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Enfeksiyon hastal›klar› içerisinde afl›larla sa¤la-
nan, eradikasyon ve çok ciddi morbidite ve mor-
talite azalmalar›ndan sonra, patojen mikroorganiz-
malara karfl› savaflta baflar›n›n en belirgin oldu¤u
hastal›k gruplar›ndan birisi de menenjitlerdir. Klinik
tan›mlaman›n yap›ld›¤› 1805 y›l›ndan, antimikrobi-
yal ajan kullan›m›n›n bafllad›¤› 20. yüzy›l›n ortalar›-
na kadar, hemen hemen kesin mortal olan bakte-
riyel menenjit ölüm ile efl anlaml›yd›. Antimikrobi-
yal ajanlarla mortalitesinde belirgin düflüflün sa¤-
lanmas›na ra¤men, morbiditesi bugün için de cid-
di problem olmaya devam etmektedir. Bu neden-
le, hastan›n hayatta kal›m› kadar, sonraki yaflam
kalitesini art›rmak için yap›lan çal›flmalar›n önem
kazand›¤› günümüzde, etkili, hedefe yönelik teda-
vinin mümkün olan en erken dönemde bafllanma-
s›n›n önemi daha net olarak ortaya ç›kmaktad›r.
Dergimizde rutinler olarak ifade etti¤imiz bu k›s›m-
da bakteriyel menenjit tedavisindeki temel pren-
sipleri ortaya koyarak, de¤iflen mikroorganizma
ve konak flartlar›nda tedavi plan› üzerinde durmak
istiyoruz. Daha önce, 2003 y›l›nda Çocuk Sa¤l›¤›
ve Hastal›klar› Dergisi’nde Menenjit I : Etiyopato-
genez, Menenjit II: Klinik bulgular ve tan› ve Me-
nenjit III: Tedavi bafll›klar› ile haz›rlam›fl oldu¤umuz
bir seri derlemeyi özetleyerek ve güncelleyerek
menenjit tedvisinde sizleri yönlendirecek bir kay-
nak oluflturmaya çal›flt›k (1-3).

Santral sinir sistemi, gerek anatomik yap›s›
gerekse, kan beyin bariyerinin fizyolojik özellikleri
nedeni ile kapal› bir alan fleklinde tan›mlanabilir.
Bu özellikler enfeksiyondan korunmada avantaj
sa¤larken, geliflen bakteriyel menenjitte ise bir
bak›ma, immün sistem fonksiyonlar›n›n s›n›rlan-
mas› nedeni ile dezavantaj oluflturmaktad›r. Öz-

gün antikorlar›n ve her iki kompleman yolunun
tam olarak bulunmamas› ve çal›flmamas› nedeni
ile, santral sinir sisteminde immün fonksiyonlar
s›n›rlanmakta, bu nedenle menenjit bir bak›ma
immün yetersizli¤in oldu¤u ortamda geliflen bir
enfeksiyon fleklindedir (4,5). Bakteri opsonizas-
yonu ve y›k›m› için gerekli olan kompleman ve öz-
gün antikor yoklu¤u, fagositozun da, bu komport-
manda yetersizli¤ine neden olur (3). Böyle bir or-
tamda bakteriler vücudun di¤er bölgelerinden
çok daha h›zl› olarak ço¤al›r ve beyin omurilik s›-
v›s›n›n bir mililitresinde 10 milyon koloni olufltura-
bilecek yo¤unlu¤a ulaflabilir (4-6). Bu nedenle,
bakteriyel menenjit tedavisinin mümkün olan en
k›sa sürede bafllanmas› ve tedavide kullan›lacak
olan antimikrobiyal ajanlar›n bakterisidal olmalar›
gerekir (4,5). Bakterisidal olmayan antimikrobiyal
ajanlarla tedavi edilen pnömokokkal ve Gram ne-
gatif basillerin etken oldu¤u menenjitlerde klinik
sonuçlar›n›n beklenen baflar›dan uzak olmas› da
bu görüflü desteklemektedir (7-9). 

Bakteriyel menenjit tedavisinde kullan›cak an-
timikrobiyal ajan›n laboratuvar ortam›nda yani in-
vitro bakterisidal olmas› da yeterli de¤ildir. Me-
nenjitin geliflti¤i ortam kapal› bir alan ve kan beyin
bariyeri gibi etkili s›n›r kontrolü bulunan bir ortam
oldu¤u için, ajan›n bu alana bakterisidal konsant-
rasyonlarda ulaflmas› gerekir (4). Bakterisidal kon-
santrasyonun sa¤lanmas›nda antimikrobiyal aja-
n›n üç önemli özelli¤i rol oynar; 1. kan beyin bari-
yerini geçifli, 2. pürülan beyin omurilik s›v›s› (BOS)
içerisindeki antimikrobiyal etkinli¤i, 3. BOS içeri-
sindeki metabolizmas› ve temizlenme h›z› (4,5).

BOS geçifli aç›s›ndan antibiyotikler farkl› özel-
likler gösterir; antibiyoti¤in lipid çözünürlü¤ü ne
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kadar yüksekse kan beyin bariyerinden geçifli de o kadar
iyidir (Tablo 1). Kloramfenikol örne¤inde oldu¤u gibi, yüksek
lipid çözünürlü¤ü olan kloramfenikol yüksek oranlarda sant-
ral sinir sistemine geçerken, lipid çözünürlükleri iyi olmayan
beta-laktam antibiyotiklerin normal koflullarda beyin omuri-
lik s›v›s›na geçiflleri ise s›n›rl›d›r (10,11). Ayr›ca kan beyin ba-
riyerini oluflturan lipid yap›n›n polar özelli¤i nedeni ile iyoni-
ze olmayan moleküller daha rahat geçifl gösterir (11). Bunun
sonucu olarak fizyolojik flartlarda, serum ve beyin omurilik
s›v›s› pH’s›nda antimikrobiyal ajanlar ne kadar az iyonize
olursa o kadar iyi geçifl özelliklerine sahiptir. Örne¤in peni-
silin G fizyolojik s›n›rlardaki serum pH’s›nda yüksek oranda
iyonize olur, ayr›ca düflük lipid çözünürlü¤ü de bu özelli¤i ile
birlefltirilirse normal flartlarda BOS’a geçiflinin neden çok k›-
s›tl› oldu¤u da rahatl›kla anlafl›l›r. Normal koflullarda plazma

(serum) ve BOS aras›nda 0.1 pH unitelik fark bulunmaktad›r
ve bu fark, moleküllerin iyonizasyon de¤erlerine göre plaz-
madan BOS’a geçifl grandyanti, bir di¤er ifade flekli ile iste-
¤i yaratmaktad›r (12). Ayr›ca bu fark pürülan menenjitte ge-
çifl iste¤ini art›racak flekilde yükselmektedir. Pürülan me-
nenjit s›ras›nda BOS içerisinde artan laktat ve di¤er meta-
bolik son ürünler ve bakteri ürünleri BOS pH’s›nda düflüfle
ve aradaki pH fark›n›n art›fl›na neden olmaktad›r. Ancak me-
tabolik asidoz gibi plazma pH’s›nda ortaya ç›kan düflüfller-
de aradaki fark›n kapanmas›na ve geçifl iste¤inin azalmas›-
na neden olmaktad›r. Bu nedenle bakteriyel menenjit teda-
visi alan hastalar da e¤er metabolik asidoz tespit edilirse
h›zla düzeltilmesi gereklidir. 

Kan beyin bariyerinden geçifli belirleyen önemli faktör-
lerden, molekül büyüklü¤ü ve protein ba¤lanma oran› gibi
bir k›sm› direkt olarak kullan›lan antimikrobiyal ajana ba¤l›-
d›r. Kan beyin bariyerinden geçiflte, plazma ve BOS aras›n-
daki serbest moleküllerin konsantrasyon fark› rol oynad›¤›
için plazmadaki serbest antimikrobiyal ajan konsantrasyonu
önemlidir (12). Yüksek protein ba¤lanma özellikleri olan an-
tibiyotiklerin BOS’a geçiflleri, protein ba¤lanma oranlar› dü-
flük olan antibiyotiklere göre daha düflüktür. 

Yukar›da belirtilen faktörler antimikrobiyal ajan›n BOS’a
geçiflinde önemli olmakla beraber en önemli faktör, kan be-
yin bariyerinin durumu, inflamasyonun varl›¤›d›r. fiiddetli ol-
mayan inflamasyon varl›¤›nda dahi kan beyin bariyerinin ge-
çirgenli¤i belirgin flekilde artar. Pürülan menenjit varl›¤›nda
antimikrobiyal ajanlar›n geçiflleri 100’lü, 1000’li katlarda art-
m›flt›r. Antimikrobiyal ajanlar BOS’a geçifllerine göre Tablo
1’de grupland›r›lm›flt›r, bu gruplama menenjit tedavisinde fi-
kir verici olabilir.

Antimikrobiyal ajan›n bakterisidal etkinli¤ini gösterebil-
mesi için, BOS içerisinde yeterli konsantrasyonda serbest,
aktif antibiyotik konsantrasyonuna ulafl›lmas› gerekir. Ancak
pürülan menenjit s›ras›nda BOS’un artm›fl protein konsant-
rasyonu, kan beyin bariyerinden BOS’a geçen antimikrobi-
yal ajanlar›n proteinlere ba¤lanmas› nedeniyle serbest ilaç
miktar›nda azalmaya neden olur (12). Optimal etkinli¤i sa¤-
lanmas› için antimikrobiyal ajan konsantrasyonunun in-vitro
belirlenen en düflük inhibitor konsantrasyonun en az 10-20
kat üzerinde olmas› gereklidir (12). Bu, santral sinir sistemi
enfeksiyonlar›nda antimikrobiyal ajanlar›n genel kullan›m
dozlar›ndan daha yüksek dozlarda kullan›lmas›na neden
olan özelliklerden birisidir. 

Antimikrobiyal ajanlar›n BOS içerisindeki metabolizma
h›zlar› da önemlidir. Örne¤in sefalotin, h›zla metabolize edi-
lir ve desasetilsefalotin oluflturulur, ancak bu metabolik ürü-
nün antimikrobiyal özelli¤i yeterli de¤ildir. Bu nedenle sefa-
lotin tedavide tercih edilen bir ajan de¤ildir. Ancak sefotak-
simin metabolik ürünü olan desasetilsefotaksim, ajan›n ken-
disi kadar etkilidir ve tedavide s›kl›kla kullan›lan ajand›r (11).

Antimikrobiyal ajanlar›n bir k›sm› BOS’tan araknoid vi-
lüslardan basit emilim ile veya aktif olarak, enerji harcana-
rak ç›k›fl pompalar›ndan at›l›r. Ç›k›fl pompalar›, zay›f asitler,
salisilatlar ve hatta menenjitin kendisi taraf›ndan inhibe edi-

Tablo 1. Antimikrobiyal ajanlar›n beyin omurilik s›v›s›na geçiflleri

I. Normal flartlarda BOS penetrasyonu iyi olan ajanlar;
a. Kloramfenikol
b. Sulfonamidler
c. Trimetoprim-cotrimaksazol

II. Meninks inflamasyonu varl›¤›nda geçifli iyi olan ajanlar;
a. Penisilinler,

i. Penisilin G
ii. Ampisilin
iii. Tikarsilin,
iv. Azlosilin,
v. Mezlosilin,
vi. Piperasilin

b. Sefalosporinler,
i. Sefuroksim,
ii. Sefotaksim,
iii. Seftriakson
iv. Sefdizoksim,
v. Seftazidim

c. Karbapenemler
i. ‹mipenem
ii. Meropenem

d. Glikopeptiler
i. Vankomisin
ii. Teikoplanin

e. Kuinolonlar
f. Rifampisin

III. Meninks infalamasyonu varl›¤›nda bile geçifli iyi olmayan
ajanlar

a. Aminoglikozitler (yenido¤an döneminde BOS geçiflleri
vard›r)
i. Gentamisin,
ii. Tobramisin,
iii. Netilmisin,
iv. Amikasin,
b. Klindamisin,
c. Eritromisin,
d. Fusidik asit,
e. Tetrasiklin
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lir. Bu inhibisyon nedeni ile sefalosporinler gibi BOS’tan
uzaklaflt›r›lmalar› ç›k›fl pompalar› ile yap›lan antimikrobiyal
ajanlar›n menenjit s›ras›nda BOS’ta kal›fl süreleri uzar ve
konsantrasyonlar› daha yüksek seviyelere ulaflabilir (13). 

Akut bakteriyel menenjitte etken s›kl›kla tedavinin baflla-
naca¤› dönemde belirlenemez, bu nedenle tedavinin ampi-
rik olarak özellikle hastan›n yafl grubuna ve bulunan bölge-
nin özelliklerine göre bafllanmas› gereklidir. 

Haemophilus influenzae tip b: H. influenzae tip b afl›-
s›n›n rutin uygulanmad›¤› yörelerde, iki ay›n üzerindeki ço-
cuklar da üç yafl›na kadar en s›k tespit edilen mikroorganiz-
ma H. influenzae’d›r. Uzun y›llara H. influenzae tip b (Hib) te-
davisinde ampisilin kloramfenikol tedavisi ilk tercih tedavi
olarak uygulanm›flt›r, ancak 1980’li y›llardan itibaren yap›l-
m›fl olan çal›flmalarda üçüncü kuflak sefalosporinlerin (sefo-
taksim, seftriakson) en az kombinasyon tedavisi kadar etki-
li oldu¤unun gösterilmesi ile tedavi tercihi bu yönde de¤ifl-
mifltir. Üçüncü kuflak sefalosporin tedavisinin kombinasyon
tedavisine göre avantajlar› 1. serum kloramfenikol monitori-
zasyonu ihtiyac›n›n ortadan kalkmas›, 2. kloramfenikolün
olas› toksik etkilerinin önlenmesi, 3. günlük antibiyotik doz
say›s›nda azalma, 4. beta-laktamaz üretimi nedeni ile ampi-
silin dirençli hale gelen Hib oran›ndaki art›fl nedeni ile ampi-
silinin etkinli¤inde azalma, ayr›ca kloramfenikol asetiltrans-
feraz üretimi nedeni ile kloramfenikol direncinin ortaya ç›k›-
fl› ile tedavinin etkisiz kalma riski, 5. üçüncü kuflak sefalos-
porinlerin daha h›zl› BOS sterilizasyon etkisinin varl›¤› gibi
avantajlar› bulunmaktad›r. Ampisilin dirençli hale gelen Hib
sufllar›n›n mutlaka kloramfenikol içinde hassasiyet araflt›r-
mas›n›n yap›lmas› gereklidir. 

Sefotaksim ve seftriakson bakteriyel menenjit tedavisinde
ilk tercih antibiyotikler aras›nda yer almaktad›r ve iki ajan ara-
s›nda çok s›n›rl› farkl›l›klar bulunmaktad›r. Her iki ajanda kla-
sik bakteriyel menenjit etkenlerine karfl› oldukça etkilidir, BOS
kültürlerinde h›zl› eradikasyon sa¤larlar ve yan etkileri az olan
güvenilir ajanlard›r. Sefotaksim 8 saatte bir kullan›l›rken, 
seftriakson uzun yar› ömrü nedeni ile iki dozda kullan›l›r (11). 

Hib menenjittinde bugün için kabul edilen tedavi süre-
si 7-10 gündür. Komplike olmayan erken tespit edilen vaka-
larda 7 günlük tedavi yeterlidir (4,5). 

Neisseria meningitidis; N. meningitidis izolatlar›n›n ço-
¤u penisilin ve ampisiline duyarl›d›r. Penisilin G 250,000
U/kg/gün 4 saatte bir veya ampisilin 300-400 mg/kg/gün 4
saatte bir fleklinde önerilmektedir. Klasik olarak 7 günlük te-
davi süresi yeterlidir (4,5). Son y›llarda nadir olmakla birlikte
penisilin dirençli N. meningitidis izolatlar› rapor edilmektedir,
özellikle Avrupa’dan rapor edilen vakalar oldu¤u için ülke-
mizde de izolatlar›n bu yönden çal›fl›lmas› gereklidir. Penisi-
lin dirençli vakalarda da beta-laktamaz üretimi söz konusu
olmad›¤› için (çok çok nadir olmakla birlikte) penisilin ba¤la-
y›c› proteinin afinitisinde de¤ifliklikten söz edilmektedir. Bu
nedenle penisiline yüksek direnç göstermeyen vakalar pe-
nilisilinle baflar› ile tedavi edilebilirler. Ancak yinede izole
edilen N. meningitidis penisiline dirençli ise (MIC >0.1µg/ml)
tedavide üçüncü kuflak sefalosporinler tercih edilmelidir.

Streptococcus pneumoniae: Penisilin G, ampisilin ve
üçüncü kulflak sefolosporinler tercih edilen antimikrobiyal
ajanlard›r. Tedavi süresi 10-14 gündür. Özellikle 6-24 ay
aras›ndaki çocuklarda menenjitin en s›k nedeni olarak dik-
kate gelmektedir, ayr›ca Hib afl›s›n›n rutin olarak kullan›ld›-
¤› ülkelerde S. pneumoniae en s›k menenjit etkeni olarak
tespit edilmektedir. Bir di¤er epidemiyolojik de¤ifliklik de
pnömokok izolatlar›nda artan penisilin direncidir. 1980’li
y›llarda dikkate gelen penisilin direnci, bugün art›k tüm
dünyadan farkl› oranlarda olmak üzere bildirilmektedir. ‹s-
panya’da tespit edilen (geliflen) ilk dirençli sufl 23F çok k›-
sa süre içerisinde tüm dünyaya yay›lm›fl durumdad›r. Bu-
gün art›k pnömokoklardaki penisilin direnci önemli bir klinik
sorun olmufltur. Direnç oranlar› ayn› ülke içerisinde farkl›
co¤rafik özelliklere ve kültürel farkl›l›klara göre de de¤iflik-
lik göstermektedir, bu nedenle lokal paternin bilinmesi te-
davi plan› için gereklidir. Özellikle belirli S. pneumoniae se-
rotiplerinin daha yo¤un direnç paterni tafl›d›¤› da bilinmek-
tedir. Penisiline duyarl› (MIC <0.1 µg/mL) S.pneumoniae
sufllar›nda penisilin G veya ampisilin kullan›labilir. Penisili-
ne orta derecede direnç (MIC=0.1-1.0 mg/mL) varsa ve
izole edilen sufl sefalosporinlere duyarl› ise (MIC <0.5
µg/mL) sefotaksim veya seftriakson ile tedavi tercih edilir.
Pnömokok penisiline direçli (MIC >1.0 µg/mL) ise sefalos-
porinlere duyarl›l›¤› da saptanmal›d›r. Üçüncü kuflak sefa-
losporinlere direnç olmad›¤› gösterilir ise sefalosporinler,
direnç varl›¤›nda (MIC ≥ 0.5 µg/mL) ise sefotaksim veya
seftriakson ile birlikte vankomisin kullan›lmal›d›r (4,5). 

Penisilin dirençli sefolosporin (sefotaksim, seftraikson)
dirençli vakalarda tedavi seçene¤i olarak vankomisin gün-
deme gelmektedir. Vankomisin tedavisindeki temel s›k›nt›
ise vankomisinin BOS’a geçiflidir, özellikle yetiflkinlerde
vankomisinin BOS konsantrasyonlar›n›n düflük kald›¤›n›
gösteren çal›flmalar bulunmaktad›r. Bu nedenle dirençli va-
kalarda tedavi secene¤i olarak vankomisin, üçüncü kuflak
sefalosporin kombinasyonu tercih edilmektedir (4,5). Bu
kombinasyonun dirençli pnömokok üzerinde sinerjistik et-
kisi bulunmaktad›r. Ancak özellikle Deksametazon kullan›-
lan vakalarda inflamasyon h›zla düzeldi¤i için antimikrobi-
yal ajanlar›n BOS’a geçifli daha tart›flmal› hale gelece¤in-
den, dirençli pnömokok gösterilen vakalarda rifampisin ek-
lenmesi önerilmektedir. 

Ampirik Tedavi

Yenido¤an dönemi; olas› etkenler; Grup B streptokok,
E. coli, K. pneumoniae, L. monocytogenes, S. faecalis, P. ae-
ruginosa’ya yönelik olmal›d›r, bir di¤er ifade flekli ile tedavi
hem Gram pozitif hem de Gram negatif spektrumlu olmal›d›r.
Bugün önerilen tedavi yaklafl›m› penisilin G (ampisilin) ami-
noglikozit kombinasyonu veya penisilin G (ampisilin) üçüncü
kuflak sefalosporin kombinasyonu fleklindedir. Son y›llarda,
penisilin yerine ampisilin ve aminoglikozit olas› toksisitesi ne-
deni ile de aminoglikozit yerine üçüncü kuflak sefalosporin
kombinasyonu daha s›k tercih edilir hale gelmifltir.
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Tedavi önerisi:
Gebelik yafl› 29 haftadan küçük 0 – 28 gün aras› prematüre bebek

Ampisilin (her bir doz 100 mg/kg’dan) günde iki doz 
+ 

Sefotaksim (her bir doz 100 mg/kg’dan) günde iki doz

Gebelik yafl› 29 haftadan küçük 29 günden büyük bebek
Ampisilin (her bir doz 100 mg/kg’dan) günde üç doz 

+ 
Sefotaksim (her bir doz 100 mg/kg’dan) günde üç doz

Gebelik yafl› 30 – 36 hafta aras›nda 0-14 günlük bebek
Ampisilin (her bir doz 100 mg/kg’dan) günde iki doz 

+ 
Sefotaksim (her bir doz 100 mg/kg’dan) günde iki doz

Gebelik yafl› 30 – 36 hafta aras›nda 14 günden büyük bebek
Ampisilin (her bir doz 100 mg/kg’dan) günde üç doz 

+ 
Sefotaksim (her bir doz 100 mg/kg’dan) günde üç doz

Gebelik yafl› 36 haftan›n üzerinde 0-7 günlük bebek
Ampisilin (her bir doz 100 mg/kg’dan) günde iki doz 

+ 
Sefotaksim (her bir doz 100 mg/kg’dan) günde iki doz

Gebelik yafl› 36 haftan›n üzerinde 7 günden büyük bebek
Ampisilin (her bir doz 100 mg/kg’dan) günde üç doz 

+ 
Sefotaksim (her bir doz 100 mg/kg’dan) günde üç doz

Bir üç ay aras›; Group B streptokok, E. coli, L. monocy-
togenes, H. influenzae tip b, S. pneumoniae olas› etkenler-
dir. Penisilin G ve üçüncü kuflak sefalosporinler tercih edi-
len tedavi yaklafl›m›d›r. Bu dönemde aminoglikozitler kan
beyin bariyerini geçmedi¤i için tercih edilmezler.

Tedavi önerisi:
Ampisilin 200 mg/kg/gün, fleklinde günlük toplam dozu ve 4 eflit

bölünmüfl dozda,
+

Sefotaksim 200 mg/kg/gün, fleklinde günlük toplam dozu ve gün-
de 4 eflit bölünmüfl dozda veya seftriakson 100 mg/kg/gün fleklinde
günlük toplam dozu ve günde 2 eflit bölünmüfl dozda fleklindedir.

Üç ay ve üzeri, olas› etkenler; H. influenzae type b, 
S. pneumoniae, N. meningitidis’tir. Tedavi tercihi; 1950 –
1965 aras› penisilin kloramfenikol ve sulfadiazin kombinas-
yonu, 1965 – 1975 aras› ampisilin, 1975 sonras›nda ampisi-
lin kloramfenikol fleklinde olmufltur. 1980’li y›llardan sonra
ise tercih üçüncü kuflak sefaloporinlere dönmüfltür. Ayr›ca
tedavide sulbaktam ampisilin kombinasyonuda baflar› ile
kullan›lmaktad›r. Pnömokok penisilin direncindeki art›fl nede-
ni ile direnç oran› yüksek olan yörelerde pnömokok olas›l›¤›n-
da ampirik tedavinin vankomisin üçüncü kuflak sefalosporin
kombinasyonu fleklinde bafllanmas› önerilmektedir (16). 

BOS örne¤i eldesi ile yap›lan Gram boyama bulgular›na
göre tedavi plan› Tablo 2’deki flekilde verilebilir.

Uzun süredir intravasküler kateteri olan vakalarda stafi-
lokoklar›n etken olabilece¤inin de¤erlendirilmesi gerekir ve
ampirik tedavi; anti-stafilokokkal penisilin veya vankomisin
ile bafllanmal›d›r. Hipotansiyon ve/veya flokta olan baflvu-
ran vakalarda aminoglikozitlerin ve kloramfenikolün etkili ol-
mayaca¤› bilinmelidir.

Tedavi önerisi:
Sefotaksim 200 mg/kg/gün, fleklinde günlük toplam dozu ve

günde 4 eflit bölünmüfl dozda veya seftriakson 100 mg/kg/gün
fleklinde günlük toplam dozu ve günde 2 eflit bölünmüfl dozdur

Pnömokok penisilin direnç varl›¤›n›n da ise 
Sefotaksim 300 mg/kg/gün, fleklinde günlük toplam dozu ve gün-
de 4 eflit bölünmüfl dozda veya seftriakson 100 mg/kg/gün flek-
linde günlük toplam dozu ve günde 2 eflit bölünmüfl dozdur.

+
vankomisin 60 mg/kg/gün fleklinde günlük toplam dozu ve gün-
de 4 eflit bölünmüfl dozdur

Tablo 2. BOS bulgular›na göre tedavi yaklafl›m›

Gram boyama:
• Kok:

– Gram-pozitif Vankomisin + sefalosporin
– Gram-negatif Penicillin G

• Basil
– Gram-pozitif  Ampisilin (penisilin. G) + sefalosporin
– Gram-negatif Sefalosporin

Kültür
– S. pneumoniae Vankomisin + sefotaksim veya seftriakson *
– Hib Sefotaksim veya seftriakson
– N. meningitidis Penisilin G veya ampisilin**
– L. monocytogenes Ampisilin + aminoglikozit
– Grup B streptokoklar Penisilin G
– Enterobacteriacea Sefalosporin + aminoglikozit
– Pseudomonas Seftazidim + aminoglikozit

** Genifl aç›klama için yaz› içine bak›n›z
* N. meningitidis’de bölgesel olarak penisilin direnci söz konusu ise sefotaksim veya seftriakson tercih edilmelidir
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Biz klinik uygulamam›zda, pnömokok flüphesi olan va-
kalar›m›zda (gram›nda Gram pozitif diplokok görülen) teda-
viye vankomisin, üçüncü kuflak sefalosporin kombinasyonu
ile bafll›yor ve kültür sonucuna göre devam ediyoruz

Bakteriyel menenjit s›ras›nda ço¤alan ve bakterisidal te-
davi s›ras›nda lizise u¤rayan bakterilerden BOS içine sal›nan
hücre duvar› yap›lar›n›n sitokinler ve kemoatraktanlar›n infla-
masyonu fliddetlendirdi¤i bilinmektedir (14). Günümüzde
bakterinin antibiyotiklerle eradike edilmesi yan›nda kona¤›n
savunma mekanizmalar›n›n neden oldu¤u zararl› etkilerin de
azalt›lmas› veya önlenmesi önem kazanm›flt›r. Kortikosteroid-
ler bakteriyel menenjit tedavisinde inflamasyonu modüle edi-
ci ve azalt›c› etkileri nedeni ile tedavide yer almaktad›r 

Deksametazon; Hayvan deneylerinde deksametazon
tedavisinin meningeal inflamasyonu, serebral ödemi, int-
rakranial bas›nc› ve beyin hasar›n› önledi¤i gösterilmifltir
(15). ‹n vitro çal›flmalar deksamatazonun endotoksin sal›n›-
m›ndan önce uyguland›¤›nda, TNF-α ve IL-1 yap›m›n› inhi-
be etti¤ini göstermifltir. Deksametazon fosfolipaz aktivite-
sini inhibe ederek PAF ve araflidonik asit metabolitleri olu-
flumunu azalt›r. Bakteriyel menenjitli çocuklarda yap›lan
çal›flmalar deksametazonun meningeal inflamasyonu azal-
tarak klinik bulgular› düzeltti¤ini, iflitme kayb›, nörolojik se-
kel ve ölümleri azaltt›¤›n› göstermifltir (15,16). Bu çal›flma-
lar›n büyük bir k›sm›nda vakalar›n ço¤unlu¤unu H. influen-
zae tip b menenjitli hastalar oluflturmaktad›r. Pnömokoksik
menenjitli hastalarda deksametazon kullan›m› ile ilgili az
say›daki çal›flma da deksametazonun faydal› etkilerini gös-
termifltir. Çocuklarda bakteriyel menenjit tedavisinin ilk 4
gününde 0.15 mg/kg/doz intravenöz deksametazonun alt›
saatte bir uygulanmas› kabul görmüfltür. ‹ki gün süre ile 12
saatte bir 0.4 mg/kg/doz intravenöz deksametazon kullan›-
m›n›n iflitme kayb› ve nörolojik sekeller aç›s›ndan etkinli¤i-
nin dört günlük deksametazon uygulamas›ndan farkl› ol-
mad›¤› gösterilmifltir. Günümüzde 6 hafta veya iki ayl›ktan
büyük bakteriyel menenjitli çocuklara IV antibiyotik uygu-
lanmadan önce deksametazon verilmesi önerilmektedir
(15-18). Bakteriyel menenjite neden olan tüm organizmalar
gözönüne al›nd›¤›nda deksametazonun nörolojik defisitleri
azaltt›¤› görülmekle birlikte en önemli etkisinin fliddetli iflit-
me kayb›n› azaltmak oldu¤u gösterilmifltir.

Menenjit tedavisinde etkili ajan kullan›m› kadar ve belki
daha önemli olan nokta tedavinin zaman›nda bafllanmas› ve
uygun tibbi destek tedavisi ile izlemi mortalitenin yan›nda
morbiditeyi de belirgin ölçüde düflürecektir.
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