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ÖZET

Çocuklarda bakteri menenjiti halen mortalite ve morbiditesi yüksek olan bir hastal›kt›r. Günümüzde yenido¤an döne-
minde mortalite % 15-20, yenido¤an döneminden sonra % 4-10’dur. Menenjit geçiren çocuklar›n yaklafl›k 1/3’ünde uzun dö-
nemde hastan›n yaflam›n› olumsuz olarak etkileyen nörolojik bozukluklar görülmektedir. Motor defekt, ö¤renme zorluklar›,
sa¤›rl›k, epilepsi, davran›fl bozukluklar› ve konuflma bozukluklar› geç dönemde s›k görülen komplikasyonlard›r. Klinik ve nö-
ropatolojik çal›flmalar nörolojik komplikasyonlar›n (serebral iskemi, beyin ödemi, hidrosefali ve kafa içi bas›nç art›fl›, vb) mor-
talitenin bafll›ca nedeni oldu¤unu göstermifltir. Menenjit ve menenjitin komplikasyonlar›n›n gelifliminin patogenezi tüm ay-
r›nt›lar› ile bilinmemektedir. Bakteriyel menenjit geliflebilmesi için bakterinin subaraknoid aral›¤a girmesi gerekir. Bakteri sub-
araknoid aral›¤a hematojen yolla veya komfluluk yoluyla gelir. Hematojen yolla geliflen menenjitin ilk aflamas›nda bakteri gas-
trointestinal sistem veya nazofarenkse kolonize olur, daha sonra kana geçer (bakteriyemi) ve ard›ndan kan beyin ve/veya kan
BOS bariyerini aflarak subaraknoid aral›¤a geçer. Bakterinin subaraknoid aral›¤a koroid pleksus ve meninks kapillerlerinden
geçti¤i düflünülmektedir. BOS içinde konakç› savunma mekanizmalar› patojenin eliminasyonu aç›s›ndan yetersizdir. BOS
içinde bakteri h›zla ço¤al›r. Bakterinin hücre duvar› ürünleri ve salg›lad›¤› baz› maddeler subaraknoid aral›kta inflamasyon
yan›t›n›n ortaya ç›kmas›na neden olur ve BOS içine nötrofil göçü bafllar. Subaraknoid aral›kta eksuda birikimi, beyin damar-
lar›nda vaskülit ve tromboz, kan beyin bariyerinde de¤iflim, beyin kan ak›m›nda de¤iflim, beyin ödemi, kafa içi bas›nç art›fl›,
BOS emiliminde bozulma ortaya ç›kar. Bu de¤ifliklerin etkisi, bakteri ürünlerinin do¤rudan etkisi, nötrofillerden subarakoid
aral›ktaki bakteriyi eradike ederken ortaya ç›kan ürünler ve inflamasyon yan›t› s›ras›nda ortaya ç›kan maddelerin etkisi ile kor-
tikal nekroz, nöron hasar› ve nöron ölümü oluflur. Bakteriyel menenjitte erken ve geç dönemde görülen ciddi komplikasyon-
lar›n nedeni nöron ölümü ile iliflkilidir. Nöron ölümündeki temel mekanizma do¤rudan bakteri ile iliflkili de¤ildir. Nöron ölü-
münden ve komplikasyonlardan sorumlu temel mekanizma bakteriyi eradike etmek için oluflan inflamasyon yan›t›na ba¤l› ola-
rak ortaya ç›kan de¤ifliklerdir. Sitokinler, proteolitik enzimler ve oksidanlar bu hasar›n oluflumuna arac›l›k eden temel kimya-
sal maddelerdir. 

Anahtar sözcükler: bakteri menenjiti, çocuk, komplikasyon, patogenez

SUMMARY

The Pathogenesis of Bacterial Meningitis and Complications in Children 

Bacterial meningitis is still a disease with a high morbidity and mortality in children. Today, the mortality rate in new-
born period and after newborn period is 15-20 % and 4-10 %, respectively. In 1/3 of the patients who survived meningitis
there would be neurological sequel adversely affecting the quality of life in long term. Motor defects, learning disabilities, de-
afness, seizures, behavioral and speech problems are common late complications. The clinical and neuropathological studies
had shown that the neurologic complications (cerebral ischemia, cerebral edema, hydrocephalus and increased intracranial
pressure) are the main causes of mortality. The details of the pathogenesis of meningitis and its complications are still elusi-
ve. For the bacterial meningitis to occur bacteria has to get in the subarachnoid space. Bacteria can enter the subarachnoid
space hematogenously or with the dissemination of a localized infection. In the hematogenous way the bacteria will first get
colonized in the gastrointestinal tract or nasopharynx and then will get into the bloodstream (bacteremia) and finally will tra-
vel through the blood/brain or blood/CSF barrier and enter the subarachnoid space. It is believed that a bacterium enters the
subarachnoid space via choroid plexus and meningeal capillary vessels. The host defense mechanisms within the CSF are in-
sufficient to eradicate the pathogens. The bacteria will proliferate rapidly in CSF. The bacterial products (cell wall proteins or
secretions) will evoke the inflammatory response in the subarachnoid space and this will initiate the neutrophil migration in-
to the CSF. There will be an exudate collection within the subarachnoid space, vasculitis and thrombosis of the brain vessels,
changes in the blood/brain barrier, changes in the brain blood flow, cerebral edema, increased intracranial pressure and dis-
turbances in the absorption of CSF. All these changes with the direct affect of the bacterial products, the chemokines formed
during the eradication of the bacteria by the neutrophils in the subarachnoid space and the mediators secreted as a result of
the inflammatory response will cause cortical necrosis, neuronal damage and neuronal death. Severe early and late complica-
tions following the bacterial meningitis are related to the neuronal death. The main mechanism causing neuronal death is not
directly related to the bacteria. The main reason for the neuronal death and complications is the changes due to the inflamma-
tory response to eradicate the bacteria. Cytochines, proteolytic enzymes and oxidants are the main mediators of this damage. 
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Patojenler-etkenler: Yenido¤an dönemin-
de B grubu streptokoklar (Streptococcus agalacti-
ae), Gram negatif enterik basiller (Escherichia co-
li, Klebsiella pneumoniae) ve Listeria monocytoge-
nes en s›k rastlanan etkenlerdir ve bu etkenler 3
aya kadar görülmeye devam eder. Yenido¤an
döneminden sonra bakteriyel menenjitlerdeki
temel etkenler Streptococcus pneumoniae, Neisse-
ria meningitidis ve Haemophilus influenzae tip
b’dir. H.influenzae tip b afl›lamas›n›n yayg›n ola-
rak kullan›ld›¤› ABD ve Avrupa ülkelerinde bu
etkene ba¤l› menenjit görülme s›kl›¤› belirgin
olarak azalm›flt›r(21). Ülkemizde yap›lan çal›fl-
malarda hastalar›n % 20-42’sinde H.influenzae,
% 32-40’›nda S.pneumoniae ve % 18-23’ünde
N.meningitidis etken olarak saptanm›flt›r(5,93).

PATOLOJ‹
Menenjitten ölen hastalarda ölüm sonras›

yap›lan patolojik incelemelerde temel olarak
meningial, serebral ve vasküler de¤ifliklikler
saptanm›flt›r. Beyin de¤iflik kal›nl›kta bir eksuda
ile örtülüdür. Eksuda kafa içinde her yerde sap-
tanmakla birlikte, venlerin etraf›nda, venöz si-
nüs bölgelerinde, beyin konveksitesi üzerinde,
sulkus derinliklerinde, silvian fissür bölgesinde,
bazal sisternler içinde, serebellum etraf›nda ek-
sudan›n yo¤unlaflt›¤› görülür. Eksuda spinal
kord etraf›na da yay›l›r. Özelikle yenido¤an be-
beklerde ventrikül içinde eksuda yo¤unlaflmas›
oluflabilir (ventrikülit). Ventrikülit geliflti¤inde
ventrikül duvar›nda ve perivasküler alanda ek-
süda birikimi, epandim hücre tabakas›n›n bü-
tünlü¤ünde bozulma ve subepandimal bölgede
reaktif gliozis saptan›r(21).

Vasküler yap›larda en s›k saptanan bulgu
küçük arter ve venlerin duvar›nda subintimal
bölgeye kadar uzanan iltihab› infiltrasyon (vas-
külit), küçük kortikal venlerde tromboz ve ilgili
kortikal alanlarda nekrozdur. Bir ya da birden
fazla venöz sinüste tromboz ve nekrotizan arte-
rit ise daha az saptanan bulgulard›r. 

Serebral dokuda vasküler tutulumla ilgili
de¤ifliklerin d›fl›nda en s›k görülen bulgu küçük
damar trombozu olmadan kortikal bölgede nek-
roz geliflimidir. Eksudaya komflu kortikal bölge-
lerde reaktif gliozis saptan›r. Baz› olgularda
hidrosefali geliflir. Hidrosefali s›kl›kla komüni-

kan tiptedir ve araknoid membran›n yap›fl›kl›k-
larla giden kal›nlaflmas›na ba¤l›d›r. Daha az s›k-
l›kta aquaductus Sylvius veya Luschka ve Ma-
gendie aç›kl›klar›n›n reaktif gliozis ve fibrozisle
t›kanmas›na ba¤l› komünikan tipte olmayan
(non-komünikan) hidrosefali de görülür(18).

Bakteri menenjitinde s›kl›kla subdural ara-
l›kta bakteri içermeyen hücreden ve proteinden
zengin s›v› birikimi görülür (subdural effüz-
yon), nadiren bu s›v› apse karakterindedir (sub-
dural apse). 

BAKTER‹ MENENJ‹T‹ OLUfiUMUNUN PA-
TOGENEZ‹

Menenjit geliflimi için bakterinin subarak-
noid aral›¤a girmesi gerekir. Bakterinin subrak-
noid aral›¤a girifli çeflitli biçimlerde oluflabi-
lir(14). Toplum kaynakl› yenido¤an ve çocuk
menenjitinde bakterinin subaraknoid aral›¤a
ulaflmas›ndaki en s›k mekanizma vücutta kolo-
nize olan bakterinin kan dolafl›m› yolu ile san-
tral sinir sistemine (SSS) ulaflmas›d›r. Bunun d›-
fl›nda SSS’ne komflu alanlardaki fokal infeksi-
yonlardaki bakterinin komfluluk yolu ile suba-
raknoid aral›¤a girifliyle de menenjit bafllayabi-
lir (akut ve kronik otitis media, sinüzit, mastoi-
dit, orbital sellülit, kafa derisi infeksiyonlar›, de-
rin boyun infeksiyonlar›, kafatas› ve vertebral
kemiklerinde osteomiyelit, vb). Menenjit gelifli-
minde bir di¤er yol ise do¤umsal anomaliler
(meningomiyelosel, dermal sinüs, iç kulak ano-
malileri, kafa taban› ensefaloseli) veya travma-
cerrahiyi takiben kafatas›n› oluflturan anatomik
yap›lar›n bütünlü¤ünün bozulmas› sonucunda
bakterinin subaraknoid aral›¤a giriflidir. Yan›k
hastalar›ndaki a¤›r bakteriyel kolonizasyon
bakteriyemi ve menenjit geliflimine neden olabi-
lir(21). Gizli bakteriyemisi olan bir yafl›ndan kü-
çük çocuklarda lomber ponksiyon (LP) ifllemi
sonras› menenjit geliflimi bildirilmifltir(22). Bak-
teriyemik bir çocukta LP’nin do¤rudan menen-
jite sebep olmas› tart›flmal›d›r, ayr›ca varsa bile
böyle bir durumun geliflme oran› çok düflük-
tür(20). Bakterinin subaraknoid aral›¤a giriflin-
den sonra geliflen olaylar etken hangi yolla ge-
lirse gelsin ayn›d›r. 

Kolonizasyon: Menenjit gelifliminin ilk
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aflamas› yeni bir bakterinin vücutta kolonize ol-
mas›d›r. Yenido¤an döneminde annenin do¤um
kanal›ndan al›nan bakteri bebe¤in gastrointesti-
nal sisteminde, yenido¤an döneminden sonra
ise solunum yolu ile al›nan bakteriler nazofa-
renkste kolonize olurlar. Nazofarenks koloni-
zasyonu dinamik bir süreçtir. Nazofarenksin
do¤al bakterileri, geçici olarak nazofarenkse
yerleflen bakteriler ve de¤iflik patojen bakteri
türleri aras›nda sürekli devam eden bir yar›flma
vard›r. Bakteri türleri aras›ndaki bu etkileflimler
sonucunda nazofarenks floras› oluflur(9,66). Na-
zofarenksin do¤al floras›na zaman zaman d›flar-
dan gelen bir patojen bakteri kar›flarak geçici
olarak kolonizasyon oluflturur. Kolonizasyon
s›kl›kla hiçbir klinik duruma yol açmamas›na
ra¤men bazen kolonize patojen bakteri kan do-
lafl›m›na geçer ve bakteriyemi oluflur. Menenjit
oluflturan bakterilerin nazofarenks mukozas›na
yap›flmas›n› ve burada kolonize olmas›n› sa¤la-
yan mekanizma hem bakteriyle hem de nazofa-
renks epitelinin yüzey özellikleri ile iliflkilidir.
Örne¤in; N.meningitidis bulaflmay› takiben na-
zofarenksi örten müsin tabakas› içine penetre
olur ve üzerinde tafl›d›¤› pili (tip IV protein) ile
nazofarenksin silial› olmayan epitel hücresine
epitel hücre yüzeyinde bulunan CD46 molekü-
lünü (CD46 molekülü C3b, C4b’nin reseptörü-
dür) kullanarak yap›fl›r. Bu molekülün bloke
edilmesi bakterinin invazyonunu önlemektedir.
Fakat bu yap›flma için pili bulunmas›n›n zorun-
lu olmad›¤› gösterilmifltir. Opa, Opc ve tip V
proteini de yap›flma iflleminde görev almakta-
d›r. Bakterinin üretti¤i IgA-proteaz enzimi lokal
üretilen ve bakterinin yap›flmas›n› önleyici
IgA’n›n enzimatik parçalanmas›na yol açarak
bakterinin adezyonunu kolaylaflt›r›r. Patojen
özellikte olan meningokoklar›n hepsi IgA-pro-
teaz enzimini üretirler. Bakteri kapsülü yüksek
elektrik yüküne sahip, hidrofilik bir moleküldür
ve varl›¤› bakterinin epitel hücresine ba¤lanma-
s›n› engeller. Bakterinin nazofarenkse yap›flma-
s› ve buradan dolafl›ma geçifli s›ras›nda bakteri-
nin kapsül sentezini durdurdu¤u ve dolafl›ma
geçti¤i andan sonra yeniden bafllatt›¤› bilinmek-
tedir(78). S.pneumoniae nöraminidaz enzimi sal-
g›layarak müsin tabakas›n› eritir, epitel hücre
yüzeyinde bulunan N-asetil glukozamin resep-

törlerini aç›¤a ç›kar›r ve bakteri bu reseptöre
kendi yüzeyinde bulunan PsaA (pneumococcal
surface-associated proteins) molekülü ile ba¤la-
n›r. Bu s›rada IgA1 proteaz enzimi üreterek ko-
nakç› IgA’s›n› parçalar. Bunun ard›ndan bakteri
yüzeyinde bulunan ChoP (cell-wall phosphoc-
holine) molekülü ile epitel hücre yüzeyinde bu-
lunan PAFr (platelet activating factor reseptor)
molekülüne ba¤lan›r, bu ba¤lant› sonucunda
bakteri hücre içine al›n›r(98). H.influenzae tip b
benzer flekilde yüzeyinde bulunan fimbriyalar
ile nazofarenks epiteline yap›fl›r ve ayn› flekilde
IgA proteaz üretir. Bakterinin nazofarenks epi-
teline yap›flmas› lokal sekresyonlarda bulunan
IgG ve sIgA gibi antikorlar taraf›ndan engelle-
nir. Menenjit oluflturan bakterilerin ço¤u IgA-
proteaz enzimi üretirler ve bu enzim sIgA’y›
parçalayarak kolonizasyonu kolaylaflt›r›r(75).
Gerek afl›lama gerekse de daha önceki bakteri
temaslar› veya hastal›klar s›ras›nda oluflan IgG
yap›s›ndaki antikorlar bakterinin nazofarenkse
kolonize olmas›n› azalt›rlar(75,98).

Nazofarenkse kolonize olan bakterinin
menenjit oluflturabilmesi için nazofarenks epite-
lini aflarak kan dolafl›m›na girmesi gerekir. Epi-
tel üzerinde kolonize olan N.meningitidis ve
S.pneumoniae epitel hücresinin apikal yüzünden
endositoz ile hücre içine al›n›r, transitoz ile hüc-
re içinden geçer ve bazal yüzeyden ekzositoz ile
hücreyi terk ederek kan dolafl›m›na girer(78,98).
H.influenzae tip b ise epitel hücrelerinin birbirine
tutunmas›n› sa¤layan yap›lar› (“tight juncti-
ons”) de¤iflikli¤e u¤ratarak epitel bariyerini
aflar ve kan dolafl›m›na geçer(89). Nazofarenkste
bakteri kolonizasyonu olufltu¤u esnada geçiril-
mekte olan viral solunum yolu infeksiyonu ne-
deniyle mukoza bütünlü¤ündeki bozulman›n
bakterinin kana geçiflini kolaylaflt›rd›¤› düflü-
nülmektedir. 

‹ntravasküler alan›n invazyonu, dolafl›-
ma geçifl ve dolafl›mda kalma: Bakteri mukoza
bariyerini aflarak dolafl›ma girer. Dolafl›ma gi-
ren bakteri konakç› savunma sistemi taraf›ndan
karfl›lan›r ve ortadan kald›r›lmaya çal›fl›l›r. Bak-
teriye karfl› oluflmufl IgG yap›s›ndaki antikorlar
yoksa bakteriyi zarars›z hale getirme ifllemi fa-
gositoz ve kompleman sistemi ile baflar›lmaya
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çal›fl›l›r. Spesifik IgG yap›s›ndaki antikorlar ol-
madan klasik kompleman yolu bakterinin uzak-
laflt›r›lmas›nda etkili de¤ildir. Bu durumda al-
ternatif kompleman yolu aktifleflerek bakteriyi
ortadan kald›rmaya çal›fl›r.

S›kl›kla menenjit oluflturan bakterilerin
(S.pneumoniae, N.meningitidis ve H.influenzae tip
b, E.coli, S.agalactiae) hepsi de kapsüllüdür. Kap-
sül yap›s› kompleman aktivasyonunu ve opso-
nofagositozu engeller(34,41). Kapsül bakterinin
fagositoza karfl› dirençli olmas›n› sa¤lar. Ayr›ca
dolafl›ma geçen pnömokok savunma sistemin-
den kendini kurtarmak ve dokulara daha h›zl›
tutunabilmek için kapsül yap›s›n› k›smen de¤ifl-
tirmektedir. Bu durum faz de¤iflimi (phase vari-
ation) olarak adland›r›lmaktad›r(98). E¤er kana
geçen bakteriye karfl› önceden oluflmufl IgG ya-
p›s›nda antikor yoksa bakteriye karfl› oluflan ce-
vap çok güçlü de¤ildir ve dolafl›ma geçen bakte-
riyi eradike etmek her zaman baflar›lamaz. Bu
durumda bakterinin meninks invazyonu yap-
ma olas›l›¤› artar. 

Kompleman sisteminde defekt olmas›n›n
S.pneumoniae (orak hücre anemisi, splenektomi)
ve N.meningitidis (membran atak kompleks ek-
sikli¤i) menenjitlerine yatk›nl›k yaratt›¤› bilin-
mektedir. 

Dolafl›ma giren bakteri vücudun savunma
sistemleri taraf›ndan uzaklaflt›r›lamaz ise bakte-
ri dolafl›mda ço¤al›r, kan beyin bariyerini geçer
ve subaraknoid aral›¤a ulafl›r. Her bakteriyemi
menenjitle sonuçlanmamaktad›r. Hayvan mo-
delleriyle yap›lan çal›flmalarda bakteriyeminin
yo¤unlu¤u ve süresi ile menenjit oluflmas› ara-
s›nda direkt bir iliflki oldu¤u gösterilmifltir. Me-
nenjitin a¤›r ve uzun süreli bakteriyemi sonun-
da geliflti¤i düflünülmektedir(58,85).

Kan beyin bariyerini geçifl ve meninks
invazyonu: Kan ve SSS aras›nda kan beyin bari-
yeri (KBB) ve kan-beyin omurilik s›v›s› (BOS)
bariyeri (koroid pleksus) olmak üzere iki bari-
yer vard›r. Kan beyin bariyerini oluflturan kapil-
ler damarlar vücudun di¤er alanlar›ndaki kapil-
ler damarlardan hem yap›sal hem de fonksiyo-
nel olarak farkl›d›r. Kan beyin bariyerini olufltu-
ran kapiller endoteli aras›ndaki ba¤lant›lar çok
s›k›d›r, kapillerin d›fl k›sm›nda perisit denilen

bir bölge vard›r ve astrosit hücrelerinin ayaks›
ç›k›nt›lar› damar etraf›nda bir k›l›f oluflturacak
flekilde damar› çevreler. Kan beyin bariyerinde-
ki endotel hücrelerinin pinositoz oran› düflük ve
elektriksel gradienti çok yüksektir. Bu özellikle-
ri nedeniyle bu yap› s›v›, elektrolit, makro mole-
küller ve hücre geçifline karfl› çok s›k› bir bariyer
fonksiyonu görür. Koroid pleksus kapilleri ise
çok geçirgen ve gözenekli bir yap›ya sahiptir.
Endotel hücresi ile epitel hücresi aras›ndaki ara-
l›k çok dard›r. Epitel hücreleri aras›ndaki ba¤-
lant› noktalar› daha geçirgendir. 

Dolafl›mda bulunan bakterinin meninks
invazyon noktas› tam olarak bilinmemektedir,
ancak yap›lan çal›flmalarda bakterinin koroid
pleksusu endoteli ve meninks kapiller endoteli-
ne yap›flarak subaraknoid aral›¤a geçti¤i düflü-
nülmektedir(74,91). H.influenzae menejitlerinde
bakterinin koroid pleksustan, N.meningiditis
menenjitlerinde hem koroid pleksus hem de
meninks kapillerinden ve S.pneumoniae menen-
jitlerinde ise bakterinin meninks kapillerini kul-
lanarak subaraknoid aral›¤a girdi¤ine kan›tlar
vard›r(63,85,98).

Dolafl›mda bulunan her bakterinin me-
ninks invazyonu yapmamas› ve baz› bakterile-
rin menenjit oluflturma s›kl›¤›n›n di¤er bakteri-
lere göre belirgin derecede yüksek olmas› bu
bakterilerin bahsedilen alandaki endotel hücre-
lerinin sahip oldu¤u baz› yüzey yap›lar›na tu-
tunma yetene¤i tafl›yan özelliklere sahip olmas›-
na ba¤l› oldu¤u düflünülmektedir. Örne¤in
N.meningitidis endotel yüzeyinde bulunan
ICAM1, CD46, ErbB2 reseptörlerine, S.pneumo-
niae ise PAF reseptörüne ba¤lanma özelli¤ine
sahiptir. Bakteri endotel hücresine ba¤land›ktan
sonra, endotel hücresi içinden geçerek (transi-
toz) subaraknoid aral›¤a girer(63).

Hayvanlarda yap›lm›fl deneysel menenjit
modellerinde dolafl›mdaki ve ventriküldeki mo-
nositlerin içerisinde bakteri tespit edilmifltir.
Normal koflullarda monositlerin kandan BOS
içine geçti¤i bilinmektedir. Bu flekilde monosit-
lerin dolafl›mdaki bakteriyi kendi içine alarak
subaraknoid aral›¤a tafl›yabilece¤i de ileri sürül-
müfltür(17,91). Bu geçifl biçimi intrasellüler pato-
jenler için önemli olabilir, ancak bu geçifl biçimi
insanlarda henüz do¤rulanmam›flt›r. 
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Subaraknoid aral›kta geliflen olaylar:
BOS’un antibakteriyel aktivitesi bakteriyi eradi-
ke etmek için yetersizdir. BOS içinde lökosit sa-
y›s› çok düflüktür, kompleman sistemi içinde
yer alan moleküller yok denecek kadar azd›r,
ayr›ca menenjit nedeniyle bafllayan inflamasyon
sürecinde de BOS kompleman miktar›nda belir-
gin bir art›fl olmamaktad›r. Opsonik aktivite için
gerekli olan IgG konsantrasyonu da düflüktür.
Hem kompleman hem de immünglobulin kon-
santrasyonunun düflük olmas› nedeniyle BOS
bakterinin rahatça ço¤alabilece¤i bir ortamd›r.
Bakterinin BOS içine geçifli BOS içinde inflamas-
yonu bafllat›r. ‹nflamasyon, Gram pozitif bakte-
rilerde hücre duvar›nda bulunan lipoteikoik
asit ve pepdidoglikan, Gram negatif bakteriler-
de ise hücre duvar›nda bulunan lipo-oligosak-
karitler taraf›ndan tetiklenir. Bakteri ürünleri
toll-like resöptör (TLR) yolu üzerinden TNF-α,
IL-1β ve prostoglandinler gibi inflamasyon ara-
c›lar›n›n salg›lanmas›na neden olur. ‹nflamas-
yonun tetiklenmesi BOS içine lökosit geçiflini
bafllat›r. Hayvan deneylerinde bakteri olmadan
bu maddelerin direkt olarak BOS içine verilme-
si menenjitte görülen yan›t› oluflturmaktad›r. Bu
sitokinler beraber verildi¤inde sinerjik etki gös-
termektedir. Yap›lan bir çok çal›flmada bakteri
ürünlerinin ve baz› inflamasyon arac›lar›n›n
BOS konsantrasyonu ile hastal›¤›n a¤›rl›k dere-
cesi ve sekel görülmesi aras›nda iliflki saptan-
m›flt›r. Hayvanlarda oluflturulan deneysel me-
nenjitte TNF-α ve IL-1β antogonistlerinin veril-
mesinin BOS’da inflamasyon yan›t›n› azaltt›¤›
gösterilmifltir(67,80).

Bakteri BOS aral›¤›na geçtikten sonra BOS
içine lökosit göçü bafllar ve BOS hücre say›s› gi-
derek artar (pleositoz). BOS içine nötrofil göçü
kompleman sisteminin ürünleri ve kemokin de-
nilen (meningial makrofaj hücreleri, epandim
hücreleri, koroid pleksus epitel hücreleri, glial
hücreler ve BOS içine geçen lökositler taraf›n-
dan sal›nan kemotaktik özelli¤i olan sitokinler)
kemotaktik maddeler arac›l›¤› ile olur. Dolafl›m-
daki lökositlerin kan beyin bariyerini geçebil-
mesi için endotel hücrelerinin ve lökositlerin
adezyon molekülleri proinflamatuvar sitokinler
taraf›ndan aktive edilir. Lökosit göçünden so-
rumlu oldu¤u düflünülen kemotaktik faktörler

C5a, C3, Faktör B, makrofaj inflamasyon prote-
inleri (MIP-1α, MIP-1β, MIP-2), IL-8, monosit
kemotaktik protein-1 (MCP-1), growth-related
gene product-α ve baz› interlökin (IL-8, IL-16)
molekülleridir. Bu kemotaktik faktörlerin inhi-
bisyonu pleositozu azaltmaktad›r ancak kemo-
taktik maddelerin konsantrasyonlar› ile pleosi-
toz derecesi aras›nda her zaman direkt bir iliflki
saptanamam›flt›r. Olas›l›kla yukar›da söz edilen
maddelerin d›fl›nda da kemotaksi üzerine etki
eden ek faktörler vard›r. BOS içine geçen löko-
sitler bakterinin eradike edilmesi için çal›flmaya
bafllarlar. 

BOS içinde oluflan inflamasyon yan›t› s›ra-
s›nda ortaya ç›kan inflamasyon arac›lar›, bakte-
rilerin salg›lad›¤› veya bakteri ölümü sonras›
serbestleflen bakteri ürünlerinin ortak etkileri
sonucunda menenjitte görülen patolojik de¤i-
flikler oluflur. 

Kan beyin bariyerinin de¤iflimi: Menen-
jitte kan beyin bariyerinin geçirgenli¤i artar. Bu
de¤iflim kandaki albuminin BOS s›v›s›na geçifli-
ne neden olacak derece fazlad›r. Kan beyin bari-
yerindeki bu de¤iflim BOS’a immünglobulin,
kompleman ürünleri ve lökosit geçiflini kolay-
laflt›r›rken ayn› zamanda s›v› geçiflini de kolay-
laflt›r›r. S›v› geçiflinin kolaylaflmas› beyin öde-
mine ve kafa içi bas›nç art›fl›na neden olan temel
mekanizmalardan biridir. 

Hayvan deneylerinde ventrikül içine E.co-
li, H.influenzae tip b ve pnömokok verilerek kan
beyin bariyerinde oluflan de¤iflikler incelenmifl-
tir. Endotel hücrelerinde erken dönemde pinosi-
tik veziküller oluflmakta ve hücre aras› ba¤lan-
t›larda giderek artan ayr›lmalar oluflmaktad›r.
Ana bozulma noktas›n›n pia-araknoid postka-
piller venül bölgelerinde oldu¤u görülmüfltür.
Bakteri kaynakl› maddeler BOS içine verilerek
ayn› de¤ifliklerin oldu¤u gösterilmifltir. Bu etki-
nin direkt bir etki olmad›¤›, inflamasyon arac›-
lar›n›n etkisi ile gerçekleflti¤i saptanm›flt›r. Sito-
kin (TNF-α, IL-1β, MMP-9) düzeyleri ile kan be-
yin bariyerindeki bozulman›n fliddeti aras›nda
ba¤lant› oldu¤u saptanm›flt›r. Nitrik oksitin kan
beyin bariyerinin bozulmas›nda önemli rolü ol-
du¤u düflünülmektedir(10,12).
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Kafa içi bas›nç art›fl›: Menenjit s›ras›nda
kafa içi bas›nç art›fl› oluflur, ciddi bas›nç art›fl›
durumda ise herniasyon ve ölüm ortaya ç›kabi-
lir. Kafa içi bas›nç art›fl› beyin kan ak›m›n› azal-
tarak ve nöronal yap›lar üzerine bask› olufltura-
rak nöronal hasar oluflumuna katk›da bulunur. 

Kafa içi bas›nc›n›n art›fl›n›n ana nedeni se-
rebral ödemdir. Serebral ödem vazojenik, sito-
toksik ve interstisyel ödem geliflimi ile iliflkili-
dir. Bu üç mekanizman›n de¤iflik oranda sereb-
ral ödem geliflimine katk›s› vard›r. Vazojenik
ödem kan beyin bariyeri geçirgenli¤indeki art›fl
ile iliflkilidir. Sitotoksik ödem, bakteri ürünleri
(endotoksin, pepdidoglikan), inflamasyon ara-
c›lar› ve nötrofil ürünlerinin do¤rudan hücre
hasar› yapmas› ve hücrenin fliflmesine ba¤l›d›r.
‹nterstisyel ödem ise BOS emilim bozuklu¤u ve
hidrosefali geliflimi ile iliflkilidir. Ayr›ca menen-
jit gidiflinde ortaya ç›kabilen uygunsuz ADH sa-
l›n›m› vücut su içeri¤ini art›rarak serebral ödem
geliflimine katk›da bulunabilir(21).

Hidrosefali kafa içi bas›nçta genel bir art›fl
yaparak beyin dolafl›m›n›n bütünüyle azalmas›-
na yol açar. Hidrosefali ayn› zamanda BOS ile
do¤rudan ba¤lant›l› olan beyin dokusu üstünde
lokal bas›nç art›fl›na yol açar. Bu lokal etki o böl-
gedeki venler/bazen de arterlerde daralma ve
gerilmelere, bunun sonucunda da ilgili damar
alan›nda iskemik hasarlanmaya yol açabilir. 

Beyin kan ak›m›nda de¤iflim: Menenjitli
hastalarda yap›lan beyin kan ak›m› çal›flmala-
r›nda hastal›k ilerledi¤inde beyin kan ak›m›nda
tüm beyni etkileyecek flekilde azalma oldu¤u ve
hastalar›n ço¤unda beyin kan ak›m›ndaki oto-
regülasyonun kaybolmufl oldu¤u gösterilmifl-
tir(56,70,91). Beyin kan ak›m›n›ndaki oto-regülas-
yonun bozulmas› beyin perfüzyonunun siste-
mik kan bas›nc›na ba¤›ml› hale gelmesine ne-
den olur. Endotelinin ve nitrik oksitin beyin kan
ak›m› de¤ifliklerine arac›l›k etti¤i düflünülmek-
tedir(39,71). Endotelin serebral arterler için po-
tent bir vazokonstrüktördür ve kan ak›m›nda
azalmaya neden olur. Hayvan deneylerinde en-
dotelin inhibitörünün verilmesinin beyin kan
ak›m›nda düzelmeye neden oldu¤u ve nöron
hasar›n› azaltt›¤› gösterilmifltir(71). Kan ak›m›-
n›n oto-regülasyonunda bozulma serebral kan

ak›m›n›n sistemik kan bas›nc› de¤ifliklerinden
çok belirgin olarak etkilenmesine yol açar. Dü-
flük sistemik kan bas›nc› beyin kan ak›m›nda
normalde oldu¤undan daha fazla bir azalmaya
yol açar. 

Menenjit bafllad›ktan sonra meningial ve
serebral orta ve küçük çapl› arter ve venlerin
duvar›nda nötrofil ve lenfosit infiltrasyonu olu-
flur. Hastalar›n % 50’sinde arter çaplar›nda en
az % 50 daralma oldu¤u gösterilmifltir(70). Bak-
teriyel menenjit s›ras›nda subaraknoid aral›kta
seyreden ve beyni besleyen kan damarlar›nda
vaskülit geliflir, bu durum damar çap›nda daral-
ma veya tromboza sebep olarak bu damarlar›n
besledi¤i beyin bölgelerinde iskemi ve infarkt
geliflmesine neden olur(13,64,65,91). Subaraknoid
aral›kta geliflen inflamasyon yan›t› s›ras›nda
nötrofillerden aç›¤a ç›kan proteolitik enzimler,
nötrofillerden ve endotel hücresinden aç›¤a ç›-
kan araflidonik asit metobolitleri ve trombosit
aktive edici faktör (PAF) koagulasyon sistemini
tetikleyerek arteriyel ve venöz tromboz oluflu-
muna katk›da bulunur(21).

Damar yap›lar›nda oluflan de¤iflim, otore-
gülasyon kayb› ve kafa içi bas›nç art›fl› beyin
kan ak›m›n› bozar. Kan ak›m›nda bozulma nö-
ronal hasar gelifliminden, menenjit komplikas-
yonlar›ndan ve hastal›k prognozundan sorumlu
en önemli faktördür. Menenjitte görülen fokal
komplikasyonlar›n en önemli sorumlusu vaskü-
littir(64).

Nöron ölümü: Menenjitte akut dönemde
ortaya ç›kan komplikasyonlar›n ve yaflayan has-
talardaki kal›c› sekelin nedeni nöron ölümüdür.
Nöron ölümü hem nekrotik hem de apopitotik-
tir. Menenjitte ortaya ç›kan nöron ölümü tek bir
nedene ba¤l› de¤ildir. Bakterinin cinsi, kiflisel
faktörler, hastal›k aflamas› gibi bir çok faktör nö-
ron ölümünün derecesini etkiler. Menenjitte or-
taya ç›kan nöron ölümünden sorumlu mekaniz-
malar; 
1. Bakteri yap›sal ürünlerinin ve/veya salg›la-

d›klar› ürünlerin do¤rudan etkileri. Bakteri
ürünlerinin inflamasyon sistemini uyarmas›
sonucunda geliflen olaylar nöron ölümün-
den sorumlu en önemli mekanizma olarak
görülmektedir. Ancak inflamasyon sistemi-
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nin uyar›lmas›ndan ba¤›ms›z olarak bakteri
ürünlerinin do¤rudan hasara neden olabile-
cekleri ile ilgili baz› kan›tlar vard›r(64). Bakte-
ri ürünleri bu etkilerini damar endoteli, glial
hücreler ve nöronlara etki yaparak olufltu-
rurlar. Lipopolisakkaritler endotel hücresi-
nin bariyer fonksiyonunu bozar ve endotel
hücre apopitozuna neden olur(6). Endotel
hücresinde do¤rudan TNF-α sentezini,
MMP-2 sal›n›m›n›, adezyon molekül yap›m›-
n› ve nitrik oksit sentezini art›r›c› etkisi var-
d›r(1,55). Pnömolizin (pnömokoklar taraf›n-
dan sal›nan ve hücre membranlar›nda delin-
meye yol açan enzim) endotel ve epandim
hücrelerinde hasar oluflturur(100). Bakteri
ürünlerinin endotel hücresine etkisi kan be-
yin bariyeri geçirgenli¤ini ve BOS emiliflini
bozmakta, vazojenik ve interstisyel ödem ge-
liflimine katk›da bulunmaktad›r(64). Pnömo-
kok lipoteikoik asiti, DNA’s› ve peptidogli-
kan› glial hücrelerden serbest oksijen radikal
yap›m›na neden olmaktad›r(35).

2. Lökosit invazyonunun sonuçlar›. BOS’a ge-
çen lökositler bakterileri eradike ederken
SSS’ne zarar verecek serbest oksijen radikal-
leri, baz› proteolitik enzimler (matriks metal-
loproteinaz enzimleri) salg›larlar. Bu ürünler
menenjitte ortaya ç›kan doku/nöron hasar›-
n›n ana nedenlerinden birisidir(41,64). Mat-
riks metalloproteinaz enzimleri (MMP) çin-
ko ba¤›ml› enzimlerdir. Hücreler aras› doku-
nun yap›s›n› bozucu etkileri vard›r. Bu etki-
leri ile menenjitte kan beyin bariyerinde ge-
çirgenlik art›fl›, pleositoz art›fl› ve beyin öde-
mini kolaylaflt›r›c› etki gösterirler(49). Hay-
van deneylerinde MMP’nin inhibe edilmesi
bu etkilerin azalmas›na yol açm›flt›r(52,81).
Serbest oksijen radikalleri hem kendileri
hem de nitrik oksit (NO) ile birleflerek olufl-
turduklar› daha stabil bir molekül olan pe-
roksinitrit arac›l›¤› ile nöron ve glial hücre-
lerde membran lipitlerinin ve hücre DNA’s›-
n›n oksidasyonuna, bunun sonucunda hüc-
rede enerji tükenmesine ve hücrenin ölümü-
ne neden olurlar. Serbest oksijen radikalleri
ayn› zamanda transkripsiyon faktörü (NF-
kB) arac›l›¤› ile inflamasyon arac›lar›n›n art›-
fl›na neden olur. Peroksinitrit mitokondri

membran›n› bozar ve sitoplazmaya sitokrom
C kaç›fl›na neden olur, sitokrom C kaspaz
yolunu aktiflefltirerek hücre apopitozuna yol
açar(33,40,50).

3. Reaktif oksijen ve nitrojen ürünleri. Ser-
best oksijen radikalleri (süperosit, hidrojen
peroksit, hidroksi radikalleri) uyar›lm›fl gra-
nülositlerden, makrofajlardan, glial hücre-
lerden endotel hücrelerinden ve bakterinin
kendisi taraf›ndan üretilip sal›n›r(4). Nitrik
oksit lökositlerden, glial hücrelerden ve en-
dotelden sal›nmaktad›r. Nitrik oksit KBB bo-
zulmas›na, kafa içi bas›nc›n art›fl›na ve BOS
içine lökosit göçüne neden olur, anaerobik
glikolizi indükler ve nöron hasar› oluflumu-
na arac›l›k eder(12,44,81,84). Ayn› zamanda
kan ak›m›ndaki azalmay› önleyerek nöronla-
r› iskemik hasardan korur. Reaktif oksijen ve
nitrojen ürünlerinin etkileri bir üst paragraf-
ta “Lökosit invazyonunun sonuçlar›” bölü-
münde anlat›lm›flt›r. 

4. ‹skemi ve hipoksi. Menenjitte nöronal hi-
poksi ve iskemi üç yolla geliflir; a. vaskülit,
vazospazm, serebral arter ve venlerde trom-
boz, b. serebral dolafl›mda oto-regülasyon
kayb›, c. yayg›n serebral ödem ve hidrosefa-
li. Bu yolla geliflen nöron hasar› ile ilgili bil-
giler yukar›da “Kafa içi bas›nç art›fl›” ve “Be-
yin kan ak›m›nda de¤iflim” bölümünde anla-
t›lm›flt›r. 

5. Eksitatör aminoasitler. Menenjit geçiren in-
san ve menenjit oluflturulan hayvanlarda
hem BOS hem de beyin ara dokusunda eksi-
tatör aminoasit düzeylerinde artma bulun-
mufltur. Eksitatör aminoasitler TNF-α etkisi
ile glial hücrelerden ve lökositlerden sal›n-
maktad›r(88). Eksitatör aminoasitler nöron-
larda kalsiyum geçirgenli¤inde art›fla, enerji
tüketimine yol açarak nörotoksik etki göste-
rirler. Hayvan deneylerinde eksitatör ami-
noasit antagonistlerinin kullan›lmas›n›n nö-
ron koruyucu etki gösterdi¤i bildirilmifl-
tir(51). Ancak baz› hayvan modellerinde eksi-
tatör aminoasit antagonistlerinin nöron ha-
sar›na etkisinin olmad›¤› görülmüfltür(43,83).

6. Kaspaz yolunun aktivasyonu ve apopitoz.
Menenjit s›ras›nda artan TNF-α, reaktif oksi-
jen metabolitleri, nitrik oksit, reaktif nitrojen
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metabolitleri, lipopolisakkaritler kaspaz sis-
temi üzerinden apopitoz oluflumuna neden
olurlar(3,34,42,53). 

7. Kaspaz yolundan ba¤›ms›z hücre ölümü.
Hücre ölümünde bir di¤er yol hücre nekro-
zudur. Hücre nekrozundaki temel yol iske-
miye ba¤l› enerji yetersizli¤idir(15,47).

BAKTER‹ MENENJ‹T‹N‹N KOMPL‹KAS-
YONLARI 

Bakteri menenjitinde ölüm ve sekel oran›
çeflitli faktörlerden etkilenir. Yafl, tedaviye bafl-
lama zaman›, tedaviden sonra klinik iyi durum
halinin sa¤lanma süresi, bakterinin cinsi, BOS’ta
bakteri veya bakteri ürünlerinin ve baz› infla-
masyon belirteçlerinin (TNF-α, IL-1, PG’ler)
miktar›, BOS’un steril olma zaman› ve konakç›-
n›n immün durumunu bozan bir hastal›k bulu-
nup bulunmamas›na göre mortalite ve morbidi-
te de¤ifliklik gösterir(48,61). Çocukluk yafl grubu
bakteri menenjitinde ölüm oran› % 4-10’dur(14).
Yenido¤an döneminde hem mortalite hem de
morbidite oran› yüksektir. Ölüm oran› yenido-
¤an döneminde % 15-20, büyük çocuklarda ise
% 3-10’dur. B grubu streptokok, E.coli ve pnö-
mokok menenjitinde ölüm ve morbidite H.influ-
enzae ve N.meningitidis menenjitlerine göre daha
yüksektir. Ölüm oran› pnömokok menenjitinde
% 15-30, H.influenzae menenjitinde % 4-10 ve
meningokok menenjitinde % 3.5-10’dur(2,7,21).
Pnömokok menenjitinde geliflmifl ülkelerde or-
talama ölüm oran› % 10, yaflayanlarda sekel ora-
n› % 30 iken geliflmekte olan ülkelerde ölüm %
40-50 aras›nda ve yaflayanlarda sekel % 60 ora-
n›ndad›r(2,25,45,60). Erken dönemde uygulanan
ve BOS’un h›zl› sterilizasyonunu sa¤layan etkin
antibiyotik tedavisi ve gerekli destek tedavileri
ile mortalite oran› geçmifl y›llara göre düflmesi-
ne ra¤men sekel oran›nda ayn› düzeyde azalma
sa¤lanamam›flt›r(31).

Klinik ve nöropatolojik çal›flmalar nörolo-
jik komplikasyonlar›n (serebral iskemi, beyin
ödemi, hidrosefali ve kafa içi bas›nç art›fl› gibi)
mortalitenin bafll›ca nedeni oldu¤unu göster-
mifltir. Beyindeki konakç› savunma mekaniz-
malar› esas olarak patojenin eliminasyonu aç›-
s›ndan yetersizdir. Patojenin kendisinden daha
çok, patojene karfl› geliflen inflamasyon yan›t›

nörolojik hasardan sorumludur. Sitokinler, ke-
mokinler, proteolitik enzimler ve oksidanlar bu
hasar›n oluflumuna arac›l›k yapan kimyasal
maddelerdir(21,92,97).

ERKEN DÖNEM KOML‹KASYONLARI
Septik flok: Septik flok en s›k meningokok

menenjitlerinde görülmekle birlikte pürülan
menenjitli her olguda ortaya ç›kabilir(31,45). S›k-
l›kla hastan›n ilk tan› ald›¤› anda ve hastal›¤›n
ilk günü içinde görülür. Septik flok tablosuna
yayg›n damar içi p›ht›laflma (YDP), purpura ful-
minans, periferik gangrenler efllik edebilir. fiok
düzeltilemez ise hastan›n ölümüne yol açabilir.
fiok tablosu menenjit nedeniyle bozulan sereb-
ral kan ak›m›n›n daha bozulmas›na neden ola-
rak iskemik hasarlanmay› art›rabilir. Özellikle
meningokoksik menenjitte dolafl›m bozuklu¤u-
na YDP efllik eder. Ekstremitelerin distal kesim-
lerinden bafllayarak proksimale do¤ru uzanan
gangrenler geliflebilir. YDP ve dolafl›m bozuklu-
¤u birlikteli¤inde adrenal bez medülla bölgesin-
de nekroz ve kanama oluflabilir ve akut adrenal
yetmezlik ortaya ç›kabilir. Baz› hastalarda ilk
antibiyotik dozundan sonra dolafl›m bozuklu¤u
daha belirgin hale gelebilir, bu durum olas›l›kla
bakteri lizisinin h›zlanmas› nedeniyle bakteri
ürünlerinin ani yükselmesi ve inflamasyon ya-
n›t›n›n fliddetlenmesi ile iliflkilidir.

Uygunsuz antidiüretik hormon (ADH)
sal›n›m›: Menenjitte hipotalamik hasara veya
geçici hipotalamik disfonksiyona ba¤l› olarak
kan osmolaritesinde belirgin bir de¤iflim olma-
dan afl›r› miktarda ADH hormon sal›n›m› orta-
ya ç›kabilir. Geçmifl y›llarda uygunsuz ADH sa-
l›nmas›n›n s›k bir komplikasyon oldu¤u düflü-
nülmüfltür ve menenjitte bafllang›çta k›s›tl› s›v›
verilmesi uygulamas› yap›lm›flt›r. Son 10-15 y›l
içinde yap›lan çal›flmalarda menenjit s›ras›nda
ADH seviyesindeki art›fl›n klinik olarak kolay
farkedilmeyen hipovolemiye sekonder bir yan›t
olarak ortaya ç›kt›¤›, asl›nda uygunsuz de¤il
uygun bir cevap oldu¤u anlafl›lm›flt›r. Menenjit
s›ras›nda beyin kan ak›m›nda ortaya ç›kan de¤i-
flim beyin kanlanmas›n› sistemik perfüzyona
çok daha ba¤›ml› hale getirdi¤inden gerçek an-
lamda uygunsuz ADH sal›n›m› olmayan hasta-
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larda k›s›tl› miktarda s›v› verilmesi serebral is-
kemik hasar› art›rabilir. Menenjitli hastalarda
kan bas›nc›n› düflürmeyecek ve iyi bir dolafl›m›
sürdürecek miktarda s›v› verilmelidir(19,54,57).

Lokalize birikimler, subdural effüzyon
ve apse: Subdural effüzyon menenjit s›ras›nda
subdural aral›kta protein ve hücreden zengin
eksuda vasf›nda s›v› toplamas›d›r. Nadiren bu
s›v›n›n içeri¤i apse biçiminde olabilir. Subdural
birikimlerin tam olarak nas›l geliflti¤i bilinme-
mektedir. Ancak menenjitin bafllang›ç aflama-
s›nda bu toplanmalar saptand›¤› için menenjit
komplikasyonundan daha çok menenjitle efl za-
manl› geliflti¤i düflünülmektedir. Subdural ara-
l›kta seyreden çok say›da ven vard›r. Subdural
effüzyonlar›n bu aral›kta seyreden venlerin ve
dura kapillerlerinin inflamasyonu sonucu albü-
minden zengin bir s›v›n›n subdural aral›kta top-
lanmas› ile iliflkili oldu¤u düflünülmekte-
dir(21,86). ‹ki yafl›ndan küçük bebeklerde daha
s›k görülür. Çocukluk yafl grubu menenjitleri-
nin % 30-50’sinde subdural effüzyon geliflir.
Pnömokok ve H.influenzae menenjitinde menin-
gokok menenjitine göre daha s›k görü-
lür(2,14,23,86). Subdural apse görülme s›kl›¤› %
2’dir(29). Subdural effüzyonlar s›kl›kla hiçbir be-
lirti vermez ve hastal›k gidiflinde kendili¤inden
kaybolurlar, kal›c› nörolojik defekt oluflturmaz-
lar. Semptomatik olduklar›nda uzam›fl atefl,
kusma, meninks irritasyon bulgular›n›n deva-
m›, pleositoz, hidrosefali olmadan bafl çevresin-
de büyüme, kafa içi bas›nç art›fl›, konvülsiyon
ve fokal nörolojik bulgu ortaya ç›kmas›na neden
olurlar(79,95). ‹ntraserebral apse: Bakteri menen-
jitinin seyrek görülen bir komplikasyonudur.
Beyin apsesi menenjitin çok nadir bir kompli-
kasyonu oldu¤undan beyin apsesini menenjite
ba¤lamadan önce menenjitin beyin apsesine
ba¤l› geliflebilece¤i mutlaka düflünülmelidir ve
beyin apsesi oluflumuna neden olacak altta ya-
tan bir sebep araflt›r›lmal›d›r(21). Menenjite ikin-
cil beyin apsesi daha çok yenido¤an döneminde
görülmektedir. Yenido¤an döneminde Citrobac-
ter diversus, Enterobacter sakazakii ve Proteus me-
nenjitlerinde beyin apsesi geliflme riski daha
yüksek bildirilmifltir(37,38). Ventrikülit: Ventri-
kül içinde apse geliflimi ve ventrikül duvar›nda

yo¤un iltihabi infiltrasyon bulunmas›d›r. Özel-
likle yenido¤an dönemi menenjitlerinde ve flan-
t› olan hastalarda geliflen menenjitlerde görülen
bir komplikasyondur. Prognozun kötü ve nöro-
lojik sekel oran›n›n yüksek oldu¤unu gösterir.
Uzun süren atefl, tekrarlayan konvülsiyon, kafa
içi bas›nç art›fl› bulgular›na neden olur(11).

Hidrosefali: Hem komünikan hem de
non-komünikan tipte olabilir(79). Komünikan
hidrosefali meningial inflamasyon, meninksler-
de kal›nlaflma ve BOS yo¤unlu¤unun art›fl› so-
nucunda BOS emiliminde ortaya ç›kan azalma-
ya ba¤l›d›r. Non-komünikan hidrosefali ise
BOS’n›n subaraknoid aral›¤a ak›fl yolunda mey-
dana gelen yap›fl›klara ba¤l›d›r. Hidrosefali ço-
¤unlukla komünikan tiptedir. S›kl›k % 1-17 ola-
rak bildirilmifltir(2,13,21).

K‹BAS ve herniasyon: Beyin ödemi, fokal
toplanmalar, hidrosefaliye ba¤l›d›r. 

Konvülsiyon: Hastalar›n üçte birinde kon-
vülsiyon görülür. Nöbetler tan›dan önce, tan›
an›nda veya tedaviye bafllad›ktan sonra ortaya
ç›kabilirler. Parsiyel veya jeneralize tipte olabi-
lirler(14,21,26). Genellikle hastal›k bafllang›c›nda
ortaya ç›kan ve jeneralize olan nöbetler prog-
nostik aç›dan kötü de¤ildir. Tan› konduktan ilk
4 gün sonra ve hastal›¤›n geç döneminde ortaya
ç›kan nöbetler, fokal nöbetler ve tedavi ile kon-
trolü güç olan nöbetler kötü prognoz göstergesi
ve kal›c› nörolojik hasar olas›l›¤›n›n yüksek ol-
du¤unun habercisidirler(2,31,44). Subaraknoid
aral›ktaki inflamatuvar sürecin oluflturdu¤u
kortikal etkilenme, fokal nörolojik hasarlanma
(iskemi ve infarkt), intrakranial süpüratif komp-
likasyonlar (beyin apsesi, subdural effüz-
yon/apse, epidural apse, ventrikülit), sinüs
trombozu, elektrolit dengesizlikleri (hiponatre-
mi, uygunsuz ADH sal›n›m›, hipokalsemi) nö-
bet ortaya ç›kmas›na neden olan mekanizmalar-
d›r(72).

Serebrovasküler olay (arter ve ven en-
farktüsü, sinüs trombozu): S›kl›kla hastal›k
bafllang›c›nda daha seyrek olarak hastal›k gidi-
flinde arter veya ven veya her iki sistemde bir-
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den trombus geliflebilir. Subaraknoid aral›ktaki
inflamasyonun damarlar› etkilemesi vaskülit-
trombus geliflimi ile iliflkilidir. Beyin sirkülasyo-
nunun her hangi bir yerinde geliflebilir. Tek ve-
ya birden fazla alanda olabilir. Bilinç bozuklu-
¤u, fokal nörolojik bulgu, fokal veya jeneralize
konvülsiyon fleklinde bulgu verir. Hidrosefali
efllik etmesi s›kt›r. Serebrovasküler olay geliflen
hastalarda mortalite ve morbidite daha yüksek-
tir. S›kl›k % 8-27 olarak bildirilmifltir(13,87).

Fokal nörolojik bulgu ve kafa çifti parali-
zisi: Hemiparezi, kuadriparezi, fasial paralizi,
görme alan› defektleri ve ataksi gibi fokal nöro-
lojik bulgular hastal›¤›n erken ve geç dönemin-
de ortaya ç›kabilir. Fokal nörolojik bulgu hasta-
lar›n % 10-30’unda görülmektedir(21). Hastal›k
gidiflinde fokal nörolojik bozukluk geliflen has-
talar kal›c› nörolojik defekt, motor-mental geri-
leme, epilepsi, vb. aç›s›ndan riskli olan hastalar-
d›r(31,82). Fokal nörolojik bulgular kortikal nek-
roz, vaskülit, arter trombozu veya ven trombo-
zu, lokalize birikimler ile ilgilidir(21,79). Menin-
gial inflamasyon sürecinin subaraknoid aral›kta
seyreden sinirleri etkilemesi sonucu II, III, VI,
VII ve VIII sinir hasarlanmas› oluflabilir. Hasta-
l›¤›n erken döneminde görülen fokal nörolojik
bozukluklar› hastal›k gidiflinde düzelebilir veya
hastalar›n yaklafl›k % 5’inde kal›c› hale gelir(72).

‹flitme kayb›: ‹flitme kayb›n›n s›kl›¤› me-
nenjit etkenine göre de¤iflmektedir. Pnömokok
menenjitinde % 30, H.influenzae menenjitinde
% 5-20 ve meningokok menenjitinde % 10’dur(14,73).
Erkek cinsiyet, BOS glukozunun düflüklük de-
recesi, K‹BAS varl›¤›, konvülsiyon ve ek nörolo-
jik bozukluk varl›¤›, anormal bilgisayarl› to-
mografi bulgular›n›n olmas› iflitme kayb› için
riskli durumlar olarak tan›mlanm›flt›r(2,96,99).
‹flitme kayb› nörosensoryal tiptedir, tek veya iki
tarafl› olarak ortaya ç›kar. S›kl›kla hasta tan› al-
d›¤›nda geliflmifl olur. ‹flitme kay›plar›n›n bir
k›sm›n›n geçici oldu¤u ve ilk günler geçtikten
sonra düzelebildi¤i gösterilmifltir(76,77). Kal›c›
iflitme kayb›n›n % 2.4-29 s›kl›kta görüldü¤ü bil-
dirilmifltir(31,32,93). ‹flitme kayb› korti organ›n›n
veya do¤rudan iflitme sinirinin inflamasyon et-
kisi ile zarar görmesine ba¤l›d›r(16,28,76,94). ‹nsan

ve hayvanlarda yap›lan araflt›rmalarda bakteri,
bakteri toksinleri ve inflamasyon hücreleri aqu-
aeductus cochlearis ve iç kulakta görülmüfl-
tür(8,59,90). Subaraknoid aral›kla kohlea ba¤lan-
t›s›n› sa¤layan aquaeductus cochlearis (skala
timpani ve beyin omurilik s›v›s› aras›nda ba¤-
lant› sa¤layan kanal) bakteri, bakteri toksinleri
veya inflamatuvar hücrelerin iç kula¤a ulaflma-
s›n› sa¤layan yol olarak düflünülmektedir(16,62).
Bu kanal›n aç›k olma olas›l›¤› bebeklerde daha
yüksektir. Bebeklerde iflitme kayb›n›n daha faz-
la görülmesi bu flekilde aç›klanabilir(69). Beyin
sap›ndaki ve kortikal alanda iflitme ile ilgili ana-
tomik yap›lar›n hasar görmesinin de sa¤›rl›¤a
neden olabilece¤i ileri sürülmüfltür(30,46,68). ‹flit-
me kayb› menenjitin s›k görülen bir komplikas-
yonu oldu¤u için kooperasyonu olmayan küçük
çocuklara taburcu edilmeden önce veya tabur-
culuktan hemen sonraki günlerde iflitme testi
yap›lmal›d›r. E¤er ilk inceleme sonuçlar› anor-
mal ise tekrar test edilmelidir. Büyük çocuklar-
da ise iflitme yak›nmas› olan hastalarda iflitme
testi yap›lmal›d›r. 

Körlük: Körlük ve optik atrofi nadiren gö-
rülen komplikasyonlard›r. Meningokoksemi s›-
ras›nda geliflen endoftalmit de körlü¤e neden
olabilir. Optik sinir etraf›nda geliflen araknoidit
veya oksipital lop infarkt› körlü¤e veya optik at-
rofiye yol açabilir(21).

Artrit: Hastal›¤›n erken ve geç döneminde
geliflebilir. Erken dönem artritleri bakterinin ek-
leme yerleflmesi sonucu septik artrit geliflimi ile
iliflkilidir. Geç dönem artritleri (s›kl›kla 4. gün-
den sonra) immün kompleks arac›l›¤› ile oluflan
steril artritlerdir(31). Özellikle meningokok me-
nenjitinden sonra immün kompleks arac›l›¤› ile
perikardit ve plörezi görülebilmektedir(24).

GEÇ DÖNEM KOMPL‹KASYONLARI 
Zeka gerili¤i, dil geliflim bozuklu¤u ve

dil gelifliminde gecikme, iflitme kayb›, görme
kayb›, davran›fl problemleri, okul baflar›s›nda
düflüklük, epilepsi, fokal nörolojik defekt,
motor geliflme gerili¤i, ataksi: Menenjit s›ras›n-
da vasküler ve/veya inflamatuvar süreçte orta-
ya ç›kan lokal ve/veya genel nöron hasarlanma-
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s› sonucunda uzun dönemde ortaya ç›kan
komplikasyonlard›r. Menenjit geçiren çocukla-
r›n yaklafl›k 1/4 -1/3’ünde uzun dönemde has-
tan›n yaflam›n› olumsuz yönde etkileyen ciddi
nörolojik bozuklar saptanmaktad›r(14,27,36).
Hastalar›n yaklafl›k % 8-10’unda belirgin zeka
düflüklü¤ü (IQ<70), epilepsi, hidrosefali, a¤›r
iflitme kayb›, körlük, spastik tonus gibi a¤›r se-
keller oluflmaktad›r(27). Bakteri menenjiti geçi-
ren çocuklarda epilepsi görülme s›kl›¤› % 4.2-7
olarak bildirilmifltir(7,72). Sekel oran› pnömokok
menenjitinde daha yüksektir. Bafllang›çta sekel-
siz gibi görünen küçük bebeklerin uzun dönem-
li takiplerinde yaklafl›k 1/4’ünde okul baflar›la-
r›nda düflüklük veya davran›fl bozukluklar› gö-
rülmüfltür. Bafllang›çta koma olmas›, 4 günden
daha uzun devam eden nöbetlerin bulunmas›,
fokal nöbet olmas›, nöbet kontrolünün zor ol-
mas› ve fokal nörolojik bulgu bulunmas› uzun
dönem sekel geliflimi aç›s›ndan hastan›n riskli
oldu¤unu gösteren klinik bulgulard›r(72,73).
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