
Bakteriyel menenjit fatal seyirli bir infeksiyon
hastalýðýdýr. Yenidoðan dönemi dýþýnda çocuk-
luk çaðýnda mortalite %1-9 civarýnda olduðu gibi
yaþayanlarýn da üçde bir kadarýnda saðýrlýk ya da
diðer uzun süreli nörolojik sekeller geliþmektedir
(1-5). Mortalite ile iliþkili faktörlerin bilinmesi te-
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Özet
Amaç: Akut bakteriyel menenjitli çocuklarda etyolojik ajanlar,

klinik tablo, prognoz ve mortalite ile iliþkili risk faktör-
lerinin incelenmesi.

Materyel ve Metod: Çalýþmaya akut bakteriyel menenjit
tanýsý ile izlenen 125 olgu (128 atak) alýndý.

Bulgular: Olgularýn ortalama yaþý (± SD) 41.8 ± 47.8 ay idi
ve erkek/kýz oraný 3/2 idi. En sýk saptanan ajanlar
Streptococcus pneumoniae (%32), Neisseria meningitidis
(%23.4) ve Haemophilus influenzae (%20.3) idi.
Olgularýn %20.3'ünde etyolojik ajan saptanamadý. Fizik
incelemedeki en sýk bulgular ateþ (%66.4), meningeal ir-
ritasyon bulgularý (%62.5) ve bilinç düzeyinde deðiþik-
lik (%53.9) idi. Olgularýn %25'inde konvulziyon geliþti.
Oniki olgu (%9.4) kaybedildi. Bilinç düzeyinde deðiþik-
lik (konfuzyon için p= 0.035, prekoma için p= 0.005),
septik þok (p= 0.001), konvulziyon geçirme (p= 0.046),
hipoglisemi (p= 0.023), beyin omurilik sývýsý þeker
düzeyinin< 30 mg/dl olmasý (p= 0.012) ve Gram (-) en-
terik basil infeksiyonu (p= 0.023) mortalite açýsýndan
önemli risk faktörleri idi. Hastaneden taburcu olduklarý
dönemde %9.4 olguda çeþitli nörolojik sekeller vardý.
Ýzlemde olgularýn %14.9'unda (11/74) kalýcý iþitme
kaybý saptandý.

Sonuç: Bakteriyel menenjitlerin çocukluk çaðýnda halen
önemli bir mortalite ve morbidite nedeni olduðu
düþünüldü.

Anahtar Kelimeler: Bakteriyel menenjit, Çocukluk çaðý,
Mortalite
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Summary
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 41.8±47.8 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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davi düzenlemeleri açýsýndan önem taþýmaktadýr.
Bu çalýþmada hastanemizde izlediðimiz bakteriyel
menenjitli olgular etyolojik ajanlar, klinik tablo ve
prognoz açýsýndan deðerlendirilmiþtir.

Gereç ve Yöntem

Hastanemizde Ocak 1995-Aralýk 1998 arasýn-
da bakteriyel menenjit tanýsý ile izlenen yaþlarý 1
ay-14 yaþ arasýnda olan 125 çocuk olgu (128 atak)
çalýþmaya alýndý. Bakteriyel menenjit tanýsý
klinik olarak hastalýktan þüphelenilen çocuklarda
aþaðýdaki kriterlerden en az birinin varlýðý ile
konuldu: 1. Bakteriyel etkenin beyin omurilik
sývýsý (BOS) ve/veya kan kültürlerinden izolasy-
onu, BOS örneklerinin Gram boyalý preparatlarýn-
da mikroorganizmanýn tespiti, veya lateks partikül
aglutinasyon test kiti (Wellcogen, Wellcome
Diagnostics, England) ile BOS örneklerinde bak-
teriyel antijenin saptanmasý. 2. BOS örneklerinde
lökositlerin artmasý (>1000/mm3) ve en az
%60'ýnýn polimorfonükleer lökosit olmasý ve pro-
tein konsantrasyonunun >60 mg/dl veya glukoz
konsantrasyonunun <30 mg/dl olmasý veya eþ za-
manlý kan þekerine oranýnýn <0.04 olmasý. Üç
ayýn altýndaki hastalara ampisilin ve sefotaksim,
üç ayýn üzerindeki hastalara seftriakson tedavisi

baþlandý. Ýlk dört gün 0.6 mg/kg/gün dozunda
deksametazon, ilk dozu ilk antibiyotik dozundan
önce olacak þekilde tedaviye eklendi (4,5). Þant
menenjiti olan hastalara kültür sonuçlarý çýkana
kadar seftazidim, ornidazol ve vankomisin tedavisi
verildi.

Kalýcý iþitme kayýplarýný saptamak amacý
ile hastalara taburcu olduktan en az altý ay sonra
beyin sapý uyarýlmýþ iþitme potansiyelleri
(BAER) testi uygulandý. Yetmiþ desibel stimulusa
cevap vermeyen olgularda þiddetli iþitme kaybý
tanýsý kondu (6,7).

Ýstatistiksel Analizler: SPSS for Windows
programý kullanýldý. Etyolojik ajanlarla birlikte
olan ve mortalite ile iliþkili risk faktörleri Khi kare
testi ile deðerlendirildi. Birlikteliðin gücü odds ra-
tio deðerini ve %95 güvenilirlik aralýðýný hesapla-
yarak belirlendi. P<0.05 deðeri anlamlý olarak kab-
ul edildi.

Sonuçlar

Olgularýn 85'i (%60) erkek ve 50'si (%40) kýz
idi. Ortalama yaþ (±SD) 41.8 ± 47.8 ay idi. Elli ol-
gu (%40) 1 yaþýn , 94 olgu (%73.4) ise 5 yaþýn al-
týnda idi (Þekil 1). Mevsimlere göre olgularýn

Þekil 1. Bakteriyel menenjitli olgularýn yaþlara göre daðýlýmý.
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daðýlýmý açýsýndan fark yoktu (p>0.05).
Hastaneye yatýþda en sýk saptanan yakýnmalar
ateþ (%89.8), kusma (%68.7) ve baþaðrýsý
(%23.4) idi. Fizik incelemede saptanan bulgular ise
ateþ (%66.4), meningeal irritasyon bulgularý
(%62.5), bilinç düzeyinde deðiþiklik (konfüzyon:
%35.2, prekoma: %16.4, koma: %2.3), peteþiel
döküntü (%15.6), kranial sinir paralizisi (%5.5),
hipotansiyon (%1.6), hemiparezi ve üst ekstremite
paralizisi (%1.6) idi. Meningokok menenjitli 7 ol-
guda yaygýn damar içi pýhtýlaþma geliþti, ayrýca
iki olguda ise uygunsuz antidiüretik hormon
salýnýmý saptandý. Ateþi olan 85 olgunun 44'ünde
(%51.8) ateþ kýrksekiz saat içinde düþtü. On gün-
den uzun süren ateþ 4 olguda görüldü. On olguda
fokal, 22 olguda jeneralize olmak üzere 32 olguda
(%25) konvulziyon meydana geldi. Olgularýn
%50'sinde konvulziyonlar kýrkse-kiz saat içinde
kontrol altýna alýndý. Dokuz olguda konvulziyon-
lar 4 günden uzun sürdü. Kýrkiki olguda bilgisa-
yarlý beyin tomografisi (BBT) çekildi ve 25'inde
aþaðýdaki patolojik bulgular saptandý: Subdural
effüzyon (8 olguda), serebral veya serebellar in-
farkt (6 olguda), beyin ödemi (6 olguda), subdural
ampiyem (3 olguda), hidrosefali (2 olguda).
Yirmidört olguda solunum yolu infeksiyonu, 15 ol-
guda kafa travmasý, 3 olguda ventrikülo-peritoneal
þant, ve 1 olguda immünolojik bozukluk gibi
menenjit için predispozan durumlar mevcuttu.
Otuziki olgu hastaneye yatmadan önce antibiyotik
kullanýyordu.

Streptococcus pneumoniae (S. pneumoniae) 41
(%32) olguda saptandý (27 olguda BOS örnek-
lerinden izole edildi, 8 olguda BOS örneklerinin
Gram boyalý preparatlarýnda Gram (+) diplokoklar
görüldü ve 6 olguda lateks aglutinasyon test kiti
kullanýlarak S. pneumoniae antijeni saptandý).
Neisseria meningitidis (N. meningitidis) 30
(%23.4) olguda saptandý (25 olguda BOS kültür-
lerinde izole edildi, 5 olguda BOS örneklerinin
Gram boyalý preparatlarýnda Gram (-) diplokoklar
görüldü ve/veya lateks aglutinasyon testi ile anti-
jeni saptandý). Haemophilus influenzae (H. in-
fluenzae) 26 (%20.3) olguda sorumlu etken idi ( 16
olguda BOS kültürlerinde izole edildi, 10 olguda
lateks aglutinasyon test kiti ile antijeni saptandý).
Ayrýca 2 olguda Klebsiella, birer olguda ise B
grubu streptokok, C grubu streptokok ve
Salmonella typhi (S. typhi) üredi. Olgularýn

26'sýnda etyolojik ajan saptanamadý. Olgularýn
laboratuvar bulgularý Tablo 1'de gösterilmiþtir.

Konvulziyonlarýn varlýðý (p=0.000) ve uza-
mýþ konvulziyon olmasý (p=0.026), kafa travmasý
öyküsü (p=0.001), yatýþda prekoma tablosu
(p=0.023) ve BOS glukoz düzeyinin<10 mg/dl ol-
masý (p=0.025) pnömokok menenjitlerine eþlik
eden bulgulardý. Ayrýca subdural ampiyem geliþen
3 olgunun 2'sinde ve serebral/serebellar infarktý
olan 6 olgunun 5'inde de etken S. pneumoniae idi
ve bu olgularýn hepsinde konvulziyon görüldü.
Peteþiel döküntü olmasý (p=0.000) ve septik þok
tablosu (p=0.042) N. meningitidis menenjitleri;
sonbahar mevsiminde hastalanma (p=0.033) ise H.
influenzae menenjitleri açýsýndan önemli bulgu-
lardý.

Hastaneden taburcu olduklarý dönemde 12 ol-

Tablo 1. Hastaneye yatýþda olgularýn laboratuvar
bulgularý

Hemoglobin (mg/dl) 10.9 ± 1.9*
(6.8 - 16.9)**

Beyaz küre sayýsý (/mm3) 23214.8 ± 9934.8*
(1500 - 46300)**

Trombosit sayýsý (/mm3) 313890.6±162684*
(52000 - 982000)**

Kan glukoz düzeyi (mg/dl) 114.2 ± 39*
(16 -226)**

ESR (mm/saat) 100.8 ± 36.4 *
(15 - 150)**

BOS hücre/mm3 < 1000/mm3 ***
> 1000/mm3 *** 18 (14.1%)

110 (85.9 %)
BOS protein düzeyi (mg/dl) 225.8 ± 190.6*

(21- 1500)**
BOS glukoz düzeyi (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 deðerler

*** olgu sayýsý
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guda (%9.4) çeþitli nörolojik sekeller mevcuttu:
Konvulzif hastalýk (6 olguda), ataksi (2 olguda),
motor-mental retardasyon (1 olguda), fasial paralizi
ve hemiparezi (1 olguda), sað üst ekstremite paral-
izisi (1 olguda) ve strabismus (1 olguda). Ataksik
olgular bir ay sonraki kontrolde normal bulundu.
Ýþitme kaybý 74 olguda deðerlendirilebildi ve 6
olguda bilateral, 5 olguda unilateral olmak üzere
11'inde (%14.9) þiddetli iþitme kaybý saptandý.
Ýþitme kaybý pnömokok menenjitlerinin %25'inde
(6/24), meningokok menenjitlerinin %15'inde
(3/20) saptandý. Etyoloji bilinmeyen 2 olguda
iþitme kaybý saptanýrken test edilen H. influenzae
menenjitli olgularýn hiçbirisinde (0/12) iþitme kay-
bý saptanmadý.

Oniki olgu (%9.4) kaybedildi. Mortalite
açýsýndan önemli risk faktörleri hastaneye yatýþda
bilinç deðiþikliði olmasý, konvulziyon varlýðý,
septik þok, hipoglisemi olmasý, BOS þeker
düzeyinin<30 mg/dl olmasý ve Gram (-) basil in-
feksiyonu idi (Tablo 2). Mortalite oraný pnömokok
menenjitlerinde %12.2 (5 olgu), meningokok
menenjitlerinde %6.7 (2 olgu) ve H. influenzae
menenjitlerinde %3.8 idi. Kaybedilen bir olguda

etken bilinmiyordu. Ayrýca Klebsiella menenjitli 2
olgu ve C grubu streptokok menenjitli olgu da
kaybedildi.

Tartýþma

Bakteriyel menenjitlerde etyolojik ajanlar
ülkelere göre deðiþiklik göstermektedir. Konjüge
H. influenzae aþýsýnýn yaygýn kullanýldýðý
geliþmiþ ülkelerde ilk sýrayý S. pneumoniae
alýrken H. influenzae menenjitlerinde büyük düþüþ
görülmüþtür (4,8). Aþýnýn yaygýn uygulan-
madýðý ülkelerde ise H. influenzae %47'lere çýkan
oranlarla ilk ya da ikinci sýrayý almaktadýr (9-12).
Çalýþmamýzda en sýk saptanan etken S. pneumo-
niae olmakla birlikte H. influenzae da %20.3 oraný
ile üçüncü sýklýkta saptanan etken olmuþtur.

Olgularýmýzda en sýk saptanan bulgulardan
birisi bilinç deðiþikliðidir. Ayrýca olgularýmýzýn
%25'inde fokal ya da jeneralize konvulziyon göz-
lenmiþ olup bunlarýn %62.5'ini pnömokokkal
menenjitli olgular oluþturmuþtur. Literatürde de
daha çok pnömokok menenjitlerinde olmak üzere
bakteriyel menenjitli olgularýn %20-40 kadarýnda
konvulziyonlar görüldüðü bildirilmektedir, hatta
pnömokok menenjitlerinde hastaneye yatýþda feni-
toin kullanýlmasý önerilmektedir (13-15).
Konvulziyonlarýn patofizyolojik tablosu kar-
maþýkdýr. Ateþ, uygunsuz antidiüretik hormon
salýnýmýna baðlý hiponatremi, iskemi ve infarkt
gibi serebrovasküler olaylar, beyin absesi, subdural
effüzyon ya da ampiyem gibi intrakranial kitle lez-
yonlarý ve antibiyotik toksisitesi konvulziyonlar-
dan sorumlu tutulmaktadýr (5,13). Deneysel çalýþ-
malar S. pneumoniae'nýn intrasisternal inokulasy-
onunun BOS'da glutamat, aspartat, glisin, alanin ve
taurin konsantrasyonlarýný arttýrdýðýný göster-
miþtir. Glutamat konsantrasyonu beyin ekstrasel-
lüler alanlarýnda da artmaktadýr. Bakteriyel
menenjitli hastalarda da BOS'da glutamat düzeyleri
artmaktadýr. Glutamat veya iliþkili endojen eksi-
tatör nörotransmitterler glutamat reseptörleri ile
etkileþerek toksik olmaktadýr ve eksitatör aminoa-
sitler serebral iskemi, hipoglisemi ve status epilep-
ticus'un patogenezi ile iliþkilidirler (16-18). Ayrýca
pnömokoklarýn hücre duvarý mikroglialar ve as-
trositler üzerine direk toksik etki göstermektedir
(13,15). Bu mekanizmalar olgularýmýzdaki bilinç
deðiþikliði ve konvülziyonlardan sorumlu olabilir-

Tablo 2. Mortalite ile iliþkili risk faktörleri

Risk faktörleri P Odds %95 CI*
deðeri ratio

Yaþ (< 6ay) 0.544 0.76 0.15 - 3.73
Konvulziyon 0.046 3.46 1.03 - 11.64
Uzamýþ konvul-
ziyon (>4 gün) 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 þok 0.001 49.28 4.52 - 536.98

BOS glukoz düzeyi
<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 güvenirlik aralýðý
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ler.

Bakteriyel menenjitli olgularda hastaneden
taburcu olduklarý dönemde %32.8 oranýnda
nörolojik sekeller bildirilmektedir (19).
Olgularýmýzýn da %11.5'inde taburcu olduklarý
dönemde çeþitli nörolojik sekeller saptanmýþtýr.
Ýki olguda geliþen ataksinin bir ay içinde düzeldiði
gözlenmiþtir. Menenjitlerde inflamasyonun subara-
knoid alandan kohlear kanala yayýlýmýný takiben
geliþen labirentit, iskemiye sekonder 8. kranial
sinir hasarý veya beyin sapýnda sinir çekirdeðinin
hasar görmesi sonucu geliþen iþitme kaybý en sýk
geliþen sekellerden birisidir. Hastalýðýn erken
döneminde olgularýn %52 kadarýnda iþitme kayý-
plarý olduðu fakat erken taný ve etkin tedavi ile
çoðu kayýplarýn önlenebildiði bildirilmiþtir.
Çeþitli çalýþmalar baþlangýçtaki þiddetli kayý-
plarýn kalýcý olduðunu, hafif ya da orta kayý-
plarýn ise genellikle reversible olduðunu ve bir ile
altý ay içinde tamamen düzeldiðini göstermiþtir.
Kalýcý saðýrlýk olgularýn %2.4-19 kadarýnda
bildirilmektedir (6,7,13,20,21). Ýþitme kaybýnýn
sýklýðý etyolojik ajanlara göre de deðiþmekte olup
pnömokok menenjitlerinin %30'unda, meningokok
menenjitlerinin %10'unda, H. influenzae menenjit-
lerinin ise %5-20'sinde bildirilmektedir (5). Biz de
en sýk pnömokok menenjitlerinde olmak üzere ol-
gularýmýzýn %14.9'unda þiddetli iþitme kaybý
saptadýk . Ýþitme kaybý yönünden deðerlendirilen
H. influenzae menenjitli olgularýn ise hiçbirisinde
iþitme kaybý saptanmadý. Son yýllarda bakteriyel
menenjitli olgularda inflamatuar mediatörlerin üre-
timini sýnýrlamak amacý ile kullanýlan deksameta-
zonun özellikle Hemophilus influenzae menenjit-
lerinde kalýcý iþitme kayýplarýný önlediði, ancak
diðer mikroorganizmalarla geliþen menenjitlerde
deksametazonun yararýnýn tartýþmalý olduðu
bildirilmektedir (7,22). Olgularýmýzýn hepsinde
deksametazon tedavisi verilmesine raðmen
pnömokok menenjitli olgularda yüksek oranda sap-
tanan iþitme kaybý bu mikroorganizma ile oluþan
menenjitlerde deksametazonun yararýnýn tartýþ-
malý olduðunu desteklemektedir. Son çalýþmalar-
da deneysel menenjitlerde H. influenzae ve S.
pneumoniae'nýn farklý intraserebral mRNA sitokin
patternlerini indüklediði ve tedavide farklý im-
münomodulatuar yaklaþýmlarýn düþünülmesi
gerektiði bildirilmektedir (22,23).

Yenidoðan dönemi dýþýnda çocukluk çaðýnda
bakteriyel menenjitlerde mortalite oraný %1-9
olarak bildirilmekle birlikte az geliþmiþ ülkelerde
%27'ye dek çýkabilmektedir (2,5,24,25). Olgunun
yaþý, immünitesi, hastaneye baþvurudaki klinik
tablo, etyolojik ajan, uygulanan tedaviler mortalit-
ede etkili olmaktadýr. Çalýþmamýzda mortalite
oraný %9.4 olarak bulundu ve hastaneye baþvur-
duðu dönemde olguda bilinç deðiþikliði, septik þok
olmasý, konvulziyon varlýðý, BOS glukoz
düzeyinin <30 mg/dl olmasý ve Gram (-) basil in-
feksiyonu mortalite açýsýndan önemli risk faktör-
leri idi. Ýstatistiksel olarak önemli olmamakla bir-
likte, litera-türle uyumlu þekilde pnömokok
menenjitlerinde daha yüksek oranda mortalite gö-
zlendi (2,5).

Sonuç olarak etkin antibiyotiklerin varlýðýna
raðmen bakteriyel menenjitler hala önemli bir mor-
talite ve morbidite nedenidir. Hastalýðýn insidansý
konjüge pnömokok aþýsýnýn geliþimi ve yaygýn
kullanýmý ve serogrup B'yý de içeren meningokok
aþýsýnýn geliþtirilmesi ile azaltýlabilecektir.
Konjüge H. influenzae aþýsýnýn ülkemizde de
yaygýn kullanýmý gerekli görülmektedir. Ayrýca
farklý ajanlara karþý farklý immünomodulatuar
yaklaþýmlarýn geliþtirilmesi daha iyi tedavi
sonuçlarý elde edilmesinde yardýmcý olacaktýr.
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