-
madig iilkelerde ise H. influenzae %47'lere ¢ikan
oranlarla ilk ya da ikinci siray1 almaktadir (9-12).
Calismamizda en sik saptanan etken S. pneumo-
niae olmakla birlikte H. influenzae da %20.3 oram
ile ligilincii siklikta saptanan etken olmustur.

Olgularimizda en sik saptanan bulgulardan
birisi biling degisikligidir. Ayrica olgularimizin
%?25'inde fokal ya da jeneralize konvulziyon goz-
lenmis olup bunlarin %62.5'ini pndomokokkal
menenjitli olgular olugturmugtur. Literatiirde de
daha ¢ok pnomokok menenjitlerinde olmak tizere
bakteriyel menenjitli olgularin %20-40 kadarinda
konvulziyonlar goriildiigii bildirilmektedir, hatta
pnomokok menenjitlerinde hastaneye yatisda feni-
toin  kullanilmasi  Onerilmektedir (13-15).
Konvulziyonlarin patofizyolojik tablosu kar-
masikdir. Ates, uygunsuz antidiliretik hormon
salinimina bagli hiponatremi, iskemi ve infarkt
gibi serebrovaskiiler olaylar, beyin absesi, subdural
effiizyon ya da ampiyem gibi intrakranial kitle lez-
yonlar1 ve antibiyotik toksisitesi konvulziyonlar-
dan sorumlu tutulmaktadir (5,13). Deneysel ¢alis-
malar S. pneumoniae'nin intrasisternal inokulasy-
onunun BOS'da glutamat, aspartat, glisin, alanin ve
taurin konsantrasyonlarini arttirdigini goster-
mistir. Glutamat konsantrasyonu beyin ekstrasel-
liler alanlarinda da artmaktadir. Bakteriyel
menenjitli hastalarda da BOS'da glutamat diizeyleri
artmaktadir. Glutamat veya iliskili endojen eksi-
tatér norotransmitterler glutamat reseptorleri ile
etkileserek toksik olmaktadir ve eksitator aminoa-
sitler serebral iskemi, hipoglisemi ve status epilep-
ticus'un patogenezi ile iligkilidirler (16-18). Ayrica
pndmokoklarin hiicre duvari mikroglialar ve as-
trositler lizerine direk toksik etki gdstermektedir
(13,15). Bu mekanizmalar olgularimizdaki biling
degisikligi ve konviilziyonlardan sorumlu olabilir-
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ler.

Bakteriyel menenjitli olgularda hastaneden
taburcu olduklar1 donemde %32.8 oraninda
norolojik  sekeller  bildirilmektedir  (19).
Olgularimizin da %11.5'inde taburcu olduklari
donemde cesitli norolojik sekeller saptanmistir.
Iki olguda gelisen ataksinin bir ay i¢inde diizeldigi
gbzlenmistir. Menenjitlerde inflamasyonun subara-
knoid alandan kohlear kanala yayilimini takiben
geligen labirentit, iskemiye sekonder 8. kranial
sinir hasar1 veya beyin sapinda sinir ¢ekirdeginin
hasar gérmesi sonucu geligen isitme kaybi en sik
gelisen sekellerden birisidir. Hastaligin erken
doneminde olgularin %52 kadarinda isitme kayi-
plar1 oldugu fakat erken tani ve etkin tedavi ile
¢ogu kayiplarin Onlenebildigi bildirilmistir.
Cesitli calismalar baglangigtaki siddetli kayi-
plarin kalici oldugunu, hafif ya da orta kayi-
plarin ise genellikle reversible oldugunu ve bir ile
alt1 ay icinde tamamen diizeldigini gostermistir.
Kalic1 sagirlik olgularin %2.4-19 kadarinda
bildirilmektedir (6,7,13,20,21). Isitme kaybinin
siklig1 etyolojik ajanlara gore de degismekte olup
pnomokok menenjitlerinin %30'unda, meningokok
menenjitlerinin %10'unda, H. influenzae menenjit-
lerinin ise %5-20'sinde bildirilmektedir (5). Biz de
en stk pndmokok menenjitlerinde olmak iizere ol-
gularimizin %14.9'unda siddetli isitme kaybi
saptadik . Isitme kaybi1 yoniinden degerlendirilen
H. influenzae menenyjitli olgularin ise higbirisinde
isitme kayb1 saptanmadi. Son yillarda bakteriyel
menenjitli olgularda inflamatuar mediatdrlerin iire-
timini sinirlamak amaci ile kullanilan deksameta-
zonun Ozellikle Hemophilus influenzae menenjit-
lerinde kalic1 isitme kayiplarim1 dnledigi, ancak
diger mikroorganizmalarla gelisen menenjitlerde
deksametazonun yararinin tartigmali oldugu
bildirilmektedir (7,22). Olgularimizin hepsinde
deksametazon tedavisi verilmesine ragmen
pnomokok menenjitli olgularda yiiksek oranda sap-
tanan isitme kaybi bu mikroorganizma ile olusan
menenjitlerde deksametazonun yararinin tartis-
mal1 oldugunu desteklemektedir. Son caligsmalar-
da deneysel menenjitlerde H. influenzae ve S.
pneumoniae'nin farkli intraserebral mRNA sitokin
patternlerini indiikledigi ve tedavide farkli im-
miinomodulatuar yaklasimlarin diisliniilmesi
gerektigi bildirilmektedir (22,23).
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Yenidogan donemi disinda ¢ocukluk ¢aginda
bakteriyel menenjitlerde mortalite oran1 %1-9
olarak bildirilmekle birlikte az gelismis iilkelerde
%27'ye dek cikabilmektedir (2,5,24,25). Olgunun
yasl, immiinitesi, hastaneye bagvurudaki klinik
tablo, etyolojik ajan, uygulanan tedaviler mortalit-
ede etkili olmaktadir. Calismamizda mortalite
oran1 %9.4 olarak bulundu ve hastaneye basvur-
dugu donemde olguda biling degisikligi, septik sok
olmasi, konvulziyon varligi, BOS glukoz
diizeyinin <30 mg/dl olmasi ve Gram (-) basil in-
feksiyonu mortalite acgisindan 6nemli risk faktor-
leri idi. Istatistiksel olarak énemli olmamakla bir-
likte, litera-tiirle uyumlu sekilde pndmokok
menenjitlerinde daha yiiksek oranda mortalite go-
zlendi (2,5).

Sonug olarak etkin antibiyotiklerin varligina
ragmen bakteriyel menenjitler hala nemli bir mor-
talite ve morbidite nedenidir. Hastaligin insidansi
konjliige pnomokok asisinin gelisimi ve yaygin
kullanimi1 ve serogrup B'y1 de iceren meningokok
asisinin  gelistirilmesi ile azaltilabilecektir.
Konjiige H. influenzae asisinin iilkemizde de
yaygin kullanimi gerekli goriilmektedir. Ayrica
farkli ajanlara karg1 farkli immiinomodulatuar
yaklasimlarin gelistirilmesi daha iyi tedavi
sonuglar1 elde edilmesinde yardimei olacaktir.
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