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Enfeksiyon hastaliklari icerisinde agsilarla sagla-
nan, eradikasyon ve cok ciddi morbidite ve mor-
talite azalmalarindan sonra, patojen mikroorganiz-
malara kargl savasta basarinin en belirgin oldugu
hastalik gruplarindan birisi de menenjitlerdir. Klinik
tanimlamanin yapildigr 1805 yilindan, antimikrobi-
yal ajan kullaniminin basladigi 20. yizyilin ortalari-
na kadar, hemen hemen kesin mortal olan bakte-
riyel menenijit 6lUm ile es anlamliydi. Antimikrobi-
yal ajanlarla mortalitesinde belirgin distisin sag-
lanmasina ragmen, morbiditesi bugtin icin de cid-
di problem olmaya devam etmektedir. Bu neden-
le, hastanin hayatta kalimi kadar, sonraki yasam
kalitesini artirmak igin yapilan ¢aligmalarin énem
kazandigi ginimuizde, etkili, hedefe yonelik teda-
vinin mimkudn olan en erken dénemde baglanma-
sinin énemi daha net olarak ortaya cikmaktadir.
Dergimizde rutinler olarak ifade ettigimiz bu kisim-
da bakteriyel menenijit tedavisindeki temel pren-
sipleri ortaya koyarak, degisen mikroorganizma
ve konak sartlarinda tedavi plani Gizerinde durmak
istiyoruz. Daha 6nce, 2003 yilinda Cocuk Saghg
ve Hastaliklan Dergisi’nde Menenijit | : Etiyopato-
genez, Menenijit Il: Klinik bulgular ve tani ve Me-
nenijit lll: Tedavi bagliklari ile hazirlamis oldugumuz
bir seri derlemeyi 6zetleyerek ve gincelleyerek
menenijit tedvisinde sizleri yonlendirecek bir kay-
nak olusturmaya calistik (1-3).

Santral sinir sistemi, gerek anatomik yapisi
gerekse, kan beyin bariyerinin fizyolojik 6zellikleri
nedeni ile kapall bir alan seklinde tanimlanabilir.
Bu ozellikler enfeksiyondan korunmada avantaj
saglarken, gelisen bakteriyel menenijitte ise bir
bakima, immin sistem fonksiyonlarinin sinirlan-
masi nedeni ile dezavantaj olusturmaktadir. Oz-

gln antikorlann ve her iki kompleman yolunun
tam olarak bulunmamasi ve galismamasi nedeni
ile, santral sinir sisteminde immun fonksiyonlar
sinirlanmakta, bu nedenle menenijit bir bakima
immin yetersizligin oldugu ortamda gelisen bir
enfeksiyon seklindedir (4,5). Bakteri opsonizas-
yonu ve yikimi igin gerekli olan kompleman ve 6z-
gUn antikor yoklugu, fagositozun da, bu komport-
manda yetersizligine neden olur (3). Bdyle bir or-
tamda bakteriler vicudun diger bdlgelerinden
¢ok daha hizli olarak ¢cogalir ve beyin omurilik si-
visinin bir mililitresinde 10 milyon koloni olustura-
bilecek yogunluga ulasabilir (4-6). Bu nedenle,
bakteriyel menenijit tedavisinin mimkin olan en
kisa slirede baslanmasi ve tedavide kullanilacak
olan antimikrobiyal ajanlarin bakterisidal olmalar
gerekir (4,5). Bakterisidal olmayan antimikrobiyal
ajanlarla tedavi edilen pndmokokkal ve Gram ne-
gatif basillerin etken oldugu menenijitlerde klinik
sonuglarinin beklenen basaridan uzak olmasi da
bu gorisi desteklemektedir (7-9).

Bakteriyel menenijit tedavisinde kullanicak an-
timikrobiyal ajanin laboratuvar ortaminda yani in-
vitro bakterisidal olmasi da yeterli degildir. Me-
nenijitin gelistigi ortam kapali bir alan ve kan beyin
bariyeri gibi etkili sinir kontroll bulunan bir ortam
oldugu igin, ajanin bu alana bakterisidal konsant-
rasyonlarda ulagsmasi gerekir (4). Bakterisidal kon-
santrasyonun saglanmasinda antimikrobiyal aja-
nin ¢ 6énemli 6zelligi rol oynar; 1. kan beyin bari-
yerini gegisi, 2. pdrdlan beyin omurilik sivisi (BOS)
icerisindeki antimikrobiyal etkinligi, 3. BOS iceri-
sindeki metabolizmasi ve temizlenme hizi (4,5).

BOS gegcisi agisindan antibiyotikler farkl 6zel-
likler gdsterir; antibiyotigin lipid ¢ézUnurligu ne
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kadar yiuksekse kan beyin bariyerinden gecisi de o kadar
iyidir (Tablo 1). Kloramfenikol drneginde oldugu gibi, ylksek
lipid ¢6zUnUrligu olan kloramfenikol ylksek oranlarda sant-
ral sinir sistemine gecerken, lipid ¢dzintrlUkleri iyi olmayan
beta-laktam antibiyotiklerin normal kosullarda beyin omuri-
lik sivisina gegigsleri ise sinirlidir (10,11). Ayrica kan beyin ba-
riyerini olusturan lipid yapinin polar 6zelligi nedeni ile iyoni-
ze olmayan molekuller daha rahat gecis gosterir (11). Bunun
sonucu olarak fizyolojik sartlarda, serum ve beyin omurilik
sivisi pH’sinda antimikrobiyal ajanlar ne kadar az iyonize
olursa o kadar iyi gecis dzelliklerine sahiptir. Ornegin peni-
silin G fizyolojik sinirlardaki serum pH’sinda ylksek oranda
iyonize olur, ayrica dusuk lipid ¢6zindrligu de bu 6zellidi ile
birlestirilirse normal sartlarda BOS’a gecisinin neden ¢ok ki-
sith oldugu da rahatlikla anlasilir. Normal kosullarda plazma

Tablo 1. Antimikrobiyal ajanlarin beyin omurilik sivisina gegisleri

I. Normal sartlarda BOS penetrasyonu iyi olan ajanlar;
a. Kloramfenikol
b. Sulfonamidler
c. Trimetoprim-cotrimaksazol
Il. Meninks inflamasyonu varliginda gegcisi 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. imipenem
ii. Meropenem
d. Glikopeptiler
i. Vankomisin
ii. Teikoplanin
€. Kuinolonlar
f. Rifampisin
ll. Meninks infalamasyonu varliginda bile gegisi iyi olmayan
ajanlar
a. Aminoglikozitler (yenidogan déneminde BOS gegisleri
vardir)
i. Gentamisin,
ii. Tobramisin,
iii. Netilmisin,
iv. Amikasin,
b. Klindamisin,
C. Eritromisin,
d. Fusidik asit,
e. Tetrasiklin

(serum) ve BOS arasinda 0.1 pH unitelik fark bulunmaktadir
ve bu fark, molekullerin iyonizasyon deg@erlerine gére plaz-
madan BOS’a gecis grandyanti, bir diger ifade sekli ile iste-
gi yaratmaktadir (12). Ayrica bu fark purilan menenjitte ge-
cis istegini artiracak sekilde ylkselmektedir. PUrllan me-
nenjit sirasinda BOS igerisinde artan laktat ve diger meta-
bolik son Urlinler ve bakteri Grunleri BOS pH’sinda distise
ve aradaki pH farkinin artisina neden olmaktadir. Ancak me-
tabolik asidoz gibi plazma pH’sinda ortaya ¢ikan dususler-
de aradaki farkin kapanmasina ve gegis isteginin azalmasi-
na neden olmaktadir. Bu nedenle bakteriyel menenijit teda-
visi alan hastalar da eder metabolik asidoz tespit edilirse
hizla dizeltiimesi gereklidir.

Kan beyin bariyerinden gegisi belirleyen énemli faktor-
lerden, molekdl bayUdkluga ve protein baglanma orani gibi
bir kismi direkt olarak kullanilan antimikrobiyal ajana bagli-
dir. Kan beyin bariyerinden gegiste, plazma ve BOS arasin-
daki serbest molekillerin konsantrasyon farki rol oynadig
icin plazmadaki serbest antimikrobiyal ajan konsantrasyonu
onemlidir (12). Yiksek protein baglanma 6zellikleri olan an-
tibiyotiklerin BOS’a gegisleri, protein baglanma oranlar di-
stk olan antibiyotiklere gbre daha dusUktdr.

Yukarida belirtilen faktdrler antimikrobiyal ajanin BOS’a
gecisinde 6nemli olmakla beraber en 6nemli faktor, kan be-
yin bariyerinin durumu, inflamasyonun varligidir. Siddetli ol-
mayan inflamasyon varliginda dahi kan beyin bariyerinin ge-
cirgenligi belirgin sekilde artar. Purlilan menenijit varliginda
antimikrobiyal ajanlarin gecisleri 100’It, 1000’li katlarda art-
mistir. Antimikrobiyal ajanlar BOS’a gegislerine gére Tablo
1’de gruplandinimistir, bu gruplama menenijit tedavisinde fi-
kir verici olabilir.

Antimikrobiyal ajanin bakterisidal etkinligini gosterebil-
mesi i¢in, BOS igerisinde yeterli konsantrasyonda serbest,
aktif antibiyotik konsantrasyonuna ulasiimasi gerekir. Ancak
pirilan menenijit sirasinda BOS’un artmis protein konsant-
rasyonu, kan beyin bariyerinden BOS’a gegen antimikrobi-
yal ajanlarin proteinlere baglanmasi nedeniyle serbest ilag
miktarinda azalmaya neden olur (12). Optimal etkinligi sag-
lanmasi igin antimikrobiyal ajan konsantrasyonunun in-vitro
belirlenen en distk inhibitor konsantrasyonun en az 10-20
kat Uzerinde olmasi gereklidir (12). Bu, santral sinir sistemi
enfeksiyonlarinda antimikrobiyal ajanlarin genel kullanim
dozlarindan daha ylksek dozlarda kullaniimasina neden
olan &zelliklerden birisidir.

Antimikrobiyal ajanlarin BOS igerisindeki metabolizma
hizlan da énemlidir. Oregin sefalotin, hizla metabolize edi-
lir ve desasetilsefalotin olusturulur, ancak bu metabolik Gri-
nun antimikrobiyal dzelligi yeterli degildir. Bu nedenle sefa-
lotin tedavide tercih edilen bir ajan degildir. Ancak sefotak-
simin metabolik Urlinl olan desasetilsefotaksim, ajanin ken-
disi kadar etkilidir ve tedavide siklikla kullanilan ajandir (11).

Antimikrobiyal ajanlann bir kismi BOS’tan araknoid vi-
lUslardan basit emilim ile veya aktif olarak, enerji harcana-
rak cikis pompalarindan atilir. Cikis pompalari, zayif asitler,
salisilatlar ve hatta menenijitin kendisi tarafindan inhibe edi-
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lir. Bu inhibisyon nedeni ile sefalosporinler gibi BOS’tan
uzaklastinimalar ¢ikis pompalar ile yapilan antimikrobiyal
ajanlarin menenijit sirasinda BOS’ta kalig streleri uzar ve
konsantrasyonlar daha yiksek seviyelere ulasabilir (13).

Akut bakteriyel menenijitte etken siklikla tedavinin basla-
nacagl dénemde belirlenemez, bu nedenle tedavinin ampi-
rik olarak &zellikle hastanin yas grubuna ve bulunan bdlge-
nin &zelliklerine gére baslanmasi gereklidir.

Haemophilus influenzae tip b: H. influenzae tip b asi-
sinin rutin uygulanmadigi y&relerde, iki ayin Gzerindeki ¢co-
cuklar da U¢ yasina kadar en sik tespit edilen mikroorganiz-
ma H. influenzae’dir. Uzun yillara H. influenzae tip b (Hib) te-
davisinde ampisilin kloramfenikol tedavisi ilk tercih tedavi
olarak uygulanmigtir, ancak 1980’li yillardan itibaren yapil-
mis olan galismalarda ticlincl kusak sefalosporinlerin (sefo-
taksim, seftriakson) en az kombinasyon tedavisi kadar etki-
li oldugunun gdsterilmesi ile tedavi tercihi bu ydnde degis-
mistir. Uclincli kusak sefalosporin tedavisinin kombinasyon
tedavisine goére avantajlar 1. serum kloramfenikol monitori-
zasyonu ihtiyacinin ortadan kalkmasi, 2. kloramfenikoliin
olasi toksik etkilerinin énlenmesi, 3. gunlik antibiyotik doz
sayisinda azalma, 4. beta-laktamaz Uretimi nedeni ile ampi-
silin direncli hale gelen Hib oranindaki artis nedeni ile ampi-
silinin etkinliginde azalma, ayrica kloramfenikol asetiltrans-
feraz Uretimi nedeni ile kloramfenikol direncinin ortaya ¢iki-
sl ile tedavinin etkisiz kalma riski, 5. G¢clincl kusak sefalos-
porinlerin daha hizli BOS sterilizasyon etkisinin varligr gibi
avantajlar bulunmaktadir. Ampisilin direncli hale gelen Hib
suslannin mutlaka kloramfenikol iginde hassasiyet arastir-
masinin yapilmasi gereklidir.

Sefotaksim ve seftriakson bakteriyel menenijit tedavisinde
ilk tercih antibiyotikler arasinda yer almaktadir ve iki ajan ara-
sinda ¢ok sinirli farkliliklar bulunmaktadir. Her iki ajanda kla-
sik bakteriyel menenijit etkenlerine karsi oldukga etkilidir, BOS
klltlrlerinde hizli eradikasyon saglarlar ve yan etkileri az olan
glvenilir ajanlardrr. Sefotaksim 8 saatte bir kullanilirken,
seftriakson uzun yarn dmri nedeni ile iki dozda kullanilir (11).

Hib menenijittinde bugiin i¢in kabul edilen tedavi sire-
si 7-10 gundur. Komplike olmayan erken tespit edilen vaka-
larda 7 guinlUk tedavi yeterlidir (4,5).

Neisseria meningitidis; N. meningitidis izolatlarnin go-
gu penisilin ve ampisiline duyarlidir. Penisilin G 250,000
U/kg/giin 4 saatte bir veya ampisilin 300-400 mg/kg/gln 4
saatte bir seklinde énerilmektedir. Klasik olarak 7 ginlik te-
davi sUresi yeterlidir (4,5). Son yillarda nadir olmakla birlikte
penisilin direncli N. meningitidis izolatlar rapor edilmektedir,
Ozellikle Avrupa’dan rapor edilen vakalar oldugu icin Ulke-
mizde de izolatlarin bu yénden ¢alisiimasi gereklidir. Penisi-
lin direncli vakalarda da beta-laktamaz Uretimi s6z konusu
olmadigi icin (gok ¢ok nadir olmakla birlikte) penisilin bagla-
yici proteinin afinitisinde degisiklikten s6z edilmektedir. Bu
nedenle penisiline yiksek diren¢c gdstermeyen vakalar pe-
nilisilinle basar ile tedavi edilebilirler. Ancak yinede izole
edilen N. meningitidis penisiline direncli ise (MIC >0.1pug/ml)
tedavide Gglincl kusak sefalosporinler tercih edilmelidir.

Streptococcus pneumoniae: Penisilin G, ampisilin ve
Uclncl kulsak sefolosporinler tercih edilen antimikrobiyal
ajanlardir. Tedavi siresi 10-14 giindiir. Ozellikle 6-24 ay
arasindaki cocuklarda menenijitin en sik nedeni olarak dik-
kate gelmektedir, ayrica Hib agsisinin rutin olarak kullanildi-
g1 Ulkelerde S. pneumoniae en sik menenijit etkeni olarak
tespit edilmektedir. Bir diger epidemiyolojik degisiklik de
pnémokok izolatlannda artan penisilin direncidir. 1980’li
yillarda dikkate gelen penisilin direnci, bugiin artik tim
diinyadan farkli oranlarda olmak (izere bildirimektedir. is-
panya’da tespit edilen (gelisen) ilk direncli sus 23F ¢ok ki-
sa sure icerisinde tUm diinyaya yayiimis durumdadir. Bu-
gun artik pnédmokoklardaki penisilin direnci dnemli bir klinik
sorun olmustur. Direng oranlarn ayni Ulke igerisinde farkl
cografik dzelliklere ve kultlrel farkliliklara goére de degisik-
lik gbstermektedir, bu nedenle lokal paternin bilinmesi te-
davi plani igin gereklidir. Ozellikle belirli S. pneumoniae se-
rotiplerinin daha yogun diren¢ paterni tasidigi da bilinmek-
tedir. Penisiline duyarli (MIC <0.1 pg/mL) S.pneumoniae
suslarinda penisilin G veya ampisilin kullanilabilir. Penisili-
ne orta derecede direng (MIC=0.1-1.0 mg/mL) varsa ve
izole edilen sus sefalosporinlere duyarll ise (MIC <0.5
pg/mL) sefotaksim veya seftriakson ile tedavi tercih edilir.
Pnémokok penisiline direcgli (MIC >1.0 ug/mL) ise sefalos-
porinlere duyarliigi da saptanmalidir. Uciincli kusak sefa-
losporinlere direnc olmadigi gosterilir ise sefalosporinler,
diren¢ varliginda (MIC = 0.5 pg/mL) ise sefotaksim veya
seftriakson ile birlikte vankomisin kullaniimalidir (4,5).

Penisilin direncli sefolosporin (sefotaksim, seftraikson)
direncli vakalarda tedavi secenegi olarak vankomisin gin-
deme gelmektedir. Vankomisin tedavisindeki temel sikinti
ise vankomisinin BOS’a gegcisidir, ozellikle yetigkinlerde
vankomisinin BOS konsantrasyonlarinin distk kaldigini
gbsteren calismalar bulunmaktadir. Bu nedenle direncli va-
kalarda tedavi secenegi olarak vankomisin, U¢linci kusak
sefalosporin kombinasyonu tercih edilmektedir (4,5). Bu
kombinasyonun direngli pnédmokok Uzerinde sinerjistik et-
kisi bulunmaktadir. Ancak &zellikle Deksametazon kullani-
lan vakalarda inflamasyon hizla diizeldigi icin antimikrobi-
yal ajanlarin BOS’a gegisi daha tartismall hale gelecegdin-
den, direncli pndmokok gdsterilen vakalarda rifampisin ek-
lenmesi dnerilmektedir.

Ampirik Tedavi

Yenidogan dénemi; olasi etkenler; Grup B streptokok,
E. coli, K. pneumoniae, L. monocytogenes, S. faecalis, P. ae-
ruginosa’ya yodnelik olmalidir, bir diger ifade sekli ile tedavi
hem Gram pozitif hem de Gram negatif spektrumlu olmalidir.
Bugin &nerilen tedavi yaklagimi penisilin G (ampisilin) ami-
noglikozit kombinasyonu veya penisilin G (ampisilin) G¢lnci
kusak sefalosporin kombinasyonu seklindedir. Son vyillarda,
penisilin yerine ampisilin ve aminoglikozit olasi toksisitesi ne-
deni ile de aminoglikozit yerine G¢lncl kusak sefalosporin
kombinasyonu daha sik tercih edilir hale gelmistir.
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Tedavi 6nerisi:
Gebelik yasi 29 haftadan kigtik 0 — 28 giin arasi prematiire bebek
Ampisilin (her bir doz 100 mg/kg’dan) giinde iki doz
+
Sefotaksim (her bir doz 100 mg/kg’dan) giinde iki doz

Gebelik yasi 29 haftadan kigtk 29 giinden bulyik bebek
Ampisilin (her bir doz 100 mg/kg’dan) giinde U¢ doz
+
Sefotaksim (her bir doz 100 mg/kg’dan) giinde Ui¢ doz

Gebelik yasi 30 — 36 hafta arasinda 0-14 gunlik bebek
Ampisilin (her bir doz 100 mg/kg’dan) giinde iki doz
+
Sefotaksim (her bir doz 100 mg/kg’dan) giinde iki doz

Gebelik yasi 30 — 36 hafta arasinda 14 giinden biiylk bebek
Ampisilin (her bir doz 100 mg/kg’dan) giinde ¢ doz
+
Sefotaksim (her bir doz 100 mg/kg’dan) giinde ¢ doz

Gebelik yasi 36 haftanin tizerinde 0-7 gunliik bebek
Ampisilin (her bir doz 100 mg/kg’dan) giinde iki doz
+
Sefotaksim (her bir doz 100 mg/kg’dan) giinde iki doz

Gebelik yasi 36 haftanin tizerinde 7 glinden bliylk bebek
Ampisilin (her bir doz 100 mg/kg’dan) giinde ¢ doz
+
Sefotaksim (her bir doz 100 mg/kg’dan) giinde Ui¢ doz

Bir li¢ ay arasi; Group B streptokok, E. coli, L. monocy-
togenes, H. influenzae tip b, S. pneumoniae olasi etkenler-
dir. Penisilin G ve g¢lincl kusak sefalosporinler tercih edi-
len tedavi yaklasimidir. Bu dénemde aminoglikozitler kan
beyin bariyerini gegcmedigi icin tercih edilmezler.

Tablo 2. BOS bulgularina gore tedavi yaklagimi

Tedavi 6nerisi:

Ampisilin 200 mg/kg/giin, seklinde guinliik toplam dozu ve 4 esit
bélinmis dozda,

+

Sefotaksim 200 mg/kg/glin, seklinde glinliik toplam dozu ve glin-
de 4 esit bolinmis dozda veya seftriakson 100 mg/kg/glin seklinde
gunluk toplam dozu ve glinde 2 esit bollinmUs dozda seklindedir.

Ug ay ve lzeri, olasi etkenler; H. influenzae type b,
S. pneumoniae, N. meningitidis'tir. Tedavi tercihi; 1950 —
1965 arasi penisilin kloramfenikol ve sulfadiazin kombinas-
yonu, 1965 — 1975 arasi ampisilin, 1975 sonrasinda ampisi-
lin kloramfenikol seklinde olmustur. 1980’li yillardan sonra
ise tercih tUglncl kusak sefaloporinlere donmustir. Ayrica
tedavide sulbaktam ampisilin kombinasyonuda bagari ile
kullanilmaktadir. Pnémokok penisilin direncindeki artis nede-
ni ile direng orani ylksek olan ydrelerde pnédmokok olasiligin-
da ampirik tedavinin vankomisin tglinctl kusak sefalosporin
kombinasyonu seklinde baslanmasi dnerilmektedir (16).

BOS 6rnegi eldesi ile yapilan Gram boyama bulgularina
gbre tedavi plani Tablo 2’deki sekilde verilebilir.

Uzun sUredir intravaskiler kateteri olan vakalarda stafi-
lokoklarin etken olabileceginin degerlendiriimesi gerekir ve
ampirik tedavi; anti-stafilokokkal penisilin veya vankomisin
ile baslanmalidir. Hipotansiyon ve/veya sokta olan bagvu-
ran vakalarda aminoglikozitlerin ve kloramfenikolln etkili ol-
mayacag! bilinmelidir.

Tedavi 6nerisi:

Sefotaksim 200 mg/kg/giin, seklinde guinlik toplam dozu ve
giinde 4 esit bélinmis dozda veya seftriakson 100 mg/kg/glin
seklinde guinlik toplam dozu ve giinde 2 esit bélinmts dozdur

Pndmokok penisilin direng varliginin da ise
Sefotaksim 300 mg/kg/guin, seklinde giinlik toplam dozu ve gln-
de 4 esit bolinmis dozda veya seftriakson 100 mg/kg/glin sek-
linde guinliik toplam dozu ve giinde 2 esit bdlinmus dozdur.

+
vankomisin 60 mg/kg/giin seklinde giinliik toplam dozu ve giin-
de 4 esit boélinmus dozdur

Gram boyama:

¢ Kok:
— Gram-pozitif Vankomisin + sefalosporin
— Gram-negatif Penicillin G
* Basil
— Gram-pozitif Ampisilin (penisilin. G) + sefalosporin
— Gram-negatif Sefalosporin
Kultdr

— 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

** Genis aciklama icin yaz icine bakiniz
* N. meningitidis’de bdlgesel olarak penisilin direnci sz konusu ise sefotaksim veya seftriakson tercih edilmelidir




Ates Kara
44 Menenjit Tedavisi

Cocuk Enf Derg 2007; 1: 40-4
J Pediatr Inf 2007; 1: 40-4

Biz Kklinik uygulamamizda, pnémokok slUphesi olan va-
kalarimizda (graminda Gram pozitif diplokok gorilen) teda-
viye vankomisin, G¢lincl kusak sefalosporin kombinasyonu
ile basliyor ve kiiltir sonucuna gdre devam ediyoruz

Bakteriyel menenijit sirasinda ¢ogalan ve bakterisidal te-
davi sirasinda lizise ugrayan bakterilerden BOS icine salinan
hiicre duvar yapilannin sitokinler ve kemoatraktanlann infla-
masyonu siddetlendirdigi bilinmektedir (14). Ginimuzde
bakterinin antibiyotiklerle eradike edilmesi yaninda konagin
savunma mekanizmalarinin neden oldugu zararl etkilerin de
azaltimasi veya 6nlenmesi 6nem kazanmistir. Kortikosteroid-
ler bakteriyel menenijit tedavisinde inflamasyonu modiile edi-
ci ve azaltici etkileri nedeni ile tedavide yer almaktadir

Deksametazon; Hayvan deneylerinde deksametazon
tedavisinin meningeal inflamasyonu, serebral édemi, int-
rakranial basinci ve beyin hasarnni 6nledigi gdsterilmistir
(15). in vitro calismalar deksamatazonun endotoksin salini-
mindan énce uygulandiginda, TNF-a ve IL-1 yapimini inhi-
be ettigini gdstermistir. Deksametazon fosfolipaz aktivite-
sini inhibe ederek PAF ve arasidonik asit metabolitleri olu-
sumunu azaltir. Bakteriyel menenijitli cocuklarda yapilan
calismalar deksametazonun meningeal inflamasyonu azal-
tarak klinik bulgulan dizelttigini, isitme kaybl, nérolojik se-
kel ve dlumleri azalttigini gdstermistir (15,16). Bu calisma-
larin blyuk bir kisminda vakalarin ¢ogunlugunu H. influen-
zae tip b menenijitli hastalar olusturmaktadir. Pnémokoksik
menenijitli hastalarda deksametazon kullanimi ile ilgili az
sayidaki calisma da deksametazonun faydal etkilerini gds-
termistir. Cocuklarda bakteriyel menenijit tedavisinin ilk 4
glnliinde 0.15 mg/kg/doz intravendz deksametazonun alti
saatte bir uygulanmasi kabul gérmustir. iki giin sire ile 12
saatte bir 0.4 mg/kg/doz intravendz deksametazon kullani-
minin isitme kaybi ve ndrolojik sekeller acisindan etkinligi-
nin dért glnlik deksametazon uygulamasindan farkl ol-
madigi gosterilmistir. GUniimizde 6 hafta veya iki ayliktan
blylk bakteriyel menenijitli gocuklara IV antibiyotik uygu-
lanmadan 6nce deksametazon verilmesi 6neriimektedir
(15-18). Bakteriyel menenijite neden olan tiim organizmalar
g6zoénlne alindiginda deksametazonun ndrolojik defisitleri
azalttigr géralmekle birlikte en dnemli etkisinin siddetli igit-
me kaybini azaltmak oldugu goésterilmistir.

Menenijit tedavisinde etkili ajan kullanimi kadar ve belki
daha énemli olan nokta tedavinin zamaninda baglanmasi ve
uygun tibbi destek tedavisi ile izlemi mortalitenin yaninda
morbiditeyi de belirgin dlclide duslrecektir.
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