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1. GIRIS

Menenjit, beyni saran zarlann enfeksiydz ve nonenfeksiydz nedenlerle

inflamasyonu sonucu ortaya ¢ikan, enfeksiyona ait nonspesifik bulgular, meninks
irritasyonuna ait belirtiler ve beyin omurilik srvisindaki (B.O.S) anormal
degisiklikler ile karakterize hastaliktir (1, 2). Baz1 durumlarda énemli yasamsal
merkezlerin bulundufu yakin ¢evre dokulari, medulla spinalis ve beyni de
etkileyerek ciddi klinik tablolara yol acabilmesi nedeniyle kisa zamanda tam
konmast gereken tibbin en acil hastaliklar gruplarmdan birini olugturmaktadir (3,
4). Menenjit, toplumdan veya hastaneden kazanilabilir Klinikte en sik karsilagilan

menenjitler akut bakteriyel, tiiberkiiloz ve viral menenjitlerdir ( 5, 6).

Yogun bakim hastalarinda ya toplumdan kazamlms va da. travmaya,
norocerrahiye ve ndroinvaziv iglemlere bagl olarak menenjit gelisebilir.
Menenjitin tam ve tedavisinde gecikme, zaten mortalite ve morbidite riskinin
yitksek oldugu yogun bakim hastalarinda klinik durumun daha da koétiilesmesine,
norolojik sekel gelismesine, yogun bakimdan ve hastaneden taburcu siitesinin

uzamasina ve maliyetin yiikselmesine sebep olur

Menenjitin tanisi, anamnez, fizik muayene, kan ve B.O.S‘un laboratuvar
incelemeleri ile konur. Menenjitin erken tamst icin B.O.S. da glukoz, protein,
hiicre sayimi ve aynimi, mikrobiyolojik inceleme gibi standart yontemler yaninda
birgok laboratuvar incelemesinin degeri aragtinlmaktadir Bunlar arasinda
B.O.S."da C-reakiif protein (C R.P), haptoglobulin, fibronektin, immiinglobulin
G, A, M, laktat dehidrogenaz, kreatinin fosfokinaz ve laktat savilabilir.

B.O.S.’nin standart incelemeleri disindaki testlerj pek ¢ok klinikte uygulamak

olduk¢a maliyetli ve zaman alicidir. Biz de bu ¢alisma ile B.O S. laktat diizeyinin
menenjitin erken tanis1 acismdan yararh olup olmayacagmi, diger standart testlere

listiin olup olmadiginr ve prognozla iliskisini arastumay1 planladik.

Klinigimizde menenjiti erken teshis ve tedavi ederek hastalanin mortalite ve
morbiditelerinin azaltilabilmesi, hastalarin tedaviye yamitlanmn izlenebilmesi ve
klinik durumlarmin daha yakindan takip edilebilmesi agisindan bu calismamizin

vatail olacagr inancindayiz

..x%,,_q. s
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2. GENEL BILGILER

2.1. Tanimlamalar

Infeksiyéz ve noninfeksiydz nedenlerle meninkslerde meydana gelen
inflamasyona menenjit, beyin parankiminin yaygin inflamasyonuna ensefalit,
spinal kordun inflamasyonuna ise myelit adi verilit Ensefalit olgularinda
inflamasyon meninksleri de ilgilendiriyorsa meningoensefalit, spinal kordda da
mmevcutsa ensefalomyelit, tic dokuyu da ilgilendiriyorsa meningoensefalomyelit
adm aliz. Menenjitlerin  hemen hepsinde vyakin temas nedeniyle beyin

etkilenmekte ve bu nedenle hafif de olsa bir ensefalit tablosu geligsmektedir (3, 4)

Menenjitler akut bakteriyel, aseptik ve tiibetkiiloz menejit olmak tizere ti¢ grupta
incelenit.  Meninkslerde ve B O.S’'da polimorf niiveli Iokosit (PNL)
hakimiyetinde iltihabi reaksiyon olusan ve bulasici 6zellikte olan bakterilerin
olusturdugu tabloya bakteriyel menenjit (ptiriilan menenjit) denir. Cogunlukla
vituslarm olusturdugu, B.O.S 'un genellikle berrak ve lenfosit hakimiyetinde
oldugu tabloya aseptik menenjit denir. Mikobakteryum tiiberkiilozis'in
olusturdugu ve lenfosit hakimiyeti goriilen tabloya ise titberkiiloz menenjit adt

verilir

2.2. Anatomi

2.2.1. Meninksler- beyin zarlary

Yasamsal olarak vazgecilemez merkezleri bulunduran beyin ve 6nemli sinit
kavsaklar: ile iletici sinir liflerinden olusan spinal kord; zarlar (meninksler) ve
bunlar arasinda 6zel bir dolammla stirekliligi saglanms olan B O S. tarafindan
koruma altina almmustir Meninksler, dura mater ve leptomeninks (araknoid ve
plamater) den olusur. Dura mater ile periost arasinda epidural aralik bulunur;
icerisinde gevsek bag dokusu, lenf damarlan ve ven pleksuslar1 yer almaktadir

Epidural aralik normalde sadece spinal kordda bir anatomik bosluk halindedir




Kraniumda ise her iki zar yas artik¢a azalan siklikta birbiriyle yapisik halde
bulundugu igin, normalde anatomik bir epidural arabk bulunmamaktadir. Dura
mater, beynin sabit durmasiu saglamak igin Szel bolgelerde beynin icine dogru
falx cerebri, tentorium cerebelli, falx cerebelli ve diaphragma sellae denen
uzantilar yapar. Dura mater 'in i¢ yiiziine sikica yapismis olan araknoidin parietal
yaprag ile visseral yapragi arasinda ise subdural aralik yer alir Subdural araliktan
itibaren leptomeninks baslar Bu olusum, distan ige dogru; visseral araknoid,
B O.8. un dolastifn subaraknoid aralik (S.A.A)) ve piamaterden olusmaktadir.
Piamater, beyne hafifce yapisik haldedir ve onun tiim girinti ve ¢ikintilarini distan

sarar (4, 7)
2.22. B.OS.

Beyin omurilik sivist iyi korunmus bir kemik boslugu i¢inde bulunan beyin ve
medulla spinalisi distan gelen travmalarin yarattifn soka kars: koruyan bir sividur.
Ayrica B.O.S "un beyine gelen besleyici maddeleri tasidigi ve metabolitleri de
beyinden disari aktardig diisiiniilmektedi:

Santral kanal, ventrikiiller, beyin ve medulla spinalis'i saran subaraknoid arahip
dolduran berrak, yenidoganda ksantokromik, bebek ve eriskinde ise renksiz,
kokusuz ve alkalen bir stvidir Toplam miktarn 75- 100 ml/m? , eriskin icin
ortalama 150 ml kadardir. Bunun %:'ii subaraknoid aralikta, ¥4 ii ise ventrikiillerde
bulunur. Giinlilk yapim hizi ise 375-500 ml/m? | erigkin icin ortalama 750 ml
kadardir B.O.S, iki lateral ventrikiildeki pleksus koroideuslarda vapilir En
bliyiigii lateral ventrikiiller olup, dort ventrikill vardir. Her bir lateral ventrikiil
foramen interventrikiilare aracithg ile M ventrikiille baglanthdir. TIT ventrikiil
Akuaduktus Sylvii kanaliyla IV. ventrikiile, buradan da santral kanala ve Foramen
Magendi ve Luschkae araciligl ile de subaraknoid arahga ulasir (8) B.O.S un
gogunlugu subaraknoid aralifi sinulayan zarlarda bulunan Paccioini cisimcikleri
de denen tarafindan rezorbe olur Sonugta vendz dolasima katilir. B O.S. her 3-4

saatte bit yenilenmektedir (9, 10, 11).(Sekil 2 1)

SR
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Sekil 2.1. B.O.S. un bulundugu beyin bosluklar:
2.3. Menenjitle Tlgili Prensipler

¢ Akut menenjit, medikal acillerdendir.

e Hizli ve acele tanisal islem yapmak gerekmektedir

¢ Tamida ge¢ kalma ve uygun antimikrobiyal tedaviye baslamada gecikme,
yliksek morbidite ve mortalite ile ligkilidir.

* Yeni tamsal tekniklerin geliymesi ile etken mikroorganizmanmn
gosterilmesinde yiiksek dogruluk derecesine ulasilmustir. Bu teknikler,
degisik oranlarda menenjite neden olan ajami kismen tedavi edilmis
olgularda bile tanunlamada yol gosterici olmaktadar.

¢ Menenjit varligina dair ytksek siiphe durumunda hekim B.OS. Srnegi
almalidir.

» Fokal norolojik bulgular gibi asikar kontrendikasyon varliginda, uygun
testler yapiimadan 6nce ampirik tedavi baglanmahdir

Dnencgli mikroorganizmalarin ortaya g¢ikmasiyla ok etkili tedavi rejimleti
kullamlmasi zorunlu hale gelmistir Bakterivel antibiyotik kombinasyonlan
tavsiye edilmektedir Antimikrobiyal ajan, kan beyin bariyerine yeterince gecmeli,

veterli baktersidal seviyeve ulasmalidir




Cizelge 2. 1. B.O.8. un biyokimyasal 6zellikleri (12)

o Miktas

Renk
37° C'de osmolarite
Dansite
Glukoz
Ure
Sodyum

Potasyum
Asit-baz dengesi

Inorganik fosfor
Utik asit

Kloriir
Total protein

Kalsiyum (I.omber)
Magnezyum

Kreatinin

Serum glutamat-okzaloasetat
Transaminaz (SG O T)

Laktat dehidrogenaz (I D H }

90- 150 mi

Renksiz, berrak (yenidoganda ksantokromik)

281 milliosmol
1006- 1008
45- 100 mg/ 100 ml
8- 28 mg/ 100 ml
117- 135 mEqg/ L

233-4.59 mEg/ L

pH 731
PCO; :47.9 mmHg
HCO;3: 229 mEqg/L

1.2-2 1 mg/ 100 ml
007-2.8 mg/ 100 ml

113-127 mEq/ L
20- 40 mg/ 100 mi

Lumbar :20- 40 mg/ 100 ml
Ststernal 1 15-25 mg/ 100 ml
Ventrikiiler : 5- 10 mg/ 100 ml

234 mEqg/ L

20 mEg/ L

04- 1.5 mg/ 160 m]
0-19U
1.1-400/L

Hiicre 1- 5 Lenfosit/ mm’
L Laktat 0- 2.8 mmol/ L. (13)
2.4.Etiyoloji

Menenyjitler akut ve kronik menenjitler olmak tizere iki bityitk giuba, bunlar ise

plirtilan ve aseptik olmak lizere alt giuplara ayriln (Cizelge 2.2) Akut bakleriyel




menenjit etkenleri, yasanan bdlgenin cografik, demografik ozelliklerine ve yasg
gruplarna gore farkliliklar gésterirler, Menenjit olgularimn yaklasik % 75- 8577 $
vasin altindaki cocuklarda gériilmektedir ilk 3 ay ig¢indeki olgular biitiin
bakteriyel menenjitlerin % 62 sini olusturur (14) Akut menenjit etkenlerinin yas

gruplarma gére dagilimi Cizelge 2.3 de verilmistir (4).

Cizelge 2.2. Menenjitlerin klinik siniflamas:

Akut Menenjitler Kronik Menenjitler
Piiriilan Aseptik Piiriilan Aseptik
a  Primer Viral C neoformans | M. titberkiilozis
N. menenjitis Spiroketal 1. pallidum
b Sekonder Protozoer
S. pnémoni Toksik- allerjik
H. influenza Sempatik yollarla
S. aureus Fizik nedenlerle
L. monositogenes
E. koli, v.d,

Cizelge 2.3. Yag gruplarina gore en sik akut menenjit etkenleri

<1ay 1 ay- 5 yas 6- 59 yas > 60 vyas

Gram (-) basil Enterovirus Enterovirusla S pnémoni

Grup B streptokok I influenzatipb (N menenjitis Gram (-) basiller
L. monositogenes | S. pnémoni S. pnémoni L monocytogenes
Herpes Simpleks | N. menenjitis HSV

| Virus (H.S.V)

Eriskin menenjit etkenleri, iilkelere gore degisik bir dagilim géstermektedir. Baz
vaymlarda pndmokoklar én smayi almus, bazilarmda ise meningokoklar en sik
kargilagilan erigkin menenjit etkeni olarak belirtilmistir Epidemilerle seyreden tek
etken meningokoktur ve bu bakteri Ttrkiye de sikisik yasam siirdiiren kislalar,
yvasl bakim evleri, kalabalik okullar ve akil hastanelerindeki eriskinlerde en sik

goriilen menenjit etkenidir (15)




Daha ¢ok kafa travmalarmdan sonra geligebilen tekrarlayan menenjit olgularinda
ilk epizotlarda izole edilen bakteri pnomokoktur. Diger epizotlarda ise
pndmokoklarin  yanisira meningokoklar, H. influenza ve diger streptokok
tiirlerinin  gelisen menenjitten sorumlu oldugu goriilebilmektedir (16) Tiim
piiriilan menenjitlerin % 80 inden, menenjitten dlenlerin ise % 70 inden sorumlu

olan ajanlar meningokok, pnémokok ve H. influenza tip b kapsiillii bakterilerdir

(7

Meningomyelosel ve spina bifida gibi S.A.A nin dis erkenlere acik kalmasina yol
acabilen anatomik bir defekt varsa menenjit etkeni; S. aureus, S. epidermidis gibi
cildin flora bakterileri veya iist solunum vollatimin kapsiilli  bakterileridiz
Ventrikiiloperitoneal santi olanlarda ise en sik etken S aureus tur (16) Multipl
miyelom, kronik lenfoid l6semi, agammaglobulinemi, timoma, orak hicreli
anemti, splenektomi ve kompleman eksikligi gibi bagisik yanit bozukluklarninda da
kapstillii bakterilerle gelisen menenjitler sik goriiliir (7). Mumps (kabakulak), en
sik karsilagilan aseptik menenjit etkenidir. Tkinci siklikta ise Herpes Simplex

Virus menenjit ve meningoensefalitlerine rastlanabilmektedir (4)

Kronik menenjitler i¢inde yer alan fungal menenjitlerden en sik rastianani,
Kriptokokus neoformans nedeniyle gelisen menenjittir. Hemen daima altta yatan

bir bagigiklik sistem patolojisinde sekonder olarak gelisen bir hastaliktir (18).

Immun vetmezligi olanlarda 1. Monocytogenes, M. tuberculosis ve C
Neoformans gibi hiicte i¢i patojenlerdir Menenjit sitotoksik tedaviye bagl
notropenili olgularda ve hastane infeksiyonu olarak ortaya ¢ikmis ise Gram (-)
comaklar ve §zellikle P. aeroginosa etken olabilir (3, 4). Cerrahi miidahalelerden

sonra siklikla stafilokoklar ve psédomonanslar etkendiz.

Menenjizm:
Menenjit gibi klinik belirti veren, ancak gercekte infektif bir etyolojinin sorumlu
olmadigi ve B O.S "da sadece basing artisi ile karakterize tablolara menejizm

(meningismus) denmektedir. Baslica nedenleri; lomber ponksiyon yapilmasi, hava




ensuflasyonu, gilines carpmasi ve kafa travmasi gibi irritasyon veya osmotik
nedenletle S AA’ya asir1t sivi gegmesidir Bundan bagka, paramenenjial
odaklarmn irritasyonu (siniizit, abse, vertebra- kafa kemik osteomiyelitleri gibi)
veya malign hiicre infiltrasyonu gibi infeksiyon disi nedenler de S A A da hiicre
artisina yol agabildiginden, vyanliglikla menenjit olarak degerlendirilebilir ve

tamsal kangikliklara yol acabilir.

2.5.Patogenez, Patofizyoloji

Leptomeninksler genelde kan yoluyla yavilim sonucunda infekte olurlar. Bunun
disinda, meninkslerin komsuluk yoluyla infekte olma riski de oldukea yitksektir
Bakteriyel menenjitlerde en sik rastlanan mikroorganizmalar S Pnémoni, N
Menenjitis ve H Influenza gibi kapsiillii ve nazofarenkste koloni olusturabilen

invaziv patojen bakterilerdir (19).

Bakteriyel menenjitlerin patogenezinde birbirini izleyen basamaklar sunlardir (20,
21,22):
. Nazofarenks ve orofarenks mukozasi epitel hiicrelerine yapisma
2. Mukozal bariverlerin asilmasi
3. Fagositoz yapabilen hiicrelerden ve antibakteriyel aktiviteden kagimarak
kan dolagiminda varhiklarmin stirdiiriilmesi
4. Bakteriletin B.O.S."a gegisi (N6rocerrahi sonrasi gelisen menenjitte,
bakterilerin cerrahi alandan B O S a gegisi)
5. Bakterilerin B O S i¢inde vasamlarini siirdiirmesi

6. Meninks ve/ veya beyinde hastalik olusturmas:

Pekgok viral etken, olusturduklan primer hastaliklannin seyrinde meydana

getirdikleri vitemi ile meninksleri infekte edebilmektedir.

Tiberkiiloz menenjitin, bir meningoensefalit ofarak tammlanmasi daha dogrudur.
Tiiberkiiloz menenjit, sadece meninksleri degil aymi zamanda beyin parankimini

ve vaskiiler yapiyr da kapsamaktadir. Primer patolojik olay, S.A.A. daki yogun




ekstidasyondur Bunu damarlarn ctkileyen karakteristik bir inflamasyon izler.
Vaskiiler okliizyon sonucu gelisen sistemik infarktlar, tiiberkiiloz arteritin yaygin
bir sekelidir ~Tiberkiiloz menenjitin diger karaktersitik patolojik ozelligi,
B.OS 'un sirkiilasyonunda olusan bozukluktan kaynaklanan hidrosefalidir.

Cocuklarda erigkinlerden daha sik gériiliir (23).

Menenjitli hastanin beyninin makroskopik gortintiisti ¢cok carpicidir. Bazen titm
beyin yiizii ve kaidesi piiriilan bir eksuda ile kaplidir. Genellikle eksuda fibrin,

iltihap hiicreleri, eritrositler ve mikroorganizmadan olugsur

Pnémokoksik menenjitte eksuda fibrinden zengindir, kalmdir. Ozellikle 8n loblar
lizerindedir. Meningokoksik menenjitte ise eksuda en ¢ok parietal, oksiptal loblar
ve serebellumdadir. Streptokoksik menenjitler de pndmokoksik menenjitlere
benzer Ancak eksuda daha az fibrin icerdigi i¢in daha incedir Fk olarak
damarlarda ve/ veya siniislerde trombozu da icerebilen vaskiilit goriilin. Damar

duvarinda nekroz ve perfiizyonun daha da bozulmas ile setebral 8dem gelisebilir.

Histolojik olarak lezyon hiperemi ve hemoraji ile baglai, ardindan araknoid ve
piamaterde piirtilan iltihabi reaksiyon gériiliit Enfeksiyon ventrikiillere ilerledikge
kalin piriilan mayi ve vapisikliklar baz foramina veya kanallart tikayarak
obstriiktif hidrosefalive yol acabilir. Sagittal veya lateral siniislerin okliizyonu,
B.OS proteininde ¢ok yiiksek diizeyler, veva basiller sisternalarda tikaniklik,
B O.S un araknoid villiler tarafindan emiliminj engelleyerek komunikan tipte
hidrosefaliye yol acabilir. Ekstida optik sinirin intrakraniyal baliimiinii tutarsa
optik norit ve korlik gelisir. Fasial ve Isitme sinirlerinin tutulmasi sonucu yliz
felei ve sagulik goriiltir. En sik olarak uzun intrakianiyal gegisi nedeniyle 6. sinir
etkilenir (24).

2.6.Klinik Belirtiler

Akut menenjit sendromlar, yetiskinlerde klinik olarak genel ve lokal belutiler ile

kendini gésterir Klasik olarak, akut bakteriyel menenjit olgularinm % 85'i ates,




bas agrist, meninks irritasyon belirtileri ve serebral disfonksiyon ile baglar. Ttim
menenjitlerde bitbirine ¢ok benzeyen klinik belirtiler, degisik siddette goriilebilir
Hemen hemen hepsinde halsizlik, kirginlik, isteksizlik gibi belirtilerle seyreden

bit prodrom dénemi vardum. Bu donemde ayrica ates, titreme, cilt lezyonlari,

Akut bakteriyel menenjitlerde tablo daha agir olup, suur kayb: daha fazla oranda
gelisit Meningokosik menenjitlerin ilk {i¢ giiniinde % 30-60 olguda petesi ve
purpura goriilir. Bu dokiintiiler, bakterilerin kapillerlerde tutulumu sonucu gelisir.
Progressif genel durum bozuklugu tabloya hakimdir Ates 40°C’a kadar
yiikselebilir,

ltiberkiiloz ve fungal menenjitlerde tablo biraz daha sinsidit ve her zaman ayni
olmayabilen uzunca bir siire¢ izler Fungal menenjitlerde bu durum aylarca
stirebilir; karakter degisikligi, zaman zaman goriilen unutkanlik ve bas agnist gibi

nonspesifik belirtilerle kendini gdsterebilir (25).

Menenjit tablosu yerlestikten sonra ise semptomlar hemen hemen ayni olup,
hekimi ayiwicr taniya zorlar mahiyette, birbirine benzemektedir  Akut
menenjitlerde prodrom ddnemi ¢ogu olguda kisa siireli olup, verini lokal semptom
ve bulgulara birakir. Hasta genellikle yatagmda yan vatar, bast ekstansiyon,
dizleri fleksiyon durumundadir, sirtiistii yatmak istemez. Lokal bulgular meninks
iiritasyonuna bagh olarak ortaya cikar; bas agrisi, ense sertligi, bulanti, kusma,
Kernig ve Brudzinski belirtileri, Babinski ve benzeri patolojik refleksler gdzlenir.
Bu dénemde yetiskinlerde terleme, siddetli halsizlik hissi, miyalji, fotofobi, eklem
agnlart da bulunabilir. Bir yagin altindaki cocuklarda ise bulgu ve belirtiler bariz
degildir Ense sertlifi ve meninks irritasyon bulgulan bulunmayabilir. Siddetli
aglama (Cephalic crying), fizik muayenede ise fontanel bombelesmesi
atanmahdmr. Yine ¢ocuklarda konvillziyon ve hiperestezi sik rastlanan bul gulardsr

(26,27)




Pnomokok menenjitinde mental durum hizla defiserek koma ortaya cikar,
meningokok ve H influenzae ile kargilastinldiginda epileptik ataklara ve fokal
norolojik semptomlara daha cok rastlanm. Bir piriilan menenjit olgusunda erken
dénemde konvillziyon, subdural ampiyem, beyin 6demj gibi komplikasyonlarin
ortaya gikmasi, oncelikle pnémokok menenjitini ditsiindiirmelidir. Meningokok
menenjitinde  koma, konvilsiyon, subdural ampiyem  gibi nérolojik
komplikasyonlar daha seyrektir Bununla birlikte; sok, vaygin damar igi
pihtilasma (D.1C.), petesiyal kanamalas, Herpes labialis gibi nérolojik olmayan
belirtiler diger menenjitlerden ¢ok daha siktur. Olgularin % 1"den azmda papiller
odem gériiliir (14). Bu bulgu, beyin abseleri ve timérleri gibi intrakraniyal yer

kaplayan lezyonlarla ayirici tamsinin yapilmasinda oldukea degerlidis (4, 28)

Ensefalit varhigmda paralizi, konviilzivon ve solunum kaybina varabilen otonom
sinit sistemi problemleri tabloya eklenebilir Hastalarda genellikle bir ajitasyon

hakimdir Hastalar erken dénemde tedavi edilmezlerse koma hali gelisir

Tiiberkiiloz menenjitte klasik menenjit bulgularina ek olarak I, VI ve VII
kraniyal sinir felclerine bagl ice sasilik, ¢ift gorme, viizde asimetri, goz
kapaginda pitoz gibi bulgulara sik rastlani (G6zdibi muayenesinde ilertemis
olgularda % 10, milier tiberkiilozda ise % 50 oraninda tiiberkiitom belirlenmesi

oldukea spesifik bir bulgudur (29).

Beyin parankimini kapsayan hastaliklarda isitme kaybi, suur ve davianis
degisiklikleri veya fokal norolojik defisit goriilebilir Viral ensefalitli hastalar,
tipik olarak letarjiden konfiizyon, stupor ve komaya ilerler Meninks irritasyon
belirtileri olabilir veya olmayabilir, Hipotalamus-hipofiz aks tutulabilir ve bunun
sonucunda hipo veya hipertermi, diabetes insipidus gelisebilir.

Beyin abselerinde genellikle bag afiisim takiben siddeti artan derecede bulantt ve
kusma goriilin. Yash ve temporal lob abseli hastalarda sikhikla ates yiikseligi
belirlenemez. Intrakranjyal basg artisinda papilla 6demi, 111 ve [V kianiyal

sinir felcleri belirlenebilir (30, 31).




Yetigkin menenjitine predispozan faktoiler (32);
» Akut ve kronik otitits media
e Sinuzit
¢ Pndmoni
o Endokardit
» Kafa yaralanmalan
e Norocerrahi
* Eksternal ventrikiiler dienaj veya sant yerlestirilmesi
e Degismis bagisiklik durumu
¢ Diabetes mellitus
o Alkolizm
e B.OS sizmtist

2.7.Tam

2.7.1. Klinik goriiniim

Menenjit tablosu oturdukian sonra semptomlar hemen hemen aymi veya birbirine
benzerdit Hakim tablo; ense sertlifi, meninks irritasyon belirtileri, patolojik
reflekslerin gelisimi ile suur ve sercbral fonksiyon bozukluklaridi Hastada
belirtilerin hepsi birlikte bulunmayabilir. Tamimn kesin olarak konulabilmesi igin

laboratuar bulgularmin degerlendirilmesi Snemlidir (33)

Bir akut menenjitte ¢cok farkh etyolojik faktdrler s6z konusu olabilir, Bu nedenle,
tamsal yaklasim multidisipliner sekilde yapimalidir Akut enfeksiyonda tedaviye
baglama siiresi ne kadar kisa ise cevap da o oranda iyi oldugundan cabuk ve dogru

tantya varilmast hayati neme sahiptir.

Bunun icin merkesi sinir sistemi (M.S S) enfeksiyonu distiniilen bi olguya
tanisal yaklasimda bulunurken su 6zellikler gbzden kagmamalidir (34, 35);
* Olgunun genel goriintimii

» Oykisii




e lizik muayenesi

e Laboratuar testleri

2.7.2. Rutin laboratuar testleri

Akut bakteriyel menenjitlerde tam kan tetkiki ve 15kosit formiiliiniin incelenmesi
ile, gelismekte olan tablonun akut olup olmadigim ayut etmek miimkiin olabilir,
Genellikle akut baktetiyel menenjitlerde nétrofilik lskositoz ve sola kayma
olabilecegi ve pek ¢ok olguda bu degisikliklerin ortaya ¢gikmast igin en az 48

saatlik bir siireye gereksinim olabilecedi unutulmamalidir (36).

Viral ve tiiberkiiloz menenjitlerde kanda baskin olan Iskositler, mononiikleer
hiiczelerdir. Her olguda trombositit sayilmasinda yarar vardir D.J.C. geligme riski
olan olgularda trombositopeninin gosterilmesi erken bir kriter olabilir Tanmya

yardimer olmasi igin sedimantasyon hizi ve serum C.R P diizeyleri 6l¢iilebilir.

CRP, organizmada gelisen enfektif ve nonenfektif bir inflamasyonda
karacierden salinan glikoprotein yamisinda bir akut faz proteinidir. CR.P. nin
serumdaki  normal  diizeyi  0.00007-0 01 gi/I.  olmasma karsin  akut
inflamasyonlarda 04 gr/L diizeyine ¢ikar. CRP ‘nin inflamasyonda yamt
baslama stiresi 6-10 saattir (37). Enfeksiyon hastaliklan acisindan C R P diizeyi
Sletimleri, baghca ti¢ durumda vararli olmaktadir;

1 Araya giren enfeksiyonlarin gésterilmesi

2. Bakteri enfeksiyonlaninin virtis enfeksiyonlarindan ayrimi

3. Tedavinin izlenmesi
Yapilan calismalarda, ozellikle bakteriyel menenjitlerden virlis menenjitlerini
ayirmada C R P."nin degeri gosterilmistir (38, 39, 40).
John ve arkadaslarim yaptigr ¢ahsmalarda bakteriyel menenjitlerde gram boyama
% 46 olguda pozitif iken, CR P. % 91 inde pozitif bulunmustur Segiciligi % 98
ve duyatlih@ % 99 olarak tespit edilmistir (1-3-32) Kan sekeri, B.O.S sekerinin
degerlendirilmesinde bir kriter olarak alindig1 i¢in biitiin hastalarda &lciilmelidir
(34).




Akut bakteriyel menenjitlerde asidoza egilimin artmis olmasi, bu olgularda asid-
baz ve sivi-elekirolit dengelerinin yakindan izlenmesini gerektirir. Fnsefalit ile
seyreden subakut, kronik ve bazi akut menenjitlerde uygunsuz antiditiretik
hormon (A D H.) salimmz gelisebilecegi icin bu olgularda hiponatremi, osmolarite

azalmasi ve idrarla sodyum atiliminda artma olabilecégi unutulmamalidir (4).

2.7.3. B.O.S. incelemesi

Akut ve kronik menenjitin spesifik tani yéntemi, B.O. S incelemesidir.
B.O.S. asagidaki tekniklerden birivle alinabilir;

a. Lomber ponksiyon (L.P.)

b Ventrikiillerden ( eksternal ventiikiiler drenaj kateterinden)

c. Santlardan

a. Lomber Ponksivon;

B.O.S'un S.A A dan kendi basiner ile disari ¢ikarlmaside. LP. yapmak igin,
epidemiyolojik ve/veya klinik olarak bir olguda menenjit diisiindiiren faktsrlerden
herhangi  birinin  bulunmas:  yeterlidir L.P., esasen ¢ok az sayida

kontrendikasyonu olan bir yéntemdir.

L.P. nin kontrendikasyonlari (3, 41):
» Kardiyovaskiiler olarak stabil olmayan hastalar
» Koagtilopatisi olan hastalar
* Papil ddemi, bradikardi, hipertansiyon, anormal bilgisayarli tomografi
(B I.) bulgulan gibi kafa igi basing (K.1 B.) artisim gdsteren bulgulart olan
hastalar
* L.P 'nin yapilacag bolgedeki deti, deri altr veya kemikte enfeksiyonu olan
hastalar
Biitlin bu nedenlerle L P vapilmas: geciktirilse bile hasta menenjit agisidan

izlenip ona gére tedavi edilmeli ve hicbir sekilde tedavide gecikilmemelidir Bu
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hastalara yeterli antibiyotik tedavisine baslanmali, hasta tolere edebilecek duruma

gelince L.P. yapilmahdir

L.P. komplikasyonlari (42):
» Bas agnsi (hastalaun % 36 sinda)
» Agnli parestezi (hastalanin % 13 {inde)
* Beyin herniasyonu (papil 6dem varliginda) (hastalarm % 12°sinde)
* Kalic1 agr veya parestezi
¢ Spinal hematom

¢ Spinal enfeksiyon

Erigkinlerde L P., 1.3-L4 veya L4-L5 intervertebral aralifindan yapihr. Hasta
oturur veya yatar durumda olabilir Spinal sivinin kendiliginden damlamast

beklenmeli, serebral fitiklagma tehlikesi nedeniyle asla aspire edilmemelidir.

b.Eksternal Ventrikiiler Drenler (E.V.D.):

Eksternal ventrikiiler drenler, beynin lateral ventrikiiliinden B.O.S "un drenajina

1zin veren gegici bir sistemdir.

E.V.D.;

e Kafa travmas

¢ Subaraknoid kanama

e Akut hidrosefali

» Posterior fossa timérleri

* Menenjit durumunda artmis kafa i¢i basincimi kontrol etmek igin

B.O.8 "un drenaji1 gereken hastalarin takibinde sikhkla kullamlmaktadir.

B.0O.S "un dolagiminda herhangi bir noktada tikaniklik, serebral ventrikiillerde
genjsleme ile sonuglanir ve hidrosefali meydana gehr Kafatas; kan, beyin ve
B OS ile dolu sabit bir yapidir. Bu bilesenlerin bir veya daha fazlasinda artma

olmast, diger bilesenlerin hacminde azalma olmadike¢a, kafatas: iginde basing

.




artist ile sonuglanacaktir Bu nedenle, KB beyindeki B.O S. hacmindeki
herhangi bir degisiklikle direk olarak etkilenit. B.O S hacmindeki bu
degisiklikler:

I B.OS tretimindeki degisikliklet _

2. Ventrikiil sistemi i¢inde B.O.S akimimndaki tikanikliklar

3. B.O.S. emilimindeki degisiklikier sonucu olabiliz

B.O.S un tretim, akim ve emilimi ile ilgili problemler K 1B 'nmn artmasma

neden olabilir ve E.V.D. igin endikasyon olabilit (43}

E.V.D. lerin verlestirilmesi:

E.V.D., steril kosullar altinda, ameliyathanede nérocerrah tarafindan verlestirilix
Genellikle dominant olmayan hemisfer iizerinden orta hattan 2-3 cm lateral,
koronal siitiriin 1 cm 6niinde bir bdigeden takilir (44). Bu bélge traglanir ve
antiseptik soltisyonlarla temizlenir. Cilt kesisine takiben kafatasina kiiciik bir delik
agilir. Dura agilir, ataknoid ve piamater koterize edilir. Lateral ventriktiltin frontal
boynuzuna ventrikiiler kateter yetlestirmek igin bir stile kullamilir. Kateter
yerlestirildikten sonra stile ¢ikartlir ve giris bdlgesinde siitiire edilir veya galeanin
altindan 4-5 cm tiinel yapilarak, ayn bir kafa derisi bolgesinden ¢ikarlir
Yetiskinlerde kateter genellikie ventrikiil icinde yaklasik 6 cm derinlikte bulunur
Kateter soma drenaj sistemine baglanir, kesi bélgesi dikilir ve by bélge steril
olarak pansumanla kapatilir (45} E V.D'li hastanin bakimu, komplikasyonlarin

olusumunu énlemeyi amaclamalidi.

E.V.D. pozisvonu ve B.O.S. drenaji:

Cok cesitli E.V.D. sistemleri meveuttur Steril kapall veya kapah sistem
bulunmayan merkezlerde actk sistem kullanilmaktadir. Tim sistemler toplama
kabma baglan. Genellikle B.O S drenaji vergekimine baghdir. Damlama
seviyesi, diene olacak olan B O.S. miktarn belirlet  EV D. sistemlerinin

stfirlama noktasi, Monro deligine uyan seviyedir. Damlama seviyesi, bu sifirlama




noktasi Uzetinde em olarak tavsive edilen mesafede tutulmalidir. Ry seviye,
B.O.S drenaj miktarini belirler. Ornegin, drenaj sistemi 15 cm de ayarlanmigsa ve
KIB 15 emH,0O'dan daha diisiik ise B.O.S drenaj1 olmayacaktir Ancak, seviye
15 cm ve K1B. 15 ¢emH,0 dan daha viksek ise istenilen basinci devam ettirmek

icin BO S drene olacaku.

Sifirlama noktast olarak Momro deligi, supin vatan hastalarda dis kulak yolu
seviyesinde tahmin edilmektedir. Monro deligi seviyesinin tizerindeki damlama
seviyesi, B.O S 'un yetersiz drenajina ve K. B. da artmaya yol acar. Monro deligi
seviyesi altindaki damlama seviyesi, B O S.'un asm drenajimna ve ventrikiillerin
kapanmasina yol acar (46). E.V.D. sistemi, hastanin bas tarafinda intravendz (i.v)
mayi askismdan ayrt bir yere asilmali ve damlama seviyesi kolayca goriilebilecek

sekilde olmalidir

E.V.D. ile iligkili komplikasyonlar:

B.OS. dienajmun vetersiz olmasi ventrikiillerin genislemesine ve K IB nin
artmasma neden olabilir. Yetersiz B.O.S, drenaji;
1. Eger EVD sistemi, Monro deligi seviyesinin ¢cok iizerinde
verlestirilmisse,

2 B.OS drenaj sistemi tikaliysa olabilir.

Drenaj sisteminin tikanmasi;
» Sistemde tikanikhk olmasi
¢ Sistemin yanhslikla kapatiimasi
»  Ug yollu mushigun vanlis yola ¢evrilmesi
¢ Drenaj toplama torbasim dolu olmas:
* Doku pargalantyla veya yogun, koyu B.O.S. un sistemi tikamasina

bagli olabilit

B.0.S"un asmn drenaji, Monro deligii seviyesinin oldukca agagisinda yerlestirilen

sistem sonucu meydana gelr Bu asin drenaj, ventrikiillerin kollapsina ve beyin




dokusunun duradan ¢ekilmesine neden olur. Bu, kan damarlarmin yirtilmasma

neden olur ve subdural veya subaraknoid kanamayla sonuclanabilir (47).

B O.S.’un agin veya yetersiz drenaji, tentoryal herniasyona yol acabilir.

Semptomlar;
e (iddi bas agrisi
e [Letarji
e Uyku hali
e Imritabilite
s Apne
» Anormal refleksler
» Kan basinc ve kalL.P. atim hizinda degisiklikler

Pupiller cevaplarda vavaslama

Bu belirti ve bulgularin hepsi acil miidahale gerektirir (48).

B.O.S. Drenaji:

B O.S drenaji diizenli olarak gizlenmelidir ve saatlik olarak kaydedilmelidir 50

ml/saat ten daha fazla drenaj asm olarak diistiniilmelidir, ancak hidrosefalisi olan

hastalarda kabul edilebilir B.OS normalde bertak ve renksizdir Kan varhif

hemorajiyi gosterebilir. Degisiklikleri zamanminda tespit edebilmek icin diizenhi

arahklaila B O.S damlama haznesi, renk ve yogunluk acisindan takip edilmelidir.

Tanimlanan ii¢ renk vardir:

1.
2.

L2

Berrak ve 1enksiz

Ksantokromik- 6nceki kanamayla eritrositlertin ¢okmesine bagh sarn,
turuncu veya kahverengi olarak boyanmasi |
Kanli- yeni kanama veva cerrahi sonucu

Bulanik- menenjit gibi M.S.S. infeksiyonlart sonucunda artmug 15kosit

varlig1 yliztinden olur

Drenaj tiipleri diizenli olarak kontro] edilmelidir Sistemin actk oldugunu anlamak

i¢in tiip igcinde B.OS sevivesinin ossile olup olmadigr kontrol edilit. Eger




ossilasyon yoksa, B.O.S. un hazneye damlayip damlamadigini kontrol etmek icin
sadece kisa bir siireligine damlama haznesi, Monra deligi seviyesinin asagisina
diigtiriilebilir. Damlama gozlenir gbzlenmez, B.O.S.'un asm drenajmi 6nlemek
i¢in damlama haznesi tekrar eski seviyesine getirilmelidir Herhangi bir anda
E V.D., tikanmg gibi gértniiyorsa, sistemi flush il¢ agmak gerekebileceginden,

hemen hekim cagirilmahdir.

E.V.D. nin Klemplenmesi:

E.V.D. nin klemplenmesi B.O.S "un yetersiz drenaji ve K.1.B "da yiikselmeye yol
agabilir. Ancak, hastay: hareket ettirme, pozisyonunu diizeltme gibi durumlarda
kisa siireli klemplenebilir EV D.yvi klempleme karari, hastanin klinik ve
norolojik durumu degerlenditildikten sonta verilmelidir, 30 dakikadan daha uzun
stire klempli kalmamalidir Intratekal antibiyotik verilen hastalarda, E.V D.
klemplenmelidir. EV D.'li hastanmn bagka bir klinige, ameliyathaneye veya
radyolojiye transferi gerekiyorsa, hastanin nérolojik durumu goz 6ntinde tutularak
EV.D agk burakilabilir Transfer esnasinda EV.D drenajimin devam etmesi
gerekiyorsa, B.O.S. drenajin: etkileyebilen yanlislikla baglantilarin ayrilmas: veya

pozisyon degisikligini nlemek igin hasta yakindan izlenmelidir (45),

Hasta pozisyonu ve giivenligi:

EV.D sistemleri siki bir gekilde hasta yatagmmn bas kismuna tespit edilmelidir
Bu sistemin 1yi bir gekilde tespit edilmesi, §zellikle ajite hastalarda baglantilarin
yanhishikla ayrilma riskini azaltir. Mobilize hastalarda E.VD. kisa stireli
kapatilabilir, hasta yatagina doner dénmez acilmalidu. Herhangi bir anda
baflantida ayrilma olursa, ventrikiiler kateter hemen kapatilmali ve aseptik
teknikler kullanilarak tekrar birlestirilmelidir Ventrikiiler kateterin veya & V.D.
sistemin kontamine oldugu diiginiliyorsa, tim sistemi degistimek gerekli

olabilecegi i¢in hemen sorumlu hekim ¢agirilmalidir.
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Hastanin  pozisyon degisikligi somrasi, EV.D sistemin seviyesi kontiol
edilmelidir Hasta yatag: yiikseltme ve indirme durumunda da seviyeye dikkat
edilmelidir. Fizyoterapistler, radyoloji teknisyenleri veya hastabakicilar, hastanm

E V.D sistemi konusunda bilgilendirilmelidir.
Enfeksivon:

Enfekstyon, E.V.D 'nin major komplikasyonlarindan biridir. Girisim sirasinda
steril kogullara dikkat edilmesine ve profilaktik antibiyotik kuliamimasina

ragmen, menenjit ve ventrikiilit hala tehlike arz etmektedir (49).

Enfeksiyon komplikasyonlarimi azaltmak igin kapali sistem kullandmalidir.
EV.D nin yikanmasi ancak kesin gerekli ise yapilmahdir ve kati asepﬁk
teknikler kullanilmalidir. Bir povidone iodine soliisyonu (betadine) ile B.O S,
dmegi alinmadan o6nce, tic yollu muslugun veya enjeksiyvon portunun ii¢ dakika
hazithg yapimahdu (50) EV D sisteminde, kesin gerekli degilse irrigasyon
veya miidahale yapiimamalidir. Girisim bélge iizerine pansuman yapilmalidir
Sadece kirlendiginde veya aseptik kosullar bozulduunda degistirilmelidir
Pansuman c¢ikanldign  swmada, bu bglge enfeksiyon belirtileri acisindan
gbzlemlenmelidir Kafa derisi {izetine pansuman yapmak ve orada kalmasimi
saflamak zordwr Ventrikiiler kateter ve EV.D sistem tiiplerini kink ve

¢ekilmelerden korumak i¢in dikkatli bir gekilde pansumani yapiimalidir.

BOS sizmtis;, EV.D sisteminin herhangi bir verindeki ayriima sonucu olabilir.
Eger pansuman islak ise sizitidan giiphelenilmelidit Baz1 yazarla, E.V.D
¢ikanlana kadar profilaktik antibiyotik kullammim tavsive etmektedir (50)
Glukoz, hiicre sayimr ve kiiltiir i¢in B.O S. rnegi, rutin olarak E V.D. den almr.
Efer gerekli ise bu &rnekler giinlikk olarak ahnabilit Ornekleme portunun iic
dakika haznligi her zaman yapilmalidu Enfekte B O.S. bulanik, kovu veya

ksantokromik olabilir
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Mayhall ve ark (49) 5 glin veya daha uzun kalan kateterin ve irrigasyon icin
ventrikiilostominin  agilmasinin, kateter iligkili enfeksiyon riskini artirdi@img
gostermislerdir Onlar, ventrikiiler kateterin bes glinden sonra ¢ikarilmasin, bagka
bir bolgeden yenisinin takilmasin tavsiye etmislerdir. Baz1 yazarlar, uzamis
kateter siiresi ile enfeksiyon sikl131  arasinda iiiski bulmamislardy  Baz
merkezlerde, E V D., ancak calismadig1 veya enfeksiyvon stiphesi oldugunda
degistirilmektedir Ancak, 5 giin sonra E.V.D. tekra gbzden gegirilmelidit. Fger
E.V.D. enfekte ise kateter ¢ikarilmadan &nce intratekal vankomisin verilebilir
Enfeksiyonu énlemede uygulanabilecek diger bir yéntem, drenaj torbastmn i

doldugunda, aseptik teknikler kullamlarak torbanin degistirilmesidir

Nirolojik Gozlemler:

Vital bulgular ve nérolojik dwum, E.V.D.li hastalarda saatlik olarak takip
edilmelidir. B O.S "un yetersiz veya agirt drenaji, nérocerrahivi gerektiren acil
durumlar yaratabilir.
Asimt drenaj durumunda;

e Jletleme

e Tlagikardi

¢ Bas afrist

* Bulanti semptomlari gériilebilir.

Yetersiz drenaj durumunda, hastada biling durum degisikligi ile artmis K I B
belirtileri gelisecektir K.IB, bir transducer ve kapali basing dlctimii sistemi

kullanilarak monitorize edilebilir

E.V.D. nin _Clkar'llmaSi:

Hastanin klinik ve ndrolojik durumu stabilize edili edilmez, dncelikle EV.D
kapatihir veya seviyesi yiikseltilebilir. Hastanin nérolojik duiumu, bu swrada daha

yakindan takip edilmelidir. Eger 24 saat siiresince K IR, istenen diizeyde ise ve




tarafindan ¢ikarilir, girisim bolgesindeki deri dikilir ve kapayici pansuman yapilir.
Cikanlan kateterin ucu mikrobiyolojik inceleme igin kiiltiire génderilir. E.V.D
¢ikarildiktan sonra hastanin nérolojik durumu yakindan takip edilmelidir Cerrah,
hastanin  genel durumunda bozulma veya B.OS. kaca;n olursa hemen

bilgilendirilmelidiz

d. Ventrikiilo-peritoneal sant:

B.O.S o6megi ventrikiilo-peritoneal santi olan hastalardan da, santin haznesinden

asepsiye dikkat edilerek alinabilir

2.7.3.1. B.O.S. un toplanmasi, transportu, alinmasi ve depolanmasi

Bu iglemleri yapacak olan kisinin evrensel kabul goriilen 6nlemleri uymast
onemlidir. Menenjite neden olan ajamn tespiti, hemen hemen her olguda
gereklidir. N menenjitis ya da H influenzae i¢in, tedavinin baslangicindan sonraki
ilk 24 saat sonrasmda solunumsal izolasyon ve bu hastalarla temas eden kisilere
proflaksi onerilmektedit (51) B.O.S 6megi geciktirilmeden laboratuvara
ulastinlmalidi. B O.S. hipotoniktir, bu nedenle ndtrofiller yok olabilir (52). Oda
sicakhiginda tutulan B.O.S. drneklerindeki sayimlar, bir saat sonra % 32, iki saat
soma % 50 oraminda azalir (53). N. Menenjitis, S. Pnémoni ve H Influenzae
hassas organizmalardir ve sicakhik degisimlerinden ve uzun transport zamanindan
etkilenirler. Bu nedenle, B.O'S. drnekleri hemen isleme tabi tutulamayacaksa, oda
ts1sinda ya da 37°C"de bir inkiibatérde saklanmalidir (54) B Q.S genellikle tic va
da daha fazla tipe alnmalidr ve hemen isleme konulmalidir Tiipler
biyokimyasal, mikrobiyolojik ve sitolojik inceleme icin ayrilir. Hizli tamsal testler

icin ek B O.S. stvis1 aynlabilir (55).
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2.7.3.2. Menenjitte B.O.S. analizi

a. B.O.S. basinc dleiimii:

Yetigkinlerde normal B.OS  basmci, 50- 195 mmCSF ( 3.8- 15 mmHg)
arahifindadir (56). 150 mmCSF'nin (11 mmHg) altndaki degerler genellikle
normaldir, 200 mmCSF'nin (15 mmHg) izerindeki degetler ise anormaldir.
B O.S. basmcimn artmasy; menenjit nedeniyle B.O.S yapimi ve emilimi
islevlerindeki bozukluga ve/ veya B.O.S. dolanimindaki engellere baghidir BO S,
basinci, direk manometre uygulamas: ile Olciilebilir Manometre kullanmadan
B O.5. basincinin degerlendiriimesinde kullanilan kaba bir yaklasim, damia say1s1
ile solunum sayis1 arasindaki iliskiyi incelemektir; dakikadaki damla sayisi ile
solunum sayis1 kabaca esittit. B.O.S. dolagimini kontrol etmek icin Juguler test
yapilabilit. Normalde juguler vene basi yapiimas: B.O.S. basmcimmn hizla
artmasina neden olur, basi kaldinldiginda ise basmgta hizla diigme meydana geli
{(Queckenstedt testi) (57) Hiperventilasyon, spinal igne etrafindan sizinti, 8lctim
yapimadan onceki fazla B.O S. kayb1 ve foramen magnumdaki tikaniklik B O.S,
basincinin diigiik gériinmesine neden olwr (58). Bu yiizden, basing dlgiimiinden

once hig s1v1 bosaltilmamalidar

b. Gortiniim:

Basing degerlendirildikten sonra bakilacak ikinci kriter, gOrlinlimdiir. Normalde
B.OS. renksiz, berrak ve tortusuzdur B Q.S gdrtiniimiin bozuldugu durumlarda
ilk akla gelmesi gereken durum, B.O S, proteininin artig1 veya hemoglobin ve
bilirubin  konsantrasyonunun  artisma bagh olarak ksantokromik rengin
olusmasidir, B.O.S. rengi S A A “ya kanamalarda, eritrosit miktars ile dogru
orantil olarak kirnmzi renkte olabilir. Bu durum iyatiojenik olarak da meydana

-~

gelmis olabilii Bu nedenle S A A 'va kanamayi ortaya ¢ikarmak igin 3 tiip
yonteni  kullanilmali veya santriifiije edilmelidir Iyatrojenik  kanamalarda

stipernatant normal rengini alirken, etitrositler dibe ¢Skmektedir




¢. Hiicre sayim, glukoz, protein ve mikroskopi:

Normal B.O S. hiicre sayimlan vasla degisebilmektedir Neonatal pertod sonras;
gocuklar ve vyetiskinlerde BO.S 5 hticre/nnnS‘der; daha az icerir. Normal
B O.S “taki hiicreler, ince kenarly sitoplazma ile ¢ekirdek ¢ap1 6-7 um olan kiiciik
lenfositlerdir Tek bir polimorfoniiklees 18kosit varligr, eger hastada meningeal
irritasyon bulgulan yoksa ve BO S glukoz, protein diizeyleri normal ise normal

B O S bulgusu olarak distinitlmelidir (56, 59).

Akut menenjitte; belirgin pleosiioz, disik BOS. glukozu (hipoglikoraji) ve
yliksek B.O.S proteini bakteriyel etyolojiyi diistindiiriir. B.O.S. hiicre sayiminda,
1000- 10000 hiicre beklenit Lenfositik pleositoz daha az yaygmdir ve Listerya
monositogenes e bagl menenjitlerde ve neonatal gram (-) menenjit vakalaiinm %
14'tne kadarinda gdritlebilir (60} Menenjitin erken donemlerinde, neonatal
menejitte ve ciddi immunsiiprese hastalarda normal B.O.S. hiicre sayimlar:
goriilebilmektedir (56). Bakteriyel menenjitte, glukoz seviveleri tipik olarak 40
mg/d!'nin alundadir ve B.O.S.: kan glukoz orani 0 4'den azdir ( normal degeri
0.6). B.OS./kan glukoz oranmm dogru hesaplanmas; i¢in, kan glukozu ideal
olarak lombex ponksiyondan &nce alinmahdr. B 0.8 glukozunu tipik olarak
digiiren etkenler: bakteriler, fungusiar ve mikobakterya lardir. Hipog_likoraji‘nm
dier nedenleri: kabakulak, lenfositik koryomenenjit, herpes simplex, herpes
Zoster, enterovirus ve mikoplazma pnémoni enfeksiyonlandir Karsinomatéz
menenjit, M.S.S 'i sarkoidozu ve subaraknoid kanama gibi nonenfeksiyéy, olaylar
da disik BOS, glukozu ile sonuglanabilir (56, 61) Menenjitte B.O S
glukozunun diisiik olmasinin baslica bilinen nedenleri, enfeksiyon nedeniyle
beyinin glukoz kullaniminin artmasi ve kan-B.O.S. glukoz tasinmasmdaki
bozukluklardin. Bakteri ve 16kositlerin - glukolitik etkileri nedeniyle B.0.S.

glukozunu ditsiirdiigiinii ileri siiren goriis bugiin kabul edilmemektediy

Normal B.O S, proteini, 23- 38 mg.di”' diy. Menenjitte cogu hastada 100-500
mg di!ye yikselir, ciddi inflamasyon varliginda bu yikselme daha belirgindir

(56) Menenjitte B O.S. protein artig1, kan-beyin bariyerinin bozulmasma ve




enflamasyona baghdun Pandy reaktifi (% 10 asit fenik) kullanarak kabaca B O.S
protein igerigi konusunda fikir edinmek miimkiindiir. Bu testin prensibi asit fenik
ile karsilasan proteinin denatiire olmasi sonucu goriiniir hale gelmesi esasina
dayamr

Hastaligin erken fazinda iltihabi hiicre birikimi ile 6zellikle veniillerden olmak
tizere kiiglik damarlardan serum albumin basta olmak iizere serum pioteinleri
ekstia vaskiiler mesafeye cikarlar Vaskitler permabilite artist sonucu B O S
albumin diizeyi ¢ok yiikselir (62). Albumin gibi molekiiller yaninda fibrinojen,
immunglobulinler ve C; gibi kompleman komponentleri de beyin paiankimine
gegetler. B O.S. IgG, IgA ve IgM diizeyleri noimalin 10 misline, C;diizeyi serum
dizeyinin % 10'una ulagir Protein diizeyindeki bu artis enfeksivonun 3-5
gimtinde en fazla olur. Artmus olan B.O.S. protein diizeyinin tedaviye ragmen
yitkselmesi nérolojik sekeli gosterir. B.O.S."da C R P. diizeyi de artmastir ve viral

menenjitlerin ayiruminda Snem tasir.

Gram boyama menenjitte en giivenilir ve en hizli ulasilabilen tamsal bir test
olarak kabul edilmektedir Organizmalar, tedavi edilmemis hastalarin % 60-
80'inde, antibiyotik tedavisi alimus hastalarm % 40-60 nda tespit edilebilmektedir.
Gram boyamanm dogrulugu, her B O S. mililitresindeki colony- forming units
(CFU) sayis1 ile dogru orantihdu Gram (+) bakterilerde gram (-) bakterilerden
daha dogru sonug alinir (63, 64),

B.0O.S. yaymalannm hizli incelemesi icin Wayson boyas1 énerilmektedir. Bunun,
gram boyamadan daha sensitif oldugu bulunmustur. Acridine orange boyasi ve
Quellung iglemi pnomokokal menenjitin Tzl teshisi icin kullamlabilir (65).
iiberkilloz menenjitten siiphelenildiginde B.O S, kanli ve cikolatah agara
ekilmelidir  Baglangig B.O.S  bulgulanna gére viral kiiltiiriin gerekip

gerekmedigine karar verilmelidir. Enteroviruslar B O.S 'ta iiretilebilir,
Menenjitin viral etyolojisi ortaya ¢ikanimalidir ¢iinkii viral menenjitte antibiyotik

kullanmak gerekmez ve hastanede kalma siiresi daha kisadu. Bu nedenie, viral

etyolojiyi destekleyen epidemiyolojik ortamda viral kiiltir almak yararli olur

- 2R




Onceden antibiyotik tedavisi almmasinm, B.O.S biyokimyas: ve sitolojisi iizerine
az bit etkisi vardir (66). Hekim bakteriyel etkeni dislamak igin miimkiin olan her
yontemt kullanmalidir

Akut bakieriyel ve tiiberkilloz menenjit olgularinda B.O.S pH s1 aside dogru
kayatken, sodyum diizeyinde anlamh bir ditsme gériiliir. Tiiberkiiloz menenjitte
B O.S. kloriir diizeyi disiik, magnezyum diizeyi disiik, kalsiyum diizeyi yiiksek

olarak bulunur

d. B.O.S. enzim diizeyleri ve laktat:

Genellikle B.OS. enzim diizeyleri kan diizeylerine bagh degildir Artmis enzim
diizeyleri hiicre harabiyetinin derecesine ve hiicre membran bozulmasima baghdir,

total protein diizeyine bagiml degildir

S.G.0.T.: Travmatik veya vaskiiler serebral enfarktlarda normalde 0-19 U7 olan
B.O.8. 5.G.O.T. diizeyi artar (67)

Kreatinin fosfokinaz (C.P.K.): Merkezi sinir sistemi travmalarindan sonra artis

gorilmektedir (67).
Laktat dehidrogenaz (L.D.H): LDH, H' transfer eden bir izoenzimdir Bu

enzim, laktatlann pirtivatlara oksidasyonunu, nikotinamid adenin diniikleotid
(NADH") aracilig: ile katalize eder Bilindigi gibi, NADH " bir hidrojen
akseptoriidin. Bu reaksiyon reversibl bir reaksivondur. Reaksivon dengesi
kuvvetli olarak ters 1eaksiyonu tercih eder. Yani piriivatin laktata reaksiyonu daha
kuvvetli saglanmis olur. LD H, glikoliz reaksivonu olan her hiicrede meveut olup,

hiicrenin sitoplazmasinda bulunur.

LDH
Piritvat + NADH + H <———> Laktat+ NAD "

Anaerobik sartlarda veterli miktarda NAD.H mevcut olursa pirlivat, LD H

aracihify ile laktata dontisiir. Aerobik sartlarda ise N A D." fazla olursa piriivattan




asetil-koenzim A meydana gelit  Anaerobik glikolizin meydana gelmesi,

genellikle bir hiicre harabiyetini gosterir. Buna Warbu g tesiri denir

LDHmn kalp (H) ve kas (M) olmak tizere iki izomeri vardiy Enfarktlarda,
demyelinizan hastaliklarda, serebrovaskiiler olaylarda, I D H hafif artis gbsterir
Bakteriyel menenjitlerde aseptik menenjitlerin tersine viksek B.O.S LDH
diizeyi goriililr (67).

Laktat: Laktik asit, kanda laktat ivonu seklinde bulunan bir karbonhidrat
metabolizmast ara tirlintidiic Molekiil agirhigs 90 kD olup, ana kaynag eritrosit ve

kas hiicrelernidis.,

Pyrce ve ark. (68, 69), normal poptilasyonda B.O.S laktat diizeyini erkeklerde
149 mg/dl (1.6 mmol/L), kadmlarda ise 133 mg/dl (1.4 mmol/L) olarak
bulmuslardir Beyin ve meninkslerin enfeksiyoz, vaskiiler, metabolik ve neoplazik
hastaliklarinda B.0.S laktat diizeyi, kan laktat diizeyinden bagimsiz olarak
viikselebilmektedir), Jordan ve ark {70), B.O.S laktat diizeyinin bakteriyel
menenyjitletin yamsira hidrosefali, subaraknoid kanama, beyin timétleri ve

serebral enfarkt gibi patolojik durumlarda da yikselebilecegini bildirmislerdir.

BOS da laktat artisimn nedeni kesin olarak belirlenememistir. Ancak
aragtirictlar bu artist beyin dokusunda anaerobik glikolizin mzlanmasi, B.O S
iginde bulunan lokosit ve bakterilerin metabolizmasi ve fagositik aktivite gibi
nedenlere  baglamislardir Yapilan ilk arastirmalarda, bakterivel menenjit
olgularinda B O.S da hiicre sayis1 ve laktat diizevinin birlikte artigt nedeniyle
laktatin  kaynagmin 16kositler olabilecegi ileri sitriilmilstiir (71) Bakteriyel
menenjit olgulannda B.0.S. da canli bakterilerin bulunmast durumunda laktat
diizeyinin  artisinin  6kositler  tarafindan fagosite edilen bakterilerden
kaynaklanabilecegi de distintilmiistiir. Hiicre sayis1 1000/mm’ tizerinde bulunan
baz aseptik menenjit olgularinda, laktat diizeyinin diisiik olmast bu gorisii
destekler niteliktedir Ancak BO S, da canit bakterilerin bulunmadif ivi tedavi

edilmemis menenjit olgularmda, laktat diizeyinin yiiksek bulunusu, bu gériisle




agiklanamamusgtir. Iyi tedavi edilmemis baktetiyel menenjit olgularinda, glukoz
ditzeyinin normal degerlere yiikselmesine 1agmen laktat seviyesinin yiiksek kalisi,

B O S. dan laktat klirensinin diisilk olmasina baglanni1§t11 (71).

Bir diger cahismaya gore, BO.S. laktatinin birkac Kaynag1 vardir. Bakteriyel
menenjitte laktatin ana kaynag beyin dokusudur. Néron ve glial hiicreleri igerir
ve farkli mekanizmalarla laktat iiretirler. Bakteriyel menenjitte yavgm beyin
6demi, otoregiilatét mekanizmalarin kayb1, vazospazm ve tromboz ile global
serebral kan akuminda azalma gériiliir Bu durum, serebral iskemive ve sonunda
anaerobik metabolizma yoluyla glikolize yol acar Bakteriyel patojenler,
bakteriyel menenjitli hastalarda tim B.O.S. laktatinin % 10 undan sorumludur ve
kendileri gesitli miktarlarda laktat iiretirler. Ek olarak sitokinler, menenjitte doku
oksijen uptake'ini azaltir ve anaerobik metabolizmaya dogru bir kaymaya,
boylelikle laktat iiretiminde arisa neden olwlar (72). Avrica sitokinler,
subaraknoid azaliga nétrofillerin invazyonuna aracilik edetler, bu da glikoliz ile

B.O S. laktat seviyesinde artiga katkida bulunabilir (73).

Laktat, normal kan-beyin bariyerini ¢ok diisiik oranda gectigi icin B.O.S.
laktatimin Slgiilmesi, serebral metabolizmamn vararli bir géstergesi olabilit (74)
Thotesan ve ark (75) mitakondtiyal disfonksiyon yiiziinden, beyaz ve gri
cevherde enerji metabolizmasmin bozuldugunu ve sonunda laktat diizeyinin

arttifini bulmuslardir

Jenkins ve ark (76), ttavmatize hiicrelerin iskemiye daha vatkin oldugunu
gostermislerdir Bir ¢alismada ciddi kafa travmasindan 2-3 saat sonra serebral
hipopeifitzzyon gosterilmistir Serebral hipopetfiizyon da, B O.S. laktat artiginim

nedenlerinden birisidir (77).

Gram boyama ve bakteriyel antijenlerin negatif oldugu durumda, B.O.S. laktik
asit dlciimii, viral- bakteriyel menenjit ayrmini yapmada yardimerdir. 4.2 mmol/L
lzerindeki degerler, bakteriyel menenjiti destekler, 3.5 mmol/L altndak; degerler

nonbakteriyel etyolojiden yanadiy (78).




e. Ozel testler:

e.l. Bakteriyel antijenler
Baktertyel menenjitten siiphelenildiginde ve boyama islemleri bakteriyel patojeni
gOstermede yetersiz kalusa diger diagnostik tekiiklerden yararlanilmalidir
Counterimmunoelectiophoresis (CIE.), coagglutination (CO A G.) ve latex
agglutination; bakteriyel menenjitten stiphelenilen hastalanm B O S.'inda
eriyebilir baktretyel antifenlerin izl ve direk tespiti icin kullanihr B Q.S
boyama ve kiiltiite 6nemli destekleri olabilir Bu testler, antimikrobiyal tedavi
almus menenjit hastalarinda, kiiltiir ve gram boyama sonuglan negatif oldugunda,
dogru pozitif sonuglar saglayabilir (65, 79, 80, 81). Antijen tespit testleri,
Hinfluenza tip B, Spnomoni, Streptokokus grup B ve N.menenjitis icin

uygulanmaktadir.

e.2. Limulus lizat 6l¢iimii (L..L.A.)
gram (-) bakterilerin etken oldugu vakalarda L.L A , B.O.S. taki endotoksini tespit
etmede oldukga spesifik ve sensitif bir dlgiimdir LL.A., sadece gram (-)

bakteriyi tespit edebilir, fakat onlann aynmini yapamaz (65),

e.3. Polimeraz zincir reaksiyonu (P.C.R)
PCR., son zamanlarda test &ncesinde antibiyotik tedavisi almis hastalarin
B.0.S 'unda N menengitis'in tespitinde kullanilmaktadir. N menengitis menenjiti,

() P.CR. ile dislanabilir (82),

ed4. Bilgisayarh beyin tomografisi (B.B.T.) ve manyetik rezonans
goriintiilleme (M.R.1.)
Kitle lezyonlari veya komplikasyonlarm teshisinde ve dislanmasinda degerli
yontemlerdir
Gold  standart tam koydurucu yontem, B.O.S incelemesidir. Diger
epidemiyolojik, fizik bulgular ve anamnez ile birlikte B.O S. bulgularinin dikkatl;
yorumlanmasi, menenjitli hethangi bir hastamn dogru teshis ve takibi icin ¢ok

dnemiidir

20.



2.8. Nozokomiyal Menenjit (Hasteneden Kazanimis Menenjit)

Ister toplumdan ister hastaneden kazamlmis menenjit olsun, menenjitle ilgili
genel prensipler fakli degildir. Fakat, ¢alisma hastalarimiz postoperatif menenjit

vakalanindan olustugu i¢in ayrica deginilmistir,

Nozokomiyal menenjit yaygin gériilmemesine ragmen modern hastane bakiminm
ciddi bir komplikasyonudur Diger nozokomiyal enfeksiyonlar gibi, normal konak
bariyerlerini mikroplarin gegmesine izin verecek bii islem somast gelisit. Cogu
olguda norocerrahiyi takiben gelismesine ragmen, naditen de olsa lomber
ponksiyon ve epidural kateter yerlestirilmesi gibi difer néro-invaziv islemler

meninksleri veya subaraknoid aralig enfekte edebilir (83, 84).

2.8.1. Sikhk

Bir yayinda (85), cerrahi dis1 merkezi sinii sistemi enfeksiyonlarmn sikligr
100.000 taburcu edilen hastada 5 6 olarak belirtilmistir Bu oran 25 yil dncesinin
yaklagik yansidir (1/10.000) (86) Tiim enfeksiyonlatm % 911 menenjit, % §'i

intrakraniyal abse, % 1'i spinal abseden olusmustu

1986-1990 yillann arasinda toplanan verilere g0re merkezi sinir  sistemi
cnfeksiyonlart immunsuprese hastalarda daha  sik gbrilmektedir Kanser
hastalarinda M.S.S enfeksiyonlarinm % 71ini menenjit, % 27 sini beyin abses,
% 2'sini ensefalit olusturur (87). M.S.S enfeksiyon sikligi, diger hasta gruplarina
gore ndrocerrahi hastalarinda daha yiiksek bulunmustur  Yine bu verilere gore;
norocerrahiden somra en sik nozokomiyal enfeksiyon, viizeyel cerrahi alan
enfeksiyonlaridir. Yiizeyel cerrahi alan enfeksiyonlar: kraniyotomiden sonraki
enfeksiyonlarin % 60°m1, laminektomilerden sonraki enfeksiyonlarin % 75'ini
olusturmaktadiy  Menenjit, kraniyotomiden somra ikinci siklikta goriilen
enfeksiyondur (835) Kraniyotomi vapilan hastalann % 22'sini  olusturur.
Ventirkiiler sant yeilestirlenlerde gorilen M.S S, enfeksivonlanmin % 76 s

menen;jit olusturur,



2.8.2. Risk faktorleri

Nozokomiyal menenjit igin en biyiik risk faktorii norocerrahidin Diger cerrahi
tiplerinde oldugu gibi, nérocerrahi sonrass menenjit genellikle islem sirasinda
kontaminasyonla meydana gelir. Enfeksivon; kontamine eldiven ve aletletle
tagmnan organizmalar, agik yara igine havadan diisen organizmalar ve agik vara
kenarindaki hastanin deri florasiyla olusabilir. Vicudun baska bir yerindeki
enfeksiyon da nérocerrahi sonrasi enfeksiyonlar i¢in bagka bir risk faktoridiiz. Bir
¢aligmada, klebsiella menenjiti 6ncesinde, solunum ve idrar yollarindan alman
kiltirlerde de treme oldugu bildirilmistir (88). Baska bir caligma, menenjitli
nérocerrahi hastalatmm % 70°inde, éncesinde veya ayn: anda viicudun baska bir

vetinden aym mikroorganizma izole edildigini gdstermistir (89).

Kraniyotomi sonrasi enfeksiyonun risk faktorleri;
¢ Operasyon siiresi
¢ Lksternal drenaj
¢ Paranasal sintisleri i¢ine alan cerrahi
e Reeksplorasyondur (90)
Bir ventrikiilostomi yerlestirilmesinden sonra menenjit veya ventrikiilit gelisimine
katkida buiunan faktérler;
» Intraserebral kanama
» Kafa i¢i basmcmnmn 20 mmHg iizerinde olmast
* 5 gilinden uzun kalan drenaj
*  Agik drenaj sistemi kullanilmas:
 lrrigasyon sistemi

* Diger ndrocerrahi operasyonlardir (90, 91).

Bir ¢aligmada, cerrahiden sonra devam eden B.O S, sizintisinin, enfeksiyon riskini
13 kat arttirdign sonucuna vardmistir (92). Aym ¢ahsmada viicudun baska

yerindeki enfeksiyon M. S S. enfeksiyon riskini 6 kat artirmistir.



Kafa i¢i basing monitorizasyonu icin yerlestirilen kateter, yetlestiime yerine gore
“farkli oranlarda enfeksiyonla iligkilendiriimistir. Bir calismada, enfeksiyon
oranlan1 ventrikiilostomi kateterinde % 21 9, subdural kateterde %14.9 ve
ubaraknoid alana yerlestirildiginde % 7§ bqunmug_tur (93). Kafa travmasi
'M.S.S. enfeksiyon riskini, zelikle menenjiti arttirn. B.O S. fistiili, kafa travmaly
hastalarda enfeksiyon riskinde artma ile iligkilidir. B.O.S. kacagimn varligl, nazal
| sekresyonlarda, en iyi B2 transferrin testi ile degerlendirilir ve teshiste cok yitksek
duyarlilik ve segicilikye sahiptir (94, 95) B.OS. fistiili, bit calismada, kafa

travmasindan sonra nozokomiyal menenjitli hastalarm % 13 tinde tespit edilmistir

(96). Kafa wavmali hastalarda paranazal sinislerin enfeksiyonu, M.S.S.

: enfeksiyonu ile sonuglanabilir (97).

~ Yenidoganlarda, immatiir kan-beyin bariyeri, cok viiksek M.S.S enfeksiyon
- oranlarina katkida bulunabilir (98) Immiinosupresyon, cerrahi olmayan M.S.S,

enfeksiyonu i¢in bir diger dnemli risk faktdridiir ve genellikle bakteriyemiyi takip

eder
2.8.3. Mikrobiyal etyoloji

Nozokomiyal menenjit vakalarimn % 32 sinden koagilaz (-) stafilokoklarin
sorumlu oldugu yaymnlanmrgtu (k-7-3). Bunur % 29 ile gram (-) basiller, % 18 ile
stieptokoklar, % 10 ile S aureus, % 4 mantar ve % O diger mikroorganizmalar
takip ctmektedir (85). En genis kapsamli nozokomival menenjit caligmalarindan
birinde, 493 bakteriyel menenjit olgusunun % 40 1m nozokomiyal menenjitin
olusturdugu ve en sik etkenin gram (-) ler oldugu bildirlmistir (% 38). Avm
¢alismada nozokomiyal gram (-) menenjite neden olan organizmalar; E. Coli (%
30), Klebsiella (% 23), psdédomonas (%11), Asinetobakter (%11), Enterobakter

(%9), Seniasya (%9), Sitrobakter (%o4), Proteus (%2), koliform (%62} ve % 2
nonenteriklerdi (96)




Yenidogan menenjitlerinde ve nérocerrahi hastalarinda genellikle aerobik gram (-)
basiller menenjite neden olurlar (99, 100). N Menenjitis ve H influenza nin

nozokomiyal yayilim nadirdir (101, 102).
2.8.4. Nozokomiyal menenjitte teshis

Nozokomiyal menenjitte siklikla ates, bas agrisi, ense sertligi ve azalmig biling
diizeyi gériiliir, ancak by semptom ve belirtilerin son ticii, va altta yatan hastalik
ya da cenrahi yiiziinden, menenjit olmadan da yaygin olarak goriiliir. Bu nedenle

bu semptom ve belirtilerin derecesindeki degisiklik, bunlarin varligindan daha

onemli olabilit. Menenjitin inkiibasyon dénemi bir ay stirebilir fakat cogu olgu
ndrocerrahinin ilk 10 giinit iginde baglar. Ates en tamya gétiirticii belirtidir ¢linkii
cerrahi sonrasi hastalarda genellikle goriilmez iken, nozokomiyal menenjit
hastalarinin hemen hemen hepsinde ates vardir Ornegin, bir caligmada,
norocerrahi sontasi menenjitli hastalarm % 94 iinde ilk gin ates vard: (89).
Menenjitin genel klinik belirtileri, cerrahi dis1 hastalarda daha yardimeidur,
Yenidoganlar, immunstiprese hastalar, yagh hastalar, kortikosteroid tedavisi
alanlar ve notropenik hastalarda menenjtin klinik belirtileri degisebilir (103, 104,
105).

Klinik bulgu ve belirtilerden teshise gitmek, nozokomiyal menenjitli hastalarda
foplumdan kazaminus menenjitlere gore daha zor oldugu icin, B.0.S. analizi
daha énemlidir.

Ancak, nérocerrahi sonras aseptik inflamasyon veya alita yatan hastaliga bagl:
B.OS anormallikleri, 6zellikle cerrahiden somraki erken dénemlerde BOS.
analizinin  yorumlanmasini gliclestirebilir  (106). Nozokomiyal bakteriyel
menenjitin en tantya gétiriicti B.O.S. bulgusu, nétrofilik pleositoz ve B.OS
glukozunun diismesidir (genellikle 40 mg/dl'den daha az) Cogu 1000/mm’ nin
Uzerinde B O.S. beyaz kan hiicresine sahiptit ve ndtrofiller % 50°den daha .
fazladir. B 0.S. glukozunun diismesi, gram boyama ve kiiltiir negatif oldugunda,

enfeksiyonun en giivenilir gostergesidir (89). Bir calismada, nozokomiyal

vakalanin % 83 tiniin kiiltirle, % 50 sinin gram boyama ile ortaya gikarildig

bildirilmistir (96). Kiltiir, antibiyotik tedavisi baslandiktan sonraki 24 saat icinde




siklikla negatif olur fakat glukoz, protein ve bevaz kan hiicie saymmimn énemli

dletide degismesi giinler alabilir (107).

2.8.5. Prognoez

M.S.S. enfeksiyonlar, mortalite ve morbiditeleri yiizinden en ciddj enfeksiyonlar
arasinda disiiniilmektedir Durand ve arkadaslan (96), yetiskinlerde nozokomiyal
bakteriyel menenjitin  mortalitesinin % 35, toplumdan kazanifmis bakteriyel
menenjitin ise % 25 oldufunu  belirtmislerdi;. Sant enfeksivonlarma bagl
menenjitte mortalite % 23 bulunmustur (108). Mortaliteyi arftirmakla beraber,
vasayan hastalarda gerekli cerrahi islem sayis1 ve hastanede kalma siiresi de
attmaktadir (109). Tedavinin tipinin de sant enfeksiyonlarinin sonucy lizerinde
Onemii etkisi vardir Bir calismada, yalmz antibiyotik tedavisi alanlarda sag
kalimla sonugclanan bagani oram % 36, antibiyotik tedavisi ve hemen sant
cekilmesi yapilanlarda % 05, antibiyotik tedavisi, sant cekilmesi ve eksternal

ventrikiiler drenaj yapilanlarda bagari ozan1 % 96 bulunmugtur (1 10)

Prognoz, nozokomiyal menenjitin spesifik mikrobiyal etyolojisi ile siklikla
ilgilidir Durand ve ark mortalitenin gram (-) basille enfeksiyonlarda % 36,
S.aureus ile enfeksiyonlarda % 39, koagiilaz (-) stafilokoklarla ise % ( oldugum
bildiimislerdir (96) Immunsiiprese M.S.S. enfeksiyonlu hastalarda da mikiobiyal

etyoloji ve komorbid hastaliklarm prognoz lizerine énemli etkileri vardiy (I11),

2.8.6. Tedavi

Tedavi refimi, en yaygin etyolojik ajanlari kapsamalidir Ornegin, Psendomonans
aeruginosa ve metisilin rezistans tirlerini de kapsayan stafilokoklarin dahil oldugu
gram (-} aerobik basiller kapsamalhidir Ep yaygin uygulama, seftazidim
(vetiskinlerde 8 saatte bir 2 g1) ve vankomisin ( 12 saatte bir | gr) dir. sefepime (8
veya 12 saatte bir 2 gr, P.aeruginosa izole edildiyse), BOS. icine yeterli
penetiasyonu oldugu icin  seftazidim in yermi alabilir ve kontrolli klinik

calismalarda toplumdam kazamimrg menenjitin basarilt tedavisidi Imipenem,




bakteriyel menenjitli cocuklarda potansiyel epilepsi vapic1 etkisinden dolay1
tavsiye edilmez, hethangi bir MS.S. enfeksiyonunun  tedavisinde kismen
kontrendikedir. Meropenem'in bu ozelligi yoktur ve enterobakter tiirleri gibi
direngli gram (-) bakterilerle olan menejitin tedavisinde olduk¢a vararhdir.
Kinolonlaila tedavi edilerek yayinlanmis birkag olgu, by ém1ftaki intravendz (i.v.)
ajanlarin da yararl olabilecegini destekler Yine de, hastanin beta laktam allerjisi
olmadik¢a kinolonlar ilk secenek degildir. Yukaridaki ajanlarm hepsinin verini
beta laktam alabilir, fakat metisilin direncli stafilokoklarn yaygm izolasyonu
yiiziinden, ampirik tedavide her zaman bulundurulmalidir. Kortikosteroid tedavisi
eklenmesinin menenjitte bir rolii yoktur. B.O.S. sant enfeksiyonlarr, uygu.n

antimikrobiyal tedaviye ek olarak santm ¢ikarilmasini gerektirir,
2.8,7. Korunma

Hastanede kazanilmig menenjit vakalannin ¢ogu cerrahi ile iligkili oldugu i¢in,
koruyucu ¢abalar, cerrahi yara enfeksiyonlarmdan korunmak i¢in genel dnlemleri
icermelidir (112). Bu Onlemler, operasyon alaminda derinin antiseptik hazirhig: ve
tim islem boyunca aseptik kosullara dikkat gsterilmesini igerit. Operasyon
stiresi, enfeksiyona katkida bulunabilen henﬁoraji ve BOS sizntisindan
kacmarak, kisa tutulmalidir Profilaktik antibiyotik tedavisi, kraniyotomiden sonra
enfeksiyon riskini en az li¢ kat azaltir (113). Enfeksiyonlann ¢ogu stafilokoklarla
oldugu igin proflakside ya sefazolin ya da vankomisin tavsiye edilmektedir.
Antibiyotik, cerrahi islemden Gnce verilmelidir, ideal olarak msizyondan 10-15
dakika énce verilmis olmahdir Bu, en bliyiik riskin oldugu siire boyunca (yara
agikken) antibivotigin veterli doku konsantiasyonunu saglar. Uzamis islemlerde
tekrar verilmesi gerekir Metisilin direngli stafilokoklarla enfeksiyon oranr diistik
olan hastanelerde, sefazolin, yitksek olanlarda ise vankomisin tercih edilmektedir

BO.S sant enfeksiyonlarindan korunma i¢in  antibiyotik proflaksisi ve /o

antimikiobiyal emdirilmis kateter kullanilabilir

Stipheli meningokokal menenjiti olan hastalarm, etkili antibivotik tedavisi

baslaniimasindan bir glin sonraya kadar ¢zel odalarda izolasyonu ve saglik




—

calisanlaninin maske takmalan ile diger hastalara ve saghk calisanlatina gecisi
azaltilir. Saghk ¢alisan]arina gecis, hastamin solunum  sistemi sekresyonlarina
maruziyetle ilgilidir. Aile iyelerine ve yakin temastaki kisilere profilaktik
antibiyotik tedavisi endikedis Proflaksi, ailede 3 yasm altinda ¢ocuk varsa, H.
influenzae menenjitli hasta ile yakin temasta bulunulanlara da gereklidir Bu iki
miktobun giivenili sckilde vyok edilmesi igin rifampin tedavisi eklemek
gerekebilir (98).




3.  GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, 2004-2005 vyillan arasinda Akdenjz Unjversitesi Iip Fakiiltesi
Hastanesi Reanimasyon Yogun Bakim Unitesinde yatan 55 hasta lizerinde hastane

etik kurul onayr alinarak yapildi,
3.1. Cahsmaya Alinma Kriterleri

Reanimasyon tinitesine,
o Intrakranial kanama (intraserebral, subaraknoid kanama (S.AK.),
subdural, epidural kanama)
¢ Ancvrizma
* Serebrovaskiiler olaylar
» Kafa travmas:
¢ Arteryo-veniz malformasyon gibi nedenlerle vatitlip, E.V.D. kateteri

yerlestirilen hastalar
3.2. Cahsmaya Dahil Etmeme Kriterleri

* EV.D. kateterinin; kink yapmasi, B O.S. aspirasyonunun yapilamamasi,
beyin parankimi veya kanla tikanmas gibi nedenlerle calismadig: hastalar
* B.OS 6meginin alinamadig: hastalar

* Yogun bakimda 72 saatten daha az siire vatan hastalar

KIB'm o&lgmek, gerektiginde B.O.S. drenaji ile KIB mi distirmek ve
hidrosefali  gelisimini &nlemek i¢in  eksternal ventrikiiler drenaj Kkateteri

yetlestirilen hastalardan galisma grubumuzu olusturduk,

Kafa travmasi, intrakianiyal kanama, screbral enfarkt ve hidrosefali g1bi
nedenletle hastanemizde bulunup E V.D. verlestirilmesine kaiar verilen hastalara

anestezi indiksiyonu vyapildiktan sonra nérocerrah tarafindan ameliyathanede




hastamn bag kism yaklagik 30° yukarida olacak sekilde pozisyon verildi, girisim
vapilacak olan sacl balge traglandi, steril kosullar altinda povidon-iyodin ile
temizlendi Steril 6rtillerle hastalarin fizeri srtiildi Kafatas: orta hattindan 2-3 cm
kiigtik bir delik agildi Kafatas: delindikten sonra dura a¢ildi ve bir ucu uygun
boyda kesilmis, icine stile yerlestirilmis 10 ch (3.33 mm X 470 mm) besleme
sondast (Bigakeilar, Bityitkcekmece, [stanbul, [tirkiye) ile lateral ventrikiie
girildi. Ventrikiile girildikten sonra stile ¢ikanlarak B.0.S. un geldigi gorildi.
Sondanin disanidaki ucu, galeantn altindan tiinel olusturularak giris yerinden
baska bir bolgeden cikarilarak siitiire edild; Sondanin ucuna ¢ yollu musluk
yerlestirildi ve hastanemizde bu dénemde kapal1 sistem olmadig icin acik drenaj
sistemine baglandi Kesi bilgesi sitiire edildi ve pansuman ile kapatildi. Cerrahi
sonrasi yogun bakima gelen hastalara, bag kisimlan 30° yukanda olacak sekilde
pozisyon verildi. EV D, sistemi dis kulak yolu seviyesinde sifirlandi. B.O S
damlama seviyesi, hastanin durumuna gore degistirilebilse de sifirlama
noktasindan 15 cm yukanda tutuldu Uc yollu muslugun bir ucuna siirekli basing
Olelimil sistemi takild: ve K.I B. saatlik olarak kaydedildi. K1B. slgiilecegi sirada
drenaj gecici olarak kapatild;. Damlama seviyeleri ve drenaj sisteminin acik olup
olmadig1 B.O.S “un sistem tiiplerinin i¢indeki osilasyonu bakilarak siirekli kontrol
edildi. Uc yollu muslugun ve cerrahi girisim bélgesinin her giin povidon-iyodinle

temizlenerek pansumani yapildr.

EV.D. kateterinin gitis yeri her gun pansuman sirasinda enfeksiyon acisindan
kontrol edildi Hastada K I.B. 24 saat stiresince 15 mmHg nin altinda ve norolojik
durumu stabil oldugunda .V D ¢ekildi. Eger & V.D yerlestirilmesinden sonra 10
gun gecmis ve hala kalmas: gerekiyorsa kateter 10 glin sonra gekilip baska bir
bSlgeden takildi. Kateter gitis yetinde enfeksiyon varsa, menenjit gelismisse,
E V.D. sistemi tikali veya ¢ahismuiyorsa cerrahiye bildirildi ve E VD, kateter]
norocerrah tarafindan steril kosullar altinda ¢ekilerek ihtiyag varsa yeniden
yerlestirildi. Cikanlan kateter uclan B.O.S &mekleri ile birlikte mikrobiyolojik

inceleme igin kiiltiire gdnderildi




BOS &6megi alinmadan once steril eldiven givilerek i yollu muslugun
pansumani acilarak povidon-iyodin ile temizlendi Steril enjektérlerle B.O S
Omegi alindi Hastalardan B.O.S. &megi, EV.D kateterinin yerlestirildigi ilk
ginden itibaren 3., 5 | 7., 10. giinlerde, enfeksiyon siphesi oldugunda ve EV D,
kateterinin son giinii alind: Ani ates yiikselmes;i, meninks irritasyon belirtileri,
KIB. yiksekligi, serum I5kosit ve CRP. yiikseklig oldugunda enfeksiyondan

stiphelenildi ve yukarida bahsedilen rutin glinler disinda daBO S Ornegi alinds

Menenjitin tams::

Ates, setum I5kosit ve C R P artig1 enfeksiyonu disiindiirdii B.O.S /kan glukoz
oraninin 0.4'den diigiik olmasi, B.O.S. protein diizeyinin 40 mg/dI’nin iizerinde
olmasi ve Thoma laminda direk mikroskopide 1° den fazla PNL olmas; (IX1n
nozokomival menenjiti akla getirdi ve ampitik olarak antibiyoterapi bagland;
Kesin tantya mikrobiyolojik olarak kiiltinle gidildi. Klinik ve B.O.S. bulgulanyla
birlikte kiiltiirde iiremenin belitlendigi giin (6rnegin alindig; giin), menenjitin

gelistigi giin olarak kabu] edildi.

3.3. incelenen-Parametreler‘

Hastalann yag, cinsiyeti, tanisi, giinliik Glasgow Koma Skalas; (GK.S) skom,
Glasgow Outcome Skalas: (G O.8) skoru, vital bulgulan (kan basine, kalp atim
Say1si, santral vensz basing), K1 B. degerleri, en yiiksek viicut 1s1s1, serum 16kosit,
CR.P, kan laktat diizeyleri, kan ve B O S."un asid-baz dengesi ve B.0O.S. glukoz,
protein, kloriir, I8kosit sayimi, laktat dlgimii, BOS ve difer enfeksiyon
odaklanindan alinan kiiltiirler, antibiyotik, mannitol, steroid ve inotropik ilag

kullanimi, ventilasyon durumu incelend; ve kaydediidi.
3.4. B.0.S. Incelemesi
B.OS &megi, intravenirikiiler kateterden steriliteye dikkat edilerek alindi. Bi

tipe B.O S "un biyokimyasal tetkiki igin, bir tiipe Thoma laminda hiicre sayirm

icin, bir ttipe B.O' S un asid-baz dengesi ve laktat diizeyi 6l¢timiini vapmak iizere




kan-gaz otoanalizérii (Stat Profile M Analyzer, Nova Biomedical, Waltham,
Massachusetts, U S ) igin, bir tipe de kiitiir icin B O.S. 6rnekleri toplandi B.O.S.
glukozu ve kan glukoz diizeyleri i¢in émmekler es zamanli alindi B O S &rnekleri
30 dakika igerisinde bekletilmeden calisildi. Mikrobiyolojik kitltir icin B.OS.

ormeginin ¢ikolata ve kanh agara ekimi yamlds.

Ay




Calismada kullamlan formlar asafida sosterilmistir:

Hasta Ad1 Soyadt:
Dosva No:
Yasti:
Cinsi:
Tanisi:
Gelis Tarihi:
GelisGK S :
Gelis APACHE 11 (Aku fizyolojik ve kronik saglik degerlendirme skoru):
Kronik Hastalik:
1- Diyabetes Mellitus (D.M.)
2- Hipertansiyon (H.T )
3- KO.AH. (Kronik obstriiktif akciger hastalifn)
4- Kanser varsa odak:
Operasyon  Var Yok
Operasyon Tiinii:
I- EV.D.
2- Hematom Bosaltma
3- Dekompresif Kraniekiomi (D/C)
4- Anevrizma Klipleme
5- Diger:
Yabanct Cihaz ~ Var Yok
Hastanmn Gelis Yeri:
I- Acil Servis
2- Ameliyathane
3- Diger Servisler
4- Diger Hastaneler
Glasgow Outcome Skoru:
Cikis GK S :
Cikis APACHE 1I:
Prognoz:
- Suur Agik Koopere
2- Nérolojik sekelli
3- Vejetatif

4- Exitus
Cikas:

I- Servis

2- Taburcu

3- Exitus

Yogun Bakimda ve Hastanede Kalis Siiresi:
Menenjit  Gelisti Gelismedi

Tez Formu-1.
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3.5. Olgularm Gruplandirilmas

Olgular, menenjit gelisip gelismemesine gdre, hastalarn 6liip 6lmemesine ve
EVD kateterinin 5 giinden az veya uzun kalmasma gére de ayn ayn
karsilastirildl. Incelenen parametreler, bu gruplar arasinda ve her grubun kendi

i¢inde karsilastirilds.

3.6. Testlerin Calisilmasi

Serum 16kosit, serum CR.P., setum glukoz, B.O.S. glukoz, protein diizevieri,
Hastanemiz Merkezi Laboratuvarinda oletildii.

Kan laktat : Kan gaz otoanalizérii

Kan asid-baz dengesi  : Kan gaz otoanalizérii

B O.S. asid-baz dengesi : Kan gaz otoanalizérii kullanilarak Sletildit

B.O.S. laktat : Otoanalizérde, enzimatik olarak olcildii

B.O.S. 18kosit : Thoma laminda direk mikroskopi vapilarak sayildi

3.7. Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirmelerde Statistical package for social science (S.PSS)
programi 13 versiyonu kullanildi. Gruplar aras: degerlendiimelerde  Mann-
Whitney U ve Ki-kare testleri kullamuidi Grup i¢i degerlendirmelerde Wilcoxon
testi kullamldi Incelenen parametielerin - cut off degeri, testlerin duyarhlik,
secicilik, (+) ve (-) tahmini degerleri igin Med Calc Version 7.6.0 0 programi
kullanild. (+) ve (-) korelasyon icin Pearson korelasyon analizi uyguland:

P<0.05, istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Duyarlihk : Gergekte hasta olanlar arasinda testin pozitif sonug verme oranidir,
Secicilik : Gergekte hastaliga sahip olmayanlar arasinda testin negatif sonug
verme oranidir

Duyarlilik a / n1 formiili ile, secicilik ise d / n2 formiilii ile hesaplanabilir

(Cizelge 3.1)




Cizelge 3.1. Duyarhilik ve seciciligin hesaplanmasmda kullamilan tablo

GERCEK DURUM
Hastalik + Hastalik -
Test + a b
TEST
Test - c d
TOPLAM nlil n?2

Pozitif tahmini deger (P.T.D.): Tan: testi sonucu pozitif olan bir kisinin hasta
olmast olasiligini gdsterir Test istenmeden dnceki hastalik olasithifma ve testin

petformans &lgiitlerine baglidi

S.xP1
SexPr+(1-8,)x(1-Pr)

PID=

S¢: Testin Duyarhihg
Sp: Testin Se¢iciligi

Pr: Test Oncesi Hastalik Olastlig

Negatif tahmini deger (N.T.D.): Tan testi sonucu negatif olan bir kisinin hasta
olmamas olasilifini gésterir. Test istenmeden énceki hastalik olasilifina ve testin

performans Slgiitlerine baglidir.

Syx(1—Pr)
NID =
pr(l ~Pr)+(1-S.)xP1




4. BULGULAR

Calismaya Haziran 2004 — Subat 2005 tarihleri arasinda gesitli nedenlerle EVD
uygulanan 60 hasta alind; By hastalardan 5 tanes;j yogun bakimda 72 saatten daha

az kaldig icin ¢ahismadan ¢ikarid;

Hastalarm 34 ini (% 61 8) erkek, 21 inj (% 38.2) kadinlar olusturdu HastaJarn
vas ortalamasi 44 | + 21.8, kadmnlarn yas ortalamasi 45.4 £ 22 § ve erkeklerin yag
ortalamasi 43.3 + 21 5 gi (p>0.05). Akut hastaliklar; agisindan incelendiginde,
intraserebral hematom (ISH) 12 hastada, diffiiz serebra] 6dem 2 hastada,
intrakraniyal kitle. (IKK) s hastada, serebral enfarkt 4 hastada, epidural veya
subdural kanama 5 hastada, SAK 27 hastada (% 49.1) mevcuttu Hastalan
yandas hastaliklar agisindan inceledigimizde, H T.15 hastada (% 27.3), DM,
KOAH. ve malignite 1'er hastada (% 1.8,% 18, % 1.8), koroner arter hastalip
(K A H) 2 hastada (%36),UT veDM 2 hastada, 2 hastada da |4 T ve K A H
bitlikte bulunuyordu Hastalarin 9 56.4 de aragtirdigimiz bu komorbid hastaliklar
voktu.

Hastalar yogun bakima gelis yerlerine gore mcelendiginde, 27 hasta acil servisten
(% 49.1), 11 hasta baska servislerden (% 20) ve 17 hasta baska hastanelerden (%
30.9) geldi. Uygulanan Operasyonlara gore hastalar; sadece EV D yapilan (33
hasta, %60), EV.D ve hematom bogaltma uygulanan (5 hasta, % 91, EVD. ve
dekompresif kraniyektomi (D/C) uygulanan (14 hasta, % 25 5) ve her ii¢ii de
uygulanan (3 hasta, % 5.5) olarak ayrlabilir Menenjit stkligina bakildiginda,
hastalarin % 36.4iinde menenjit gelisti G.0 S.'na gore hastalar 29"y (% 52.7)

mortaliteyle sonuclands, 17 hastanin (% 30.9) suuru acik ve koopereyd;,

Calismaya  alipan hastalaida  incelenen parametreler, menenjit gelisip
gelismemesine, prognozlarina ve EV D kateterinin bes glinden uzun siire takily

kalip kalmamasina gore lic ayn grup olusturularak kargilastirild;.




4.1. Menenjit Gelisip Gelismemesine Gire Hastalarin Karsiastirmalar ve

Istatistikleri:

Menenjit gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda yas, cinsiyet, yogun bakima
kabuliindeki G K8 skoru, kabuldeki APACHE I skorlan ve hastanede kalis

siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli b fark yoktu (Cizelge 4.1)

Menenjit gelisenlerde Operasyon sayisi 2.8 + 1.6, gelismeyenlerde 16 + 0 7'tii
(p<0.05). Menenjit gelismeyenlerde yogun bakimda kalis siiresi 17 8 + 14 5 glin,
gelisenlerde 33.4£22 7 gindt (p <0 05) (Cizelge 4.1).

Cizelge 4.1. Menenjit Gelisip Gelismemesine Gére Hastalarn Ozellikleri
(Ortalama =+ Standart sapma)

Menenjit Gelismeyenler Menenjit Gelisenler p

Yas (yil) 461 + 233 406 + 192 0.406
Cinsiyet Kadin : Erkek 1:1.3 1:23 0345
Gelis G.K.S. 75 £ 33 70 + 24 0.805
Gelis APACHE I 190 % 47 202 + 59 0667
Operasyon Sayisi 16 =+ 07 28 t 18 0.002*
Yogun Bakimda Kalis (giin) 178 + 145 334 + 227  0.008
("'ﬁf;’"ede Kalig Siiresi 305 + 234 433 &+ 284  0.074
Olen Hasta n (%) n:17 ( % 48 6) n:12 (% 60) o41ﬂ

(*) Menenjit gelisen ve gelismeyenler arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
vardir,

Menenjit gelisip gelismemesine gére hastalarm akut hastaliklarr, komorbid
hastaliklan, gecirilen operasyonlar, gelis veileri ve G Q.S 'lan Cizelge 4.2'de
gosterilmistir (p > 0.05).




Cizelge 4.2. Menenjit Gruplarina Gére Hastalarin Demografik Ozellikleri

Menenjit Yok | Menenijit Var p —‘
n (%) i (%)
T SAK 17 {48 6) 10 {50 0)
ani )
!SH 7(200) 5(2570) 0904
Epidural-Subdural Kanama 3(886) 2(10.0)
Diffuz édem 2(57) 0o
IKK 3(86) 2{100)
Serebral enfarkt 3(8.6) 1(5.0)
yok 17(486) 14(700)
DM 1{2.9) 0(00)
Komorbidite HT 11(314) 420 0)
KAH 2(57) 00
KOAH 1(2.9) 0(00) 0430
Malignite 0(0.0) 1(50)
HT+KAH 2(67) 0.0
DM+HT. 1(2.9) 1(5.0)
Operasyon |[EV D 23(657) 10(500) 0 057
EVD +DiC 5(14 3) 9 (45.0)
E V.D +Hematom Bosaltma 4(11.4) 1(50)
EV.D+D/C+Hem Bosaltma 3 {8.6) 0 (0.0
Gelis Yeri | Acil servis 18(51.4)  9(45.0) 0871
Dider servis 7(200) 4 (20.0)
Diger hastane 10(28.8)  7(35.0)
G.0.s, |Normal (5} 2(67) 1(50) 0422
Hafif yetersizlik (4) 9(257)  1(50)
Bakima Muhtag (3) 6(171)  5(250)
Vejetatif (2) 1(29) 1(50) 1’
Exitus (1) 17 (48.6) 12 (60.0) :

EV.D. kateterinin menenjit gelisenlerin % 90'inda, gelismeyenlerin ise %
45.7sinde 5 giinden daha uzun siire kaldigi goriildiy (p=0.001). Degistirilen
katetetler de dahil olmak iizere E VD in takih kalma siiresi menenjit gelisenlerde

ortalama 15 7 + 9 6 giin iken gelismeyenlerde 6.2 £ 4 2 giin bulundu (p<0.05).

Degistirilen £ V.D kateteri sayisl menenjit gelisenlerde 2.3 + 1 4 iken menenjit
gelismeyenlerde 1.1 + 04 olarak bulundu (p=0 000) Yani menenjit gelisen
hastalar daha uzun siire eksternal ventrikiiler drenaja ihtiyag gésterdi ve by
hastalara E.V.D kateterini degistirmek igin veva veniden yerlestirmek icin daha

fazla girisim uygulandi




Menenjit gelisen hastalarda E.V ) vetlestirilmesinin ilk gfinii elde edilen veriler
1 veri, menenjit gelismeden dnceki son 3 giintin verilerinin ortalama degeri 2 veri,
menenjit gelistigi giinkii veriler 3 veri ve EV.D i ¢ekildigi (veya hastamin
oldugit) giinkii veriler 4 ver olarak belirtildi Menenji_t_ gelismeyenlerde ise
EV.D'm1,3-5,57 ve sonuncu giinii elde edilen verileri suasiyla 7, 2, 3 ve

4 veriler olarak kaydediidi

Cizelge 4.3. Menenjit gruplarina gore kan basine, kalp atim hizi, K.I.B. ve

vitcut isisimn ortalamalan ve istatistiksel analizleri (Ortalama + Standart

sapma)
. Menenijit .. .
’ Veriler Gelismeyenfer Menenijit Gelisenler P
Ortalama Arter 1 894 + 100 898 + 145 >0.05
Basmer 2 918 80 919 % 96 >0 05
(mmHg)
3 916 + 143 929 + 92 >0 05
4 90.8 + 13.8 948 £ 113 >0.05
1 926 £ 207 200 £ 251 >0 05
Kalp Attim Hizy
(attm/dk) 2 925 + 203 96.7 + 253 >0 05
3 993 £ 223 1063 + 294 >0.05
4 1029 + 21.1 990 + 218 >0.05
. 1 170 £ 80 162 + 70 >0 05
Kafa Ici Basiner
(mmHg) 2 165 £+ 47 168 + 48 >0 05
3 183 + 72 201 + 36 >0 05
4 19.5 + 91 18.1 * 3% >0.05
1 373 £ 07 374 + 08 >0.05
Viteut Isist (°C) 2 371 £ 05 379 + 06 0.000*
3 376 £ 09 383 + 06 0.000*
4 378 + 09 382 + 08 >0.05

(*) Menenjit gelisen ve gelismeyenler arasinda istatistiksel olarak anlamlr fark

vardm .

Menenjit gelisen ve gelismeyenler arasinda, diyastolik kan basine1, ortalama arter
basinci, kalp atim hizi, kafa i¢i basinct arasmda anlamli bir fark yoktu (p>0 03)
Menenijit gelisenlerde; menenjit gelistigi giin (ortalama 7 § glin) ve menenjit

~

gelismeden 6nceki son 3 glin icindeki (yaklagik 5, 6. ve 7. giin ortalamalart)




vicut 1s1s1,  menenjit gelismeyen hastalarin yaklagitk aym giinlerdeki
ortalamalarindan daha vyiiksekt (p < 0.05) (Cizelge 4.3). Menenjit gelisenler ve
gelismeyenler arasinda  serum 16kosit dizeyleri, kan pH s1, O, saturasvonu ve

B.O.8.'un pH's1 agisindan anlamli bir fark bulunamadi (p>0.05)

Iki grup serum CRP, degetleri agisindan karsilastinldiginda 1. ve 2 veriler
arasinda anlamli fark yoktu Menenjit gelisenlerin menenjit gelistigi giinkii serum
CRP. dizeyi (167 + 110 mg/dl), menenjit gelismeyenlerin vaklagik aym
giinlerdeki ortalamalanndan (9.9 § 0 mg/dl) daha yiiksekti (p<0.05).

Iki grup kan PaCO; ve kan HCO; degerleri acisindan karsilastinidiginda sadece
2 veriler arasinda anlamli farklilik vardr. Santral vendz basing (S.V B ) acisindan
iki grup arasmda 1., 2 ve 3. veriler arasinda anlamlr farklibk voktu, 4 verilere
bakildiginda menenjit grubunda daha yiiksek bulundu (p<0 05) (Cizelge 4.4)

E.V.D. kateterinin ilk giiniinde, B O.S. laktat diizeyi agisindan menenjit gelisenler
ile gelismeyenler arasinda anlamly bir fark yoktu. Menenjit gelismeden dnceki son
¢ giintin ortalama B.O S. Iaktat diizeyleri, menenjit gelistigi gliniin B.O S laktat
diizeyi ve E.V.D kateterinin son ginti Slcilen B O.S. laktat diizeyleri, menenjit
grubunda yiiksek bulundu (p<0.05) (Cizelge 4.5) (Sekil 4 I).

Menenjit gelisenler ile gelismeyenler arasinda, kan laktat ditzeyleri (Sekil 4.2),
BO.S kloriir diizeyi, FiO, (Inspire edilen oksijen fiaksiyonu) ve GK S. skoru
arasinda anlamli bir fark bulunamadi (p>005).

Iki grup B.O.S protein degerleri acisindan karsilastirsldiginda 1 ve 2. verile
arasinda anlamlr bir fark yoktu Ancak 3. ve 4. veriler incelendiginde B.O S
protein degeilerinin menenjit grubunda daha yitksek oldugu goriildi (p<0.05)
(Cizelge 4 5) (Sekil 4.3) Menenjit grubunda B Q.S glukozu ile es zamanh
bakilan kan glukoz dtizeyinin o1ani, menenjit gelistigi giin ve B.O.S.un EV.D
kateterinden ahnabildigi son gin menenjit gelismeyenlere gore daha ditsiiktii

(p<0 05) (Sekil 44} BO.S un Thoma laminda vapilan direk mikroskopisinde




sayisy anlamls olarak yiksekti (p < 0 05) (Ciz

elge 4 5).
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Sekil 4.2, Menenjit gruplarmna gére kap laktat




Veriler Menenjit Gelismeyenler Menenjit Gelisenler P ’
Serum Li)’kositDiizeyi 1 137114 1 51398 166000 + 7946 7 >0 05
(/mm?*) 2 136708 + 48425 140183 + 41535 >0 05
3 1435371 &+ 38643 156350 2 4343.5 >0 05
4 142771 4 4346.8 14665.0 + 4970.7 >0.05
Serum C.R p. 1 46 + 3¢ 41 1 34 >0 05
(mg/di) 2 77 % 63 94 £ 9 =005
3 99 + g9 167 + 1190 0.01¢*
4 1.7 + 69 115 + 95 >0.05
Kan pH 1 745 1 ¢ 743 + 01 >0 .05
2 746 £ 07 746 £ 00 >0 05
3 747 + 0] 747 £ 0q =005
4 747 £ 9 748 + (] >0.05
Kan PaCo, 1 341 + ¢35 368 1 4> >0 05
(mmHg) 2 334 + 3¢ 359 + 34 0.019*
3 345 ¢ 44 361 + 56 >0 05
4 353 + 44 362 1+ 479 >0.05
KanHCO3 1 237 1+ 43 250 £ 33 >0 05
(mmol/L) 2 250 + 37 271 + 39 0.026*
3 252 + 34 267 % 338 >0 05
4 252 + 43 268 + 39 >(.05
Kan 0, Saturasyonu 1 985 + g 988 + 03 >0.05
(%) 2 986 + 19 986 ¢ ¢6 >0.05
3 987 £ 08 943 + 201 >0 05
4 986 + 07 987 + o7 >0.05
Santra) VeniizBasmg: ! 62 % 16 7t 1§ >0 05
(mmHg) 2 72 + 14 73 % 1 >0 05
3 73 % 16 78 + 13 >0 05
4 74+ 17 82 + 14 0.035*
B.O‘.S‘.pH 1 733 1 ¢ 736 £ 01 >0 05
2 746 + gy 737 + 01 >0 05
3 734 £ 01 732 + 07 >0 05
4 7.3J_i0.] 1 7.34_1:_0.1 ‘ >0.05




B.O.S. kloriir, B.O.S glukoz, kan glukoz diizeyi, B.O.S./kan glukoz
oram, B.0.S.ta P.N.1. Saym, FiQ, ve G.KS. skorn ortalamalan ve

Istatistikse] analiz sonuclary (ortalama + standart sapma)

Menenjit Gelismeyenler Menenjit Gelisenfer

Kan Lakeat 23 & 12 24 + 16 >0 05
(mmot/L,) 2 I+ 0¢ 14 + 11 >0 05
3 14 + 06 12 + 05 >0 05
4 1.2 + 07 1.0 + 04 >0.05
BOS Laktat 1 42 £ 33 45 + 19 >0.05
(mmol/L.) 2 26 + 19 37 £ 15 0.013+
3 33 4+ 279 64 % 3p 0.000*
4 40 + 38 59 ¢ 35 0.011*
BOSProtein 1 610 + 916 809 + 1629 >0.05
(mg/dI) 2 465 + 858 408 + 352 >0 .05
3 517 + 1089 820 1+ 621 0.001*
4 472 + 1039 68.6 =+ 116.2 0.001*
BOS Kloriir 1 1329 + g3 1326 + 75 >0 05
(mg/dr) 2 1319 £ 39 1339 + 43 >0 05
3 1309 + 67 1306 + 122 >0.05
4 1305 + 735 1321 + ¢3 >0.05
BOS Gluko; 1 734 x 178 734 + 229 >0 05
(mg/dl) 2 676 & 137 676 + 17§ >0.05
3 772 £ 199 424 %+ J92 0.000*
4 68.7 + 184 527 + 14y 0.001+ s
Kan Glukog 1 1256 + 243 1366 + 221 >0.05 !
(mg/d) 2 1168 + 223 1295 + 179 0.021* S
3 1276 + 267 1371 + 25¢ >0 05 B
4 1206 + 192 1241 2 155 >0.05 R
BOS/Kan Glukoz Oran; | 1 059 + 01 054 £ 02 >0 05 .
2 058 2 0] 052 + g} >0 05 |
3 061 + 01 030 + o1 0.000*
4 057 + 0 0.42 2 01 0.000*

O da PNL 1 04 + 24 07 + 11 0.002* |
(X11) 2 03 + 09 15 1 1] 0.000* .
3 36 £ 194 1266 + 560 0.000*

4 23 + 103 48.0 + 349 0.000*

Fio, 1 + £ 01 >0.05 ‘

2 + * 00 >0 05
3 * + 00 >0 05
4 + = 0.0 >0.05
1 +
2 *
3 +
4 +

ksel olarak anlamlr fark
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Sekil 4.5, Menenijit gruplarina goére B.O.S. P.N.L. sayis, (*)p<0.05




giin olarak bulundy Menenjit etken; olarak % 60 oraninda Asinetobakter, % 15
Enterobakter, % 10 Psc‘idomonas, % 10 Klebsiella ve % 5 Stafilokok]ar tespit
edildi 20 menenyjitli hastanin 17 sinde (% 60) etken Asinetobakter id;.

Etkenin Asinetobakter oldugu by 12 hastadan 8 ;i (% 66 7) s1dii. Menenjit gelisip
6len hastalards etken mﬂ{roorganizmalara baktigimizda o 667 oraninda
Asinetobakter, % 83er oranda dg Psb‘domonas, KIebsieHa, Stafilokok ve
Enterobakter tespit edildi Yasayan hastalarmn o4 30.8"inde, &len hastalarin 9,

41 4'inde menenjit gelisti fakat by fark istatistikse] olarak anlamly degildi.

Menenjit gelisenlerin 9% 70 inde menenjit gelismeden Once trakea kiilttiriinde
lreme tespit edildi, bunlarn gy % 78'inde etkep patojen B O.S 'da tireyen
patojenle ayniydi Menenjit gelisenlerin % 40'1nda kan kiiltiiriinde  tireme
Saptandi, bu hastalann o 62 sinde kan jle B 0.8 da treyen mikioorganizma
ayniydi. Menenjit hastalarinin 9 20’sinde idrar kiiltirtinde menenjit gelismeden
Once iireme tespit edildi, by hastalarin 9 25'inde etken menenjit etkeni {le

benzerdi

yitksekti (p < 0.05).

Gruplar BO.§ PNL sayg acisindan incelendiginde sadece 1 veriler arasinda
anlamlt  farklijik saptandi. Ayrica §lep hastalarin  son ki Kip verileri,

Yasayanlata gore dahg yiksekti (p < 0.05) (Cizelge 4.0},




Cizelge 4.6, Mor‘taliteye gire kap laktati, B,0.S, laktat, B.Q.S. proteini,

B.O.S./kan glukoz oram, B.O.S. P.NL. sayisi ve KI.B. ortalamalarmn

karsilastirilmas,
l [ Veriler ‘ Yasayaniar | Olenler Ip ’
Kan Laktat 1 21 %12 25+ 15 >0 05
(mmol/L) 2 12+ 07 13 190 >0 05
3 13 £ 05 13407 >0 05
4 LO + 05 1.3 + 08 >0.05
B.0.S. Laktat 1 36 £ 18 49 £ 35 >0 05
(mmol/L) 2 25 + 1.0 37 % 14 0.003*
3 28 + 1.7 60 + 35 0.000*
4 24 + 18 6.8 £ 3.9 0.000*
B.O.S. Protein 1 663 + 1497 699 + 91 5 >0 05
(mg/dl) 2 232 + 149 66.6 + 915 0.047+
3 293 £ 285 949 + 1204 0.002~
4 233 + 189 83.3 %+ 14209 0.004*
B.0.S./Kan 1 058 £ 01 056 + 01 >0.05
Glukoz 2 0.55 + 01 055 + 02 >0.05
Oran; 3 053 £ 02 046 + 02 >0 05
4 0.53 + 0.2 0.50 + 0.2 >0.05
B.O.S. da P.NL, 1 01 £ 06 09 + 27 0.04*
(X11) 2 06 + 1] 1.0+ 12 >0.05
3 397 + 555 76.8 + 820 >0.05
4 140 + 227 33.8 + 407 >0.05
Kafa I¢i Basiner 1 151 % 43 181 + 96 >0.05
{(mmHp) 2 163 + 45 170 + 59 >0.05
3 166 + 48 211 + 65 0.005*
: 4 155 + 4.0 22.1 + 87 0.001*

Ve menenjit oldugu giin B.OS. lakiat degerleri ile son ki BOSPNT. sayimlarri,
bes gtinden daha az kalanlara gére dahg vitksekti, B.O S./kan glukoz orammin son

iki hesaplamas; ise anlaml1 olarak dahg dustiktii (p < 0 05) (Cizelge 4.7)




Cizelge 4.7. E.V.D. Kkateterinin 5 giinden uzun kalp kalmamasina gire

incelenen parametrelerin karstlastirilmalar

Veriler|E.V.D. kateteri <5 gun(E.V.D. kateteri >5 giin P
Kan Laktat 1 26 + 16 22 % 12 =005
(mmol/L) 2 18 + 16 t1 % 04 >0 05
3 15 + 07 12 + G5 >0 05
4 1.3 + 07 1.1 = 06 >0.05
B.G.S. Laktat 1 44 £ 41 42 + 18 >0 05
(mmol/L) 2 23 % 12 33 0+ 13 0.048*
3 38 + 37 49 + 29 0.014*
4 49 + 3.0 46 + 29 >0.05
B.0.S. Protein 1 583 £ 879 743 + 1389 >0.05
(mg/dl) 2 298 + 329 480 + 740 >0 05
3 744 £+ 1406 575 %+ 3585 >0 05
4 70.7 4 130.1 452 + 926 >0.05
B.0.S/Kan Glukoz 1 0358 + 01 036 + 0.1 >0.05
Oram 2 056 + 07 055 + 01 >0.05
3 057 + 02 045 1+ 02 0.038*
4 0.57 + 0.2 .48 + 0.1 0.044*
B.OS daPNL 1 08 + 31 04 + 08 >0 05
(X11) 2 04 + 10 09 + 12 >0 05
3 113 + 339 683 + 742 0.003*
4 55 + 163 272 + 356 0.003*

(*) EVD kateteri 5 glinden kisa ve uzun kalanlar arasinda anlamli fark vardn .

4.4. Menenjiti Tespit Etmede Kullanilan Standart B.O.S. Testleri ile B.O.S.

Laktatinin Karsilagtiriimas

B.OS /kan glukoz orani, B.O.S, proteini, B.O.S 'da PN, sayis1 gibi standart
B.OS testleri ile B.O.S. laktat: arasinda korelasyon olup olmadigi, Pearson
Korelasyon analizi ile incelend;. Hastalarin  genelinde, menenjit  gelistigi
dénemdeki veriler agisrdan (3 veriler) B O S. laktati ile BO S /kan glukoz orani
arasinda  anlamli (-) korelasyon, B.OS. proteini ile arasinda anlaml (+)
korelasyon, B.O $."da PNL saysi ile anlamli (+) korelasyonlar bulundy B 0S8 .
PN.L sayisiile B.O S /kan glukoz orani arasinda da anlaml (=) korelasyon tespit
edildi (p < 0.05), Menenjit hastalarinda ise sadece B O.S laktat ile proteini
arasinda anlamh (+) korelasyon bulundu (p<0.05). Med Calc Version 7.6.00




programu ile ROC (Receiver Operating Characteristic) egiisi analizi ile kesim

noktasi (cut off) ve egri altinda kalan alanlar belirlendi (Sekil 4 6,4.7)
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Sekil 4.6. Menenjit olanlarin menenjit oldugu giinkii B.0.S. laktatimn nokta

diyagram
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Sekil 4.7, Menenjit hastalarmm menenjit oldugu giin B.O.S. laktatinin ROC

egrisi




Cizelge 4.8. B.0O.S. laktati ile standart B.O.S. testlerinin

noktast degerlerine gire duyarhlik ve secicilikleri

belirienen kesim

Kesim noktasi Duyarhlik Secicilik
B.O.S. Laktat
4.1 % 95 % 84 4
(mmol/L)
B.O.S./Kan
0.38 % 95 % 100
Glukoz Orani
B.O.S. Protein
169 % 95 % 59
(mg/dl)
B.O.S. P.N.L.
3 % 100 % 969
Sayisi

ROC egrisi altinda kalan alanlar kiyaslanarak, testlerin arasinda anlaml fark olup

olmadig aragtinildr 3. verilere gire egri altinda kalan alanlar; B O.S. laktan icin
0.884, B.O S /kan glukoz orani i¢in 0963, B.O.S. PN.L. icin 0.988 ve B.OS,
proteini icin ise 0.780 bulduk Bu verilete gére, B.O.S./kan glukoz orant ile

B.0O.S. protein testi arasmnda ve B O.S. proteini ile B O.S. P.N.L. sayim; arasinda

anlamli fark bulundu (Cizelge 4.9) (Sckil 4 8).

Cizelge 4.9. Testlerin birbirleriyle arasindaki farklar

B.O.S./Kan B.O.S. P.N.L.
B.O.S. Laktat B O.S. Protein
Glukoz Oram Sayisi
B O.S. Laktat
Anlamh fark yok | Anlamh fark yok | Anlamh fark yok
(mmol/L)
B.O.S./Kan Anlamh fark
Anlamlr fark yok Anlami fark yok
Glukoz Oram var®
B.O.S. Protein Ankaml fark Anlaml fark
Anlamh fark yok
(mg/dl} var* var®
B.OS. PNL Anlamh fark
Anlamh fark yok | Anlamh fark yok
Sayisi var*

£0
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ve son BV D. giinii degerlerine gbre anlaml olarak daha diisiiktii (p<0 05)

(Cizelge 4.11).

Cizelge 4.11. Menenjit gelisen hastalarda menenjit 6ncesi 3 giiniin ortalama
B.0.S. laktat degerlerinin menenjit gelistigi giindeki B.O.S. laktat degerleri

ile karsilastirilmasy

Menenjit Gncesi 3

giin ortalamasi 37 2135

(2. veri) (mmol/L)
Menejit gelistigi

giin 64 £ 3.0

(3. veri}(mmol/L)

P < 0.001%

* istatistiksel olarak anlamli fark vardir

Cizelge 4.12. Menenjit gelismeyen hastalarda, E.V.D. yerlestirilmesinin 3-5.
giinlerindeki B.O.S. laktat degerlerinin ortalamasmm (2. veri) 5-7. giinler

B.O.S. laktat ortalamasi (3. veri) ile karsilastirilmasi (Ortalama + standart

sapma)
2. veri (mmol/L) 2.6 £ 1.0
P> 005
3. veri (mmoi/L) 331227
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5. TARTISMA

Nozokomiyal menenjit modern hastane bakiminin komplikasyonlarindan biri olup

siklikla nérocerrahi sonras gelismektedir (85)

Literatiitde bircok ¢alisma ndrocerrahi sonrast menenjitin teshisinin zor oldugunu
belirtmistis  Bunun nedenlerinden biri, norocerrehj Ozellikle de kraniyotomi
geciren hastalarda sikhikla ates, ense sertligi ve bag agrisinin olmasi, bu bulgu ve
belirtilerin  gegirilen Opetasyona mi yoksa menenjite mi bagl  gelistigini
saptamada yasanan giicliiktiir. Ayrica ndrocerrahi geeiren bu hastalarin vaklasik
vanst B O.S. ornegi alindigr dénemde 6nceden steroid ve/ veya antibiyotik
tedavisi almis olmaktadir ve by tedaviler de hastanin klinik bulgu ve belirtilerini

degistirebilmektediy (114,115,116, 117, 118)

Nérocerrahi sonrasi menenjiti klinik bulgu ve belirtilerje teshis etmek, toplumdan
kazanilmis menenjitlerden farkli olarak daha zordur ve nérocerahi sonras
menenjitin teshisinde B 0. analizi, klinik bulgu ve belirtilerden daha degerlidir
(106)

Bakteriyel menenjitin - teshisinde kullanilan B O S glukoz,  protein
konsantrasyonu, B O S./kan glukoz oram, B O.S. 16kosit miktart ve gram boyama
gibi standart B O.S testleri, nérocerrahi sonras gelisen menenjitin tanising
koymada bazen yetetsiz - kalabilmektedis (117). Bu viizden, nozokomivyal
bakteriyel menenyjiti teshis etmeye vardimer baska B.O S, patametrelerine ihtiyag
duyulmaktadir (1 19)

Literatiirde, 1925°de yapilmis bir ¢altgmanin bakteriyel menenjitte B O.S. laktat
seviyesinin arttigmi, B.O.S glukoz sevivesinin dilstiigtinii gosterdiginden ve
1933°de yapilmis bir ¢alismanm ise bakteriyel menenjiti teshis etmek icin artmis
B O.S laktat seviyesinin azalmis B.O.S glukoz seviyesinden daha giivenilir
oldugunu belirttiginden bahsedilmektedir (119). O zamandan ber; spontan gelisen

menenyitle ilgili yapilan birgok ¢alismalar da ilk bulunan sonuglar desteklemistir.
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1999 vilinda nérocerrahi sontast gelisen menenjit hastalarinda yapilan bir ¢alisma
da nérocerrahi hastalarinda bakteriyel menenjit teshisinde B.O S laktat

seviyesinin B.O S /kan glukoz oranna iistiin oldugunu g0stermistir (119),

Nozokomiyal menenjitin mortalite ve morbiditesinin yitksek oldugu literatiizde
bildirilmigtir  (96). Reanimasyon  Unitesine kabul ettigimiz ndrocerrahi
hastalatinda gerek suurlarinin genellikle kapalr olmasi gerekse eslik eden bagka
sistem  enfeksiyonlarimm stk goriilmesi nedeniyle nozokomiyal menenjit
teshisinde zaman zaman stkintilar yasanmaktaydi. Bu nedene biz de bu
calismamizda nérocerrahi gecirmis ve E.V.D. kateter yerlestitilmis hastalarda
menenjitin teshisi standart test yontemlerinin yamnda menenyjit teshisine yardime;
olabilecek giivenilir ve daha erken sonuc alabilecegimiz bir test olarak B.O.S
laktat diizeyinin etkisini atagtirdik. Calismamiza dzellikle EVD verlestirilmig
hastalarn almmasi ile hem B O.S. analizlerinin daha kolaylikla yapilabilmes;i hem
de drenaji olmayan hastalarda yapilacak lumbar ponksivonun getirecedi riskler
onlenmistir. Ayrica klinigimize ¢cok sayida E V. D, vapilmis hasta alinryor olmas;
ve bu hastalarda menenjit riskinin daha vitksek olmasi da by secimde etkili

olmustur.

Bu ¢alismamizda, Reanimasyon Unitemizde kafa travmas:, nontravimatik olarak
gelisen kafa ici kanama, serebral Gdem, serebral enfarkt veya hidrosefali sonucu
EV.D kateteri verlestirilerek takip edilen hastalarda, B.O S. laktat; ile menenjitin
erken teshis edilip edilemeyecegi, B O laktatinin menenjit teshisinde kullanilan
B.OS glukoz, protein konsantrasyonu ve PN L sayimi gibi diger standart B.O S
testlerine ustunligimiin -~ olup olmadigi, hastalanin  klinik gidisatlant  ve

prognozlariyla iliskisi incelend;

Literatiirdeki bu konu jle ilgili ¢alismalarn biyiik bsliimiinde B.O § laktat
incelemeleri ya toplumdan kazanilng menenjitlerde  ya da EV D
yetlestirilmemis cerrahi hastalarinda yaptlmusti Yine literatiirdekj calismalarin
cogunda B.OS laktat etkis bakteriyel-aseptik menenjit ayirimimn vapitimasinda

incelenmistir Calismamizda yalnizea B.O S laktatimin tamdaki snem; degil ayni
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samanda vasayan ve oOlen hastalardaki farkliliklat ve EV.D. siiresine bagh

farkliliklar aragtirnilmistin

Beyin asidozunun derecesi; B O.5. laktat: ve pH’s1 ile anlagilir Beyin metabolik
asidozunun  cesitli  patolojik  durumlarda hticre hasanna neden oldugu
ditstiniilmektedir. Fokal veya jeneralize beyin dokusu asidozu, yagama potansiyeli
olan hiicreler icin zararh olabilin. Cok sayida caligmada, kafa travmasindan
sonraki akut fazda B O.S laktat konsantrasyopunun seyri ile hastalarin klinik
gidisatlar1 kiyaslanmug ve laktat artisumn hastalarm kétii prognozlan ile orantili
oldugu bulunmustur Birgok deneysel cahismada, deneysel beyin hasanindan sonra
|aktat konsantrasyonunun arttii gosterilmigtit (77). Rosner ve Becker (120),
deneysel bir galismada, beyin asidozunu tedavi ederek kafa i¢i basmcimn ve
mortalitenin azaltilabilecegini gostermiglerdir. Ciddi kafa travmasindan sonia 1y1
klinik gidisatli bit hastada laktat artigi vaisa, bakteriyel menenjit ihtimalini
diistinmek gerekir (77). Kan laktat diizeyinin de kafa travmali hastalarm rutin
izleminde yarath olabilecegi gosterilmistit Kan laktat dlgiimleri, travmadan sonta
morbidite ve mortalitenin giivenilir bir gdstergesi olabilit (121) Bu nedenle, biz
de caligmamizda B.O.S laktatr ile es zamanli olarak kan laktat diizeylerini
aragtirdik,

Nozokomiyal menenjit gelisiminde birgok risk faktorii vardir. E 'V D, kateterinin 5
giinden fazla kalmasi, uygulanan E.V.D sayist, actk E V.. sistemi kullamilmas,
viicudun bagka bolgesindeki enfeksiyonlar, kata travmast, K.IB.’m 20 mmHg nin
tizerinde olmast gibi nedenler risk faktorleri arasinda sayilabilir. Birgok ¢alismada
nozokomiyal menenjit geligen hastalann — solunum, kan ve idrar yollan gibi
viicudun bagka bolgelerinden ahnan kiiltiitlerde menenjit geligiminden Once,
menenjit etkeni mikroorganizmanin {iredigi gosterilmistir (88, 89). Bir galismada,
cerrahiden sonta devam eden B.O.S. sizmtismin M.S.S. enfeksiyon riskini 13 kat,
viicudun bagka yerindeki enfeksiyonun ise 6 kat arttirdigi sonucuna varnlmigtir
(92). B.OS fistiilii, bir caligmada, kafa travmasindan sonra nozokomiyal

menenjitli hastalarin % 13 tinde tespit edilmistir (96) Baska bir caligmada kafa




travmali hastalarda paranazal siniisletin enfeksiyonunun M S.S enfeksiyonu ile

sonuglanabilecegi belirtilmistir (97).

EV D. kateteri yerlestirilen ¢alisma hastalannmizda menenjit gelisme sikligi %
30 4°ti. Bir galismada (93) E V D kateteri takilan hastalardaki menenjit sikhgi %
219 olarak belirtilmis, bir baska c¢alismada % 12 bulunmustur (122) Bizim
hastalarda bu oranin yiiksek olusu, hastanemizde o dénemde kapali drenaj sistemi
bulunmadigs igin agik drenaj sisteminin kullamlmasi, E VD kateterinin menenjit
gelisen hastalarin % 90"1nda 5 giinden fazla kalmast, degistirilen hastalarimizin %
45 47tinde kafa travmasinin olmas: ve vyiksek oranda menenjit gelismeden &nce

bagka viicut bolgesinde de enfeksiyon bulunmast ile aciklanabilir,

Calisma hastalanimizda genel mortalite % 52.7 iken menenjit gelisenlerde
mortalite % 60 gelismevenlerde ise % 48.6 olarak bulundu. Bu oran literatiirde
bildirilen nozokomiyal menenjit mortalitesinin oldukga iizetrindedir (% 36) (111).
Menenjit gelisenlerin mortalitesi gelismeyenlere gore daha yiiksek olmakla
birlikte bu fark istatistiksel olazak anlamli bulunmadi Ancak hasta sayisinn
artmasi ile anlamh hale gelebilecedi diisiiniildii. Calismamizdaki mortalitenin
literatiirdeki sonuglara gére vyiksek bulunmasi, hasta popiillasyonumuzun
Ozelliklerine bagh olabiliz. Hastalanmzin basvuru sirasindaki ortalama G.K.S.
skoru 72 idi, bu da genel olatak zaten agir suur kayb1 oldugunu ve mortalitenin

daha yiiksek beklendigini gostermektedir.

Menenjitin klinik bulgu ve belirtileri arasinda ates, ense sertligi, bas agnsi ve
mental durum degisikligi sayilabilir. Ates disindaki diger bulgu ve belirtiler
menenjit olmadan da altta yatan hastalik veya cerrahiye bagh goriilebilir Ateg
menenjit tanisindaki en onemli klinik belirtidir (89). Biz de calismamizda
menenjit gelisen hastalarda menenjit gelismeden énceki {i¢ giiniin ortalama viicut
1151 degerlerini, menenjit gelismeyenlerin aym giinlere uyan dénemindeki viicut
1stlarindan anlamli olarak yiiksek bulduk Bu yiizden ates yitksekligi norocerrahi
sonrast hastalarda baska enfeksiyon odagi diisiinilmedik¢e menenjiti tahmin

etmemize yardimer olabilir
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Kafa travmali hastalarda yapilan bir calismada iyi ve kotli prognozlu hastalar
arasinda B.O 8. laktati agisindan anlamli fark bulunmasina ragmen B O S. pIT’lan
agisindan  anlamli  fark bulmamiglardir  (77) Calismamizda da menenjitli
hastalarda yiiksek B O.S laktat deferlerine ragmen B.O.S pH’st acisindan
menenjit gelisenler ve gelismeyenler arasinda anlaml fark  bulunamamustir.
B.OS. pH’smmn menenjit gruplar arasinda anlamls olarak farkli ¢ikmamasinin
nedeni serebral perfiizyon basincmin monitérize edilmesi ve 60 mmllg’nin

lizerinde tutularak beyin perfiizyonunun korunmas: olabiliz.

CRP. dizeyi, menenjit gelisen ve gelismeyen hastalar arasmda 3 .veriler (5-7.
glinler arasinda) menenjit grubunda anlamli olarak daha yitksekti. Bu nedenle
C.R P., hastalarin takibinde enfeksiyonun habercisi olarak bir gosterge olabilir
Ancak C.R P ’nin yalnizca menenjite degil diger bolgelerdeki bir enfeksiyon veya
inflamasyona  baglt olarak da vikselmis  olabilecegi gbz ntinde

bulundurulmalidn

Menenjit gelismeden 6nceki son u¢ glintin ortalama B O.S. laktat diizeyleri,
menenjit gelistigi giiniin BO S laktat dizeyi ve EV.D. Kkateterinin son glni
oletilen B O S laktat diizeyleri, menenjit gelisenlerde gelismeyenlere gore anlamh
olarak daha yiiksek bulundu E V.D’in yetlestirildigi ilk giin verileri (1. veri)
acisindan ise menenjit gelisen ve gelismeyenler arasinda anlamli farklilik voktu
Menenjit gelismeyenlerde 1 veri ortalamas: 4.2 mmol L1, menenjit gelisenlerde
ise 4 8 mmol L™ idi Menenjit gelismeyenlerde de gozledigimiz ilk E.V.D. giinii
B OS laktat yitkseklginin nedeni mekanik tavma olabilir 1986 yilinda vapilan
¢alismada da prognozu iyi olan hastalaimn ilk glin BOS laktat ortalamasim 4.0
mmol L bulmuslar ve 48 saat sonra anlamli azalma oldugunu gdstermislerdir
(77) Menenjit gelisenlerde menenjit gelismeden Snceki son ti¢ giin ortalamasi ile
gelismeyenlerdeki ayni giin ortalamalan arasinda anlaml tark olmasi ve menenjit
gelisenlerde 2. ve 3. veriler arasinda anlaml fark olmas (2 veri ortalamasi 3.7, 3.

verl ortalamas) 6 4), altta vatan hastaliklar, GK S. skotlait ve APACHE 1
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skorlatr benzer olan bu hastalarda BO S, laktat diizeyinin menenjitin erken

habercisi olabilecegini diisiindiirmektedir

B.O S laktat: yasayan ve Slen hastalar arasinda kargifagtinldiginda 6len hastalarda
2., 3 ve 4. veriler acisindan anlaml olarak yiksek bulundu Yapilan ¢alismalar da
B.O.S. laktatuun hastalifin siddeti ile arttifim ve B.OS. laktat1 ile prognoz

arasinda iyi bir kozelasyon oldugunu gostermustir (77, 123).

Hastalarm tiimii ele alindiginda 3 veriler acisindan B O.S laktat: ile B O.S./kan
glukoz oram arasinda anlamly (-) korelasyon, B.O.S. laktati ile BO S, proteini ve
B.O.S. PN.L sayis1 arasinda anlami: (+) korelasyon bulundu. Ustincii veriler
incelendiginde B.O.S. laktat diizeyi igin kesim noktasi (cut off) 4.1 bulundu
Kesim noktas1 4.1 tken BO S laktatiimn duyarlili: (sensitivitesi) % 95, seciciligi
(spesifisite) % 84.4 bulundu B O S. laktatinn (+) tahmini degeri % 774, (=)
prediktif degeri %96.8 bulunmustur Uglincii verilere gore testin seciciliginin bazi
literatiirlere géire (kesim noktasi 3.5 mmol L alimdigimda duyarlihk % 100,
secicilik % 98) (124, 125, 126, 127) dusiik ¢ikmasinin nedeni menenjit
gelismeyen ancak agn beyin hasari bulunan ve buna bagli olarak B.O.S laktat;
viiksek seyreden hastalar nedenivle olabilir. Menenjitin mortalite ve morbiditesi
yiiksek oldugundan testin duyarhliginin yiiksek olmas1 énemlidit (124) B.OS.
laktatinin yine istatistiksel incelemesinde ROC egrisi altinda kalan alan 0884 tiir

ve buna gére testin teshis edici degerinin yiiksek oldugu soylenebilir.

Bir caligmada, B.OS laktatinin, B.O.S. taki kan miktarindan  etkilenmedigi,
B O.S taki lokosit, protein ve nétrofil ile dogru orantil, B.O S. glukozu ile ters
orantili oldugu ve hiperventilasyonla (PaCO, diistiriilirse) B.O.S laktatimin arttifa
bulunmugtur (117) Biz bu calismamizda, B.O S ‘da kirmuzi kan hiicre sayisma
bakmadik. Eritrositlerin, BO.S. laktatina ctkisini arastran bir caligmada,
B.O.S taki eritrositlerin metabolizmas: sonucu laktat konsanirasyonunun arttig
bulunmustur Kanh B.O.S 6rneginin, ventrikiiler drenajli hastalarda, rezervuar
torbasindan degil, direkt eksternal ventrikiiles kateterden alinmasi gerektigi
sonucuna varnuslardir (128) Biz de hastalarimizda viksek B O S. laktatinin

yorumlanmasinda giiglitk yasamamal icin, B.OS é&meklerini ditekt olarak
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E V D. kateterinden aldik. Calismamizda, B.O.S. laktati ile B.O.S. protemni ve
notrofil sayisi arasinda pozitif korelasyon, B.O.S./kan glukoz oram ile arasinda
anlaml olarak negatif korelasyon bulduk Hastalarimizin PaCQO; degerini ortalama
35.11 £ 498 mmHg bulduk, ciddi hiperventilasyon uygulamadigimiz i¢in, bu

PaCQ, degerinin B O S laktatina etkisinin minimal oldugunu diisiintiyoruz

Calismamizda, B.O.S. laktati ile es zamanl: kan laktat diizeylerini inceledik.
B.OS laktatimin tersine kan laktat degerleri agisindan menenjit gelisen ve
gelismeyenler arasinda anlamli fark olmamasi ile B/O.S laktatnm kan laktatindan
bagimsiz oldugu sonucuna vardik Literatiirde de benzer sonuglar elde edilmistir

(129).

B.O S./kan glukoz oram: menenjit gelisen ve gelismeyen hasta gruplars arasinda 3.
ve 4 veriler acisindan anlamli olarak farkhiydi Ugiincli verilere gdre kesim
noktas1 0.38 olarak belirlendiginde B O.S /kan glukoz orani i¢in duyarlilik % 95,
secicilik % 100 ile en segici test oldugu saptandi. Yani menenjit olmayan
hastalarin hepsinin B O.S /kan glukoz oram (.38’den biiyiiktti Nelson ve ark “nin
(130) vaptig1 bir ¢calismada 17 bakteriyel menenjitli hastanin 7°sinin B O.5./kan
glukoz oram 0.4 ve tlizerinde bulunmus, testin duyarthiliinm % 60 oldugunu

bildirilmistir.

B.O S. protein degerleri menenjit gelisen ve gelismeyen hasta gruplan arasinda 3
ve 4 wveriler agisindan anlamli olarak farkliydi Uglincti verilere gore kesim
noktast 16 9 mg.dl” olarak besaplandi ve bu kesim noktasi ile duyarlilik % 95,
seciciik % 359 bulundu, fakat kesim noktas: olarak 40 mgdl”! secildiginde
duyarhlik % 60.0%a secicilik % 71.9%a diigmektedir. Mombelli ve atk. (131) 24
postoperatif gram (-) menenjitli hastamin sadece 2’sinin B.OS. protein
konsantrasyonunun 100 mg dI" altinda oldugunu yaymlanmusty Ponka ve ark
(132) 100 mgdl”" kesim noktasi olarak almdiginda testin duyarlihgun % 91,
seciciliginin % 59 oldugunu, Briem ve ark. (124) 1se % 82 duyrahlik, % 96
secicilife sahip oldugunu bildirmiglerdir. Landaas ve Von der Lippe ise (133)

B O S protein dlgiimiiniin menenjit tamisinda ¢ok az bir degere sahip oldugunu
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bulmustur. Calismanuzda da B.O.S. protein degeri icin kesim noktas: 40 mg.dl’!

olarak hesaplandiginda, B.O.S. proteininin menenjit tanisi icin tahmin degeriin

B.OS. P.N.L. sayis1 menenjit gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda, menenjit
geligenlerde tiim veriler agisindan (1., 2, 3. ve 4 verilér) anlamlr olarak daha
yiksekti. Kesim noktas: 3 olarak bulundu (3 X 11 P.N.L.), bu kesim noktastyla
duvyarhiligi en yiiksek test olarak bulundu (Duyarlihk % 100, secicilik 96.9)
Pozitif tahmini deger % 94 8, (-) tahmini deger % 100 olarak bulundu. Bu nedenle
B.O.5.” daki P N.L. sayisimin 3 veya iizerinde olmas: menenjit tanisi i¢in oldukca

degerli bir gosterge olarak bulundu.

Postoperatif nérocerrahi hastalarinda, bakteriyel - aseptik menenjit aynmi icin
klinik ve B O.S. testlerinin incelendigi bir calismada, B.O S glukoz seviyesi ve
J6kosit miktarinin bakteriyel - aseptik menenjit aynminda yeterince giivenilit
olmadifi, BO S laktat, ferritin, total aminoasit, C.R P. gibi daha yeni testlerin
teshisi dogrulamak i¢in degerlendirilmesi gerektigi, B.OS Kkiiltiiriiniin
postoperatif norocerrahi hastalarinda en kesin test oldugu sonucuna varilmigtir
B O.S glukozu < 40 mg/d! iken, % 67 sensitivite, % 60 spesifite; B 0.8 proteini
> 200 mgdl” iken %50 sensitivite, % 76 spesifite bulunmustur (117) Birgok
¢alismada, B.O.S. laktatinn bakteriyel - aseptik menenjit ayniminda en sensitif ve
hizh test oldugu bildirilmistir (124, 130, 132). Biz ¢alismamizda, nozokomiyal
menenjitleri incelediimiz ve beklenen etkenin bakteriyel olmasm tahmin
ettigimiz igin bakteriyel - asepiik menenjit ayrimmi incelemedik. Literatiirde
belirtildigi gibi menenjit hastalarimizin  hepsinde tamyr B OS kiltiirii ile
dogruladik Calismamizda, literatiitdeki bazi ¢alismalardan farkli olarak hem
B.OS laktati hem de B O S./kan glukoz orani ve PN I, sayisiun menenjit tanisi

igin yiiksek duyathilik ve secicilige sahip oldugu bulundu ( Bkz. Cizelge 4 8).
Menenjit gelisen hastalann % 60°mda etken olarak Asinetobakter tiretildi

Noroceriali gegiren hastalarda yapilan calismalarda menenjit etkenlerinin

dagilimt bizim sonuglarimiza gére farkh bulundu. Bu farklihk birgok enfeksiyon
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ile ilgili epidemiyolojik ¢alismada oldugu gibi hastanelerin kendi ﬁoxalany]a'ilgili. ..: :
olabilecegini diisiinlivoruz. Avyrica, menenjit gelisen hastalarimizin 6nemli bit
boliimiinde  bagka viicut bélgelerinde de (6zellikle akcier) benzer

mikroorganizmalarin {iretilmis olmasinin rolii olabilir
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SONUCLAR

e Ates ve CRP takibi norocerrahi gegirmis hastalarda enfeksivon takibi

acisindan oldukca degerlidir

B OS/kan glukoz oram ve B.OS protein sayismun aksine BOS.
laktatinin, menenjit gelisenlerde gelismeyenlere gdre killtlinde ireme
olmadan &nce de  vyikselmesi, B.OS laktatimn menenjitin erken

teshisinde dnemli bir test olabilecegini gdstermektedir

B.OS laktatnm kesim noktast 41 mmol L™ iken duyaih@ % 95,
seciciligi % 844, B.O.S./kan glukoz oranmnin kesim noktas1 0.38 iken
duyarlhilipn % 95, seciciligi % 100 ve BO.S. PN L saymsinin ise kesim
noktast 3 iken duyarliligs % 100, segiciligi % 96.9 bulundu. B O.S laktat:
norocentahi gecirmis hastalarda menenjit teshisi agisindan B.O S./kan
glukoz oram ve B.O.S. P.N L. sayimuna destekleyici olabilir. B.O S. laktat:
vasayan ve olen hastalar arasinda karsilagtmldifinda, E.V.D kateterinin
ilk giinii disinda alinan diger vetiler agisindan anlamli olarak Olen
hastalarda yasayanlardan daha yitksek bulundu ( yasayanlarda 3.6, 25,
28,24 mmol.L iken 6lenlerde 49,3 7,60, 6 8 mmol L™, suasivla 1,2,
3. ve 4. verilet ) ve bu nedenle B O.S. laktat1 bir prognoz gostergesi

olabilit.

E.V.D. kateterinin 5 giinden daha uzun siire kalmas: ile enfeksiyon sikligy
artt1, bu nedenle E. V. D. kateteri miimkiin olan en kisa siirede ¢ekilmelidir.
Calgmarmzda agtk EV.D. sistemi kullamldigt icin enfeksiyon oram
yiitksek ¢k olabilir. Agik E'V.D sistemi ile enfeksiyon oram arasmdaki
iliski kapali ve agk sistemin kargilastnldig calismalarla daha 1yl

anlasilabilil
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e L V.D uygulamas,, K.IB ’nin Olgiilmesi, distiriilmesi ve hidrosefalinin
dnlenmesi agisindan yararli olabilir ancak menenjit riskini arttudigr da bir
gergektir Bu nedenle gerek yerlestirilmesi gerek takibi sirasinda asepsi
kurallarma ¢ok dikkat edilmeli ve mimkiin olan en kisa siirede

cekilmelidir

» (alismamizda menenjit gelisenlerin  mortalitesi (o 60) menenjit
gelismeyenlerinkinden (% 48 6) daha vyiiksek olmakla birlikie 1statistiksel
olarak anlamli ¢ikmamistir ancak, hasta sayisinin artmasi ile anlamli hale
gelebilir Morbidite agisindan inceledigimizde menenjit gelisenlerin yogun

bakimda kalig siiresinin (33 4 giin) gelismeyenlere gore (17 8 giin) daha

yiiksek oldugu goriildii

¢ Menenjit mortalite ve morbiditeyi arttirdigindan miimkiin olan en erken

zamanda teshis edilmeli ve uygun tedaviye baslanmahdir
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OZET

Yogun bakim hastalarinda ya toplumdan kazamibms ya da travmaya,
nérocerrahive ve néroinvaziv iglemlere bagli olarak menenjit gelisebilir.
Menenjitin tam ve tedavisinde gecikme, zaten mortalite ve morbidite riskinin
yiiksek oldugu yogun bakim hastalarinda klinik duramuh daha da kétillesmesine,
norolojik sekel gelismesine, yogun bakimdan ve hastaneden taburcu siiresinin

uzamasina ve maliyetin yiikselmesine sebep olur

Menenjitin erken tanisi icin B O.8."da glukoz, pirotein, hiicre sayimi ve ayrimi,

mikrobivolojik inceleme gibi standart yontemler yaninda birgok laboratuvar

incelemesinin degeri arastiriimaktadir.

Bu galisma ile B.O S, laktat diizeyinin menenjitin etken tamisi agisindan yararli

olup olmayacagini, diger standart testlere Ustiin olup olmadigmi ve prognozla

iligkisini arastirmayi planladik

Bu calisma, 2004-2005 yillan arasmmda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi

Hastanesi Reanimasyon Yogun Bakim Unitesinde yatan 55 hasta iizerinde hastane

etik kurul onayr alinarak yapildi Reanimasyon Unitesine intrakranial kanama
(intrasercbral, S.A K, subdutal, epidural kanama), anevrizma, serebrovaskiiler
olaylar, kafa travmasi ve arteryo-vendz malformasyon gibi nedenlerle yatirilip,

E V.D kateteri yerlestirilen hastalardan ¢alisma grubumuzu olusturduk.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, tams, giinlik G.K S skorn, GOS skoru, vital
bulgulan (kan basinci, kalp atim sayisi, santral vendz basmg), K.1.B. degerleri, en
yitksek viicut 1s1s1, serum lokosit, C R P, kan laktat diizeyleri, kan ve B.O.S "un
asid-baz dengesi ve B.O.S glukoz, protein, kloriir, I6kosit sayimi, laktat életimdi,
B.O S ve diger enfeksivon odaklarindan alman kiiltiirler, antibiyotik, mannitol,

steroid ve inotropik ila¢ kullanimi, ventilasyon durumu incelendi ve kaydedildi
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Menenjit gelisen ve geligmeyen hastalar arasinda yas, cinsiyet, yogun bakima
kabulindeki GK.S skoru, kabuldeki APACHE II skorlari, hastanede kahs
stiresi, hastalarin akut hastaliklar1, komorbid hastaliklarn, gecirilen operasyonlar,

gelis yerleri ve G.O.S, lan agisindan istatistiksel olarak anlaml; bir fark yokitir

E.V.D kateteri yerlestirilen calisma hastalarimizda menenjit gelisme sikligr %
36 4’6 Caligma hastalarimizda genel mortalite % 52.7 iken menenjit gelisenlerde
morialite % 60 gelismeyenlerde ise % 48.6 olarak bulundu. Menenjit gelisen
hastalarda menenjit gelismeden énceki ti¢ gliniin ortalama viicut 15151 degetlerini,
menenjit gelismeyenlerin aym  giinlere uyan dénemindeki viicut 1silarndan
anlamh olarak yiiksek bulduk CRP. diizeyi, menenjit gelisen ve gelismeven
hastalar arasinda 3.veriler (5-7 giinler arasinda) menenjit grubunda anlamli olarak
daha yliksekti, Menenjit gelismeden dnceki son ii¢ giintin ortalama B.OS laktat
diizeyleri, menenjit gelistigi gniin B.O.S laktat diizeyi ve E V.D kateterinin son
gunti dictilen B O S. laktat diizeyleri, menenjit gelisenlerde gelismeyenlere gbre
anlaml olarak daha viiksek bulundu Kesim noktast 4.1 iken BO.S. laktatinin
duyarhilig (sensitivitesi) % 95, segiciligi (spesifisite) % 84.4 bulundu BOS
laktatinin (+) tahminj degeri % 77.4, (-) tahmini degeri %96.8 bulunmustur
Ugiincii verilere gbre kesim noktast 0.38 olarak belirlendiginde B.O S /kan glukoz
oram igin duyarhilik % 95, segicilik % 100 ile en segici test oldugu saptandi.
Ustincti verilere gore kesim noktast 16 9 mg dl’' olarak belirlendiginde BO S,
proteini igin duyarhlik % 95, segicilik % 59 bulundu, fakat kesim noktas: olarak
40 mg.dl’! secildiginde duyarlilik % 60 0°a segicilik % 71.9°a diismektedir. BO S,
PNL igin ise kesim noktass 3 olarak bulundu (3 X 11 PN L), bu kesim
noktasiyla duyathlhig en yiksek test olarak bulundu (Duyarlilik % 100, secicilik
96 9). Pozitif tahmini deger % 94 8, (-) tahmini deger % 100 olarak bulundu,

Menenjit gelisen hastalaim % 60°inda etken olarak Asinetobakter tiretildi
Menenjit gelisen hastalanmizin $nemli bir bolimiinde menenjit gelisiminden énce
bagka viicut bélgelerinde de (hastalann %  70’inde akcigerde) benzer

mikroorganizmalar iiretildi




Sonuglar, B O.S. laktatmn norocerrahi gegirmis hastalarda menenjit teshisi
acisindan B O.S /kan glukoz orami ve BO S, PN.L. sayimina destekleyici,
menenjitin erken teshisinde dnemJ; bir test olabilecegini ve bir prognoz gostergesi

olarak kullamilabilecegini géstermekted;
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