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Merkezi sinir sistemi (MSS)infeksiyonlari tiim hastane
yatiglarmim %1’inden azim olugtursalar da morbidite ve
mortalite yiiksekligi nedeni ile 6nemli tibbi aciller
icerisinde yeralirlar. Bakteriyel, viral, protozoal, fungal
ve parazitik infeksiyonlar yaninda infeksiyon digt:
intrakraniyal tiimorler, vaskiilitler gibi diger sistemik
hastaliklar da infeksiyon benzeri tablolara yolagabilirler.
MSS infeksiyonlari igerisinde en sik yatis endikasyonu
bakteriyel veya viral menenjitlerdir, erkeklerin %2.3 "ii
bayanlarin ise %1.5 ’i hayatlarinin herhangi bir
doneminde bu infeksiyonla karsilagirlar (Tablo 1). Erken
tam ve tedavi gok 6nemli olup gecikilen her saat hastanin
aleyhine morbidite ve mortalite riskini artirir.
Kardiyolojide miyokard enfarktiisii ne ise bakteriyel
menenjitler de infeksiyon hastaliklarimin aymi derecede
onemli acilleri arasindadr.

Tablol: MSS infeksiyonlarinin siklig1 ve mortalite yiizdesi (1)

Infeksiyon insidans Mortalite (%)
(/ 100,000 kisi yakr)

Aseptik menenjit 10.9 0.0

Bakteriyel menenjit 8.6 10.0

Viral ensefalit 74 3.8

Beyin absesi 11 375

Kronik menenjitler 0.4 434

MSS infeksiyonlar genelde ates, bag agris1 gibi herhangi

bir hastalik tablosuna oturmayan gikayetlerle baglayip -

prodromal dénem sonrasinda fokal veya generalize
norolojik bulgular, biling kaybi, nobet ya da koma gibi
daha agir bulgular gelistirirler. Bu tiir vakalarda anahtar
nokta problemin infeksiydz mii yoksa infeksiyon dist
bir sebebe mi bagli oldugu ayirimini yapip infeksiyoz
kokenli ise en kisa siirede muhtemel etkene yonelik
tedaviye baglamaktir.

Menenjit

Menenjit, beyin ve spinal kordu sarmalayan
leptomeninkslerin inflamasyonudur (araknoid membran
ve subaraknoid aralikta yeralan beyin omurilik sivist
(BOS). infektedir). Klinik olarak akut ve kronik olmak
iizere iki gruba ayrilir, akut menenjit saatler veya giinler
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icerisinde kendini gosterirken kronik menenjitte tablo
haftalar bazen de aylar igerisinde gelisir. En sik bakteriyel
menenjitler goriilmekle birlikte viral, mikobakteriyel,
fungal ve protozoal menenjitler de goriilebilmektedir.
Her yasta insanda menejit geligebilir ancak yasa gore
menenjit siklig1 ve etkenlerin dagilimi degismektedir.
En sik cocuklar ve yaghilarda goriimekle birlikte kraniyal
cerrahi, bag-boyun bolgesinin lokal infeksiyonlari, travma,
immiinsupresyon, aspleni, alkolizm ve sigara igiyor olmak
menenjit agisindan dnemli risk faktorleridir (2, 3).

Streptococcus pneumoniae yetigkin yas grubunda en sik
karginmza cikan bakteriyel etkendir, Neisseria meningitidis
ve Heomophylus influenzae diger sik etkenlerdir, Listeria
monocytogenes 60 yas altinda nadir goriiliirken bu yasm
iizerinde S. pneumoniae den sonra %20 siklikla ikinci
en sik etken olarak kargimiza ¢ikmaktadir (Tablo 2)(4).
Nozokomiyal menenjitler ¢oguntukla kraniyal cerrahi
ve sant gibi yabanci cisim operasyonlar1 sonrasi
goriilmekle birlikte genel olarak tiim nozokomiyal
infeksiyonlarin % 0.4 gibi kiiciik bir kismmm olustururlar
(5). Nozokomiyal menenjitlerin hemen hemen tiimi
kraniyal cerrahi ameliyatlan sonrasi gelisir, diger sebepler
ise son bir ay igerisinde kafa travmasi olmast, intrakraniyal
yabanci cisim ve BOS kagagi (rinore). Istatistiksel olarak
nozokomiyal menenjitlerin iigte birinde gram negatif
bakteriler etkendir, Staphylococcus aureus ve koagiilaz
negatif stafilokoklar diger iite bir vakada etken olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Toplum kokenli menenjitlerin
aksine S. pneumoniae, Listeria ve Neisseria tiirleri nadiren
nozokomiyal menenjit etkeni olarak kargimiza
cikmaktadir (6).

Toplum kokenli menenjit vakalarinin %6’sinda ve
nozokomiyal kokenli menenjitlerin %11’inde tekrarlayan
menenjit ataklar1 goriilebilmektedir. Tekrarlayan
menenjitlerde bakteriyel etkenler yukarida her bir grup
icin belirtilen bakteriyel etkenlerle aym paralelliktedir
(6).

Aseptik menenjit, hastada klinik olarak tipik menenjit
bulgular olmasina ragmen BOS kiiltiiriinde herhangi bir
bakteriyel iireme olmamasidir. Infeksiy6z ve infeksiyon
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Tablo 2: Yaga gore bakteriyel menenjit etkenleri

Yas Etken patojen (%)

18 — 60 yas Streptococcus pneumoniae (60)
Neisseria meningitidis (20)
Heomophylus influenzae (10)
Listeria monocytogenes (6)
Grup B streptokoklar (4)

60 yas sonrasi Streptococcus pneumoniae (70)
Listeria monocytogenes (20)
Neisseria meningitidis (4)
Heomophylus influenzae (3)
Grup B streptokoklar (3)

Escheria coli
Staphylococcus aureus
Staphylococcus epidermidis
Pseudomonas aeruginosa
Propionibacterium acnes

Cerrahi sonrasi

dig1 etkenler olmak iizere bir ¢ok etkene bagl olarak
geligebilmektedir. En sik viral kokenli gelisirler ve
istatistiksel olarak insidans bakteriyel menenjitlerle es
diizeydedir; y1lda 1/10,000 kisi (7). Viral menenjitler
cogunlukla yaz déneminde ¢ocuk ve geng erigkin
gruplarinda goriiliir. Enteroviruslar (Coxackie A ve B,
Echo virus) tiim viral menenjitlerin yaridan ¢ogunda
etkendirler, digerleri: Herpes simplex virus, HIV,
Lenfositik koryomenenjit virusu. Cinsel temas hikayesi
(HIV, sifiliz, Herpes simplex virus), sivrisinek 1sirmasi
(Bat1 nil virusu gibi eklem bacaklilarla bulasan
arboviruslar), kene 1sir1g1 Sykiisii (Lyme hastalig1),
hayvan temas: (Lenfositik koryomenenjit virusu, Brusella
tlirleri) 6nemli risk faktorleridir,

Tablo 3: Aseptik menenjit etkenleri

VIRAL Diger

Enteroviruslar Borrelia burgdorferi
(Coxackie A ve B, (Lyme hastalig)
Echovirus)

Arboviruslar Leptospira (Weil hastaligr)

Herpes simplex virus Mpycobacterium tuberculosis

Cytomegalovirus Brucella tiirleri

Epstein Barr virus Mpycoplasma pneumoniae

Kabakulak virusu Treponema pallidum (sifiliz)
Lenfositik koriyomenenjit ~ Ricketsia tiirleri

virusu

HIV Cryptococcus neoformans

Norosistiserkoz

Infeksiyon Dist sebepler: SLE, Behget hastaligi, Sarkoidoz, 16semi,
lenfoma, metastatik adenokarsinomlar, ilaglar (ibuprofen,
trimetoprim-siilfametoksazol), Posterior fossa cerrahisi (posterior
fossa sendromu)

Kronik menenjit tamimi subakut klinik bulgularla ortaya
¢ikan ve haftalarca siiren menenjitler igin kullanilmaktadir.
Infeksiyoz veya infeksiyon dis1 sebeplere bagli olarak
geligebilir. Bu grupta etiyolojik tan1 bazen zor olabilir
ve vakalarin iicte birinde herhangi bir etken
gosterilemeyebilir. Diinya genelinde oldugu gibi
tilkemizde de tiiberkiiloz kronik menenjitlerin en sik
sebebidir. Ulkemiz agisindan Brusella bir diger 6nemli
kronik menenjit etkeni olarak kargimiza ¢ikmaktadr.
Sifiliz, Lyme hastalif1, Taenia solium (sistiserkozis),
Francisella tularensis, Listeria moncytogenes diger
infeksiy6z kronik menenjit etkenleridir. Lupus, Behget,
sarkoidoz ve maliniteler ise infeksiyon dig1 kronik
menenjit sebepleridirler.

Ates — ense sertlii — mental durum bozuklugu akut
bakteriyel menenjitlerin klasik triadi olmakla birlikte
her zaman bu ii¢ bulgu birlikte gériilmeyebilir. Ates veya
hipotermi hemen her zaman goriilmektedir (6, 8), ancak
yasghlarda ates cevab: yeterince gelismeyebilir, daha ok
mental durum bozuklugu 6n planda olabilir. Vakalarin
% 88 ’inde ense sertligi, % 78 inde ise mental durum
bozuklugu gériilebilmektedir. Bu bulgular disinda
basagrisi en sik sikayettir, fotofobi, bulant1 — kusma,
sersemlik hali, nobet, fokal nérolojik defisit (hemiparezis,
afazi, gorme alam bozukluklar), papill 6dem, Bruzinski
ve Kernig bulgulari, koma diger bulgulardir. N.
Meningitidis vakalarinda petesi ve purpura gibi cilt
bulgular: goriiliir. Sepsis gelismedikge diger organ
sistemlerinde tutulum gériilmez, ancak menenjit bagka
bir sistemin infeksiyonuna sekonder gelisebilir
(streptokokal pnomoni, otit, siniizit gibi), bu a¢idan
vakalarda ayrintili sistemik muayene yapilmalidir.

Aseptik menenjitlerde klinik tablo genelde bakteriyel
menenjitler kadar agir olmaz; ateg, basagrisi, bulantr —
kusma, fotofobi ve meningeal irritasyon bulgulari siklikla
goriiliiken n6bet, koma gibi agir nérolojik bulgular pek
goriilmez (Tablo 3).

Kronik menenjitlerde klinik bulgular yavas seyir gosterir,
¢ogunlukla giinler siiren basagrisi ile baglar, ates ve
bulant1 — kusma gibi sistemik semptomlar eglik edebilir,
ancak meningeal irritasyon bulgulart hafif ya da hic
olmayabilir. Bazal meninksler tutuldugundan kraniyal
noropatiler eslik edebilir, ileri donemlerde ise artmusg
kafa i¢i basinci bulgulari, fokal nérolojik defisitler ve
koma gelisebilir.

Menenjit tanisinda en $nemli tan:1 yontemi BOS
incelemesidir. Bakteriyel menenjitlerde kan kiiltiirii
ortalama %50 vakada pozitif olabilir, bu sebeple BOS
incelemesi diginda kan kiiltiirii almakta da fayda vardur
(9). Herhangi bir kontrendikasyon yoksa menenjitten
siiphelenilen her vakada mutlaka lomber ponksiyon (LP)
yapilmalidir. Bazen lomber ponksiyon 6ncesi hastalarda
herniasyon riski nedeni ile bilgisayarli tomografi
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yapflmaktadlr, ancak bu durum tedavide gecikmeye
yolacabilmektedir. Bu konuda yapilan caligmalara
dayanilarak sadece agagidaki bulgular var ise menenjit
stiphesi olan hastalarda lomber ponksiyon oncesi kraniyal
tomografi énerilmektedir (10-12):

Fokal nérolojik defisit varhig1 (hemiparezis, afazi, gorme
bozuklugu)

Papillodem
Biling bulanikligi, koma

immiin sistemin baskilandig1 hastaliklar (HIV, kemoterapi,
organ nakli)

Bilinen intrakraniyal kitle veya fokal kraniyal infeksiyon
varligi

Bu vakalarda lomber ponksiyon oncesi kraniyal
goriintiileme yapmakla birlikte tedaviyl geciktirmemek
amaci ile hastanin kan kiiltiirii alindiktan sonra uygun
ampirik antibiyotik tedavisi derhal baglanmali ve bundan
sonra kraniyal goriintiilleme yapilmalidir. Ozellikle
bakteriyel menenjit diigiiniiliiyorsa goriintiileme oncesi
antibiyotikle birlikte deksametazon parenteral olarak
verilmelidir, Hasbun ve arkadaglarinin yaptig1 caligmada
menenjit siiphesi olan ve lomber ponksiyon oncesi
goriintileme yapilan vakalarin sadece %5’inde herniasyon
agisindan risk olugturabilecek intrakraniyal patoloji tespit
edilmistir (13). Lomber poksiyon esnasmda agihis basinci
Slgiilmelidir, bakteriyel menenjitlerde tipik olarak acilis
basinct genelde 200 mm H,O’nun {izerindedir. BOS
analizinde gram boyama, hasta bag: kiiltiir besiyerine
ckim ve biyokimyasal incelemeler yapilir. Yapilan bir
caligmada bakteriyel menenjitlerin % 74 ’{inde BOS
gram boyamas1 pozitif iken % 78’inde kiiltir pozitif
bulunmustur (14). BOS kiiltiirti negatif olan vakalarin
ise sadece % 10’unda gram boyast pozitif bulunmustur
(6). Normal BOS bulgulart: protein miktart 50 mg/dl
altinda olmahdir, serum/BOS glukoz orani 0,5°in tizerinde
olmalidir ve 16kosit sayis1 mikrolitrede 5’in altinda
olmalidir. Etiyolojik etkenlere gore BOS bulgulari Tablo
4’te 6zetlenmistir.

Tablo 4. BOS bulgularina gére menenjit ayirici tanist

Menenjit tanisi diigiiniilen hastalarda ozellikle akut
bakteriyel menenjit s6z konusu oldugunda tedaviye en
kisa siirede baglanmalidir (ideali hastanin bagvurusunt
takip eden birinci saat igerisinde antibiyotiklerin ilk
dozlarin almasidir). Antibiyotik baglama zamani ile
birlikte baglangicta hipotansiyon olmas1 ve mental durum
bozuklugu en onemli prognostik faktorler olarak
gosterilmektedir (15). Antibiyotik baslanmasinda en
onemli gecikme sebeplerinden birisi LP oncesi kraniyal
goriintiilemedir, halbuki yapilan galigmalar gostermistir
ki menenjit ile basvuran hastalarn sadece %3-5 ’inde LP
agisindan altta yatan bir kontrendike durum olabilmektedir
(11, 13). LP 6ncesi kraniyal goriintilleme yapilmasi
onerilen durumlar yazimizin daha dnceki kisimlarmda
agiklamgtik, LP dncesi gortintiileme yapilacak hastalarda
mutlaka goriintiilemeye gitmeden dnce kan kiiltiirii alimp
uygun antibiyotiklerin ilk dozu baglanmalidur. Antibiyotik
oncesi veya ayni anda deksametazon verilmelidir.

Antibiyotik tedavisinde onemli genel prensipler vardur:
BOS’a gecisi iyi olan ve bakterisidal etkili antibiyotikler
tercih edilmelidir, parenteral yoldan ve yiiksek dozlarda
tedavi uygulanmalidir. Akut bakteriyel menenjitlerin
ampirik tedavisinde en ¢ok tercih edilen antibiyotikler
iiciincii kugak sefalosporinlerdir (seftriakson, sefotaksim).
Bu ajanlar Listeria digindaki ¢ogu bakteriyel menenjit
etkenlerine karg etkilidirler ve BOS’a gegisleri oldukga
iyidir. Yagh hastalarda ve Listeria stiphesi olan vakalarda
seftriakson yanina kesin kiiltiir sonuglar1 gelene kadar
mutlaka ampisillin eklenmelidir. BOS gram boyamasinda
herhangi bir patojen gosterilebilirse ona uygun antibiyotik
tercih edilebilir. Toplum kokenli menenjit ve gram pozitif
koklar varsa S. pneumoniae muhtemel patojendir ve
seftriakson baglanabilir, ancak, kafa travmasi, rinore,
sant, yakin zamanda kraniyal cerrahi hikayesi varsa S.
aureus ihtimali olacagindan vankomisin tedavide tercih
edilmelidir (teikoplanin oldukga bilyiik bir molekiil
oldugundan BOS’a geg¢isi yetersizdir, tercih
edilmemelidir). Gram negatif koklar goriilmesi N.
meningitidis’e isaret eder, seftriakson kullamilir. Gram
pozitif basil varligt Listeria infeksiyonunu gosterir,
tedavide ampisillin kullanilir, gram negatif basiller var
ise E. coli ve Klebsiella tiirleri cogunlukla etkendir,
seftriakson tedavide yeterli olacaktir. Nozokomiyal

Etken / Tan1 Acilig basinci Lokosit say1s1 Lokosit tiirii Glukoz Protein mg%
Akut bakteriyel >200 mm H,0 1000 — 10000 Pargal1 hakim* Diisiik 100-700
Aseptik (viral) <200 mm H,0 5—-1000 Lenfosit hakim Normal, hafif <100

: ) disiik
Kronik menenjit Normal veya 25-500 Lenfosit hakim Diisiik, bazen 50 - 500
(6rn. tiiberkiiloz) yiiksek normal

* | isteria menenjitlerinde genelde lenfosit hakimiyeti goriiliir
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menenjitlerde gram negatif basil gériilmesi durumunda
Pseudomonas ve Acinetobacter riski agisindan seftriakson
yerine seftazidim ya da sefepim tercih edilir. Nozokomiyal
menenjitlerin ampirik tedavisinde seftazidim +
vankomisin 6nerilmektedir. Gerek toplum kikenli gerekse
nozokomiyal kokenli menenjit vakalarinda BOS kiiltiirii
sonucunda iireyen mikroorganizmaya gére tedavi yeniden
diizenlenebilir. Bu konuda ayrntih bilgi i¢in Infectious
Diseases Society of America’nin en son yaymladigi
bakteriyel menenjit tedavi rehberini éneriyoruz (Clinical
Infectious Diseases, 2004, 39:1267-84).

Isitme kaybi, hemiparezis gibi kalic1 nérolojik sekeller
hastalik sonucunda kargimiza ¢ikan oOnemli
komplikasyonlar olmasit nedeni ile anti-inflamatuvar
amagli deksametazon kullamimi son yillarda énem
kazanmigtir. Ozellikle antibiyotik tedavisinin
baslangicindan itibaren 4 giin boyunca deksametazon
kullanim: pnémokokal menenjitierde mortalite ve
norolojik sekel kalma riskini belirgin diizeyde
azaltmaktadir (14), diger bakteriyel etkenlerde ise
kullanim1 énerilmemektedir.

Viral aseptik menenjitlerde genelde antiviral tedaviye
gerek yoktur, cogunlukla herhangi bir sekel birakmadan
kendiliklerinden diizelme egilimindedirler. Ancak,
ozellikle Herpes Simplex virusa bagli meningoensefalit
ya da ensefalit tablosu durumunda antiviral tedavi:
parenteral asiklovir 6nerilir, genel olarak viral ensefalitler
igerisinde etkin tedavisi olan tek ensefalit tiiriidiir.

Beyin Absesi

Beyin absesi beyin parankiminin piyojenik fokal
infeksiyonudur. Koken olarak infeksiy6z ajanlarin direk
yayilimi (otitis media, mastoidit, siniizit, dis kokii
infeksiyonlar1) ya da hematojen yayilim sonucu (kronik
akciger infeksiyonlari, brongiektazi, cilt infeksiyonlar,
batin i¢i infeksiyonlar, enfektif endokardit, siyanotik
kalp hastalig1) geligir. Hematojen yayilimda genelde
multiple lezyonlar goriiliir, daha ¢ok orta serebral arterin
suladig bolgelerde beyaz-gri cevher bileskesi tutulur
(16). En sik frontal, temporal ve pariyetal loblar
tutulmakla birlikte diger bolgelerde de tutulum olabilir
7).

Patolojik olarak lezyonlar ilk haftalarda MR ya da BT de
fokal serebrit goriintiisii verirken ilerleyen haftalarda
lezyonlarda nekroz ve likefaksiyon gelismesini takiben
etrafinda fibrotik bandlar gelisir.

Mikrobiyolojik olarak etken patojenler ¢ogunlukla
anaeroblar ve gram pozitif koklardir. Immiin sistemi
baskilanmus kigilerde bakteriyel patojenlere ek olarak
protozoalar (Toxoplazma gondii), Nocardia tiirleri, maya
ve kiif mantarlar1 da beyin absesi olugsumuna
yolagabilirler. Anaerobik patojenler sik goriiliirler ve

cogunlukla orofaringeal bolgeden koken alirlar, bunun
diginda pelvik ve intraabdominal infeksiyonlarin
hematojen yayilimi ile de bu bolgelerde bulunan anaerob
bakteriler beyin absesine yolagabilirler. Gram pozitif
koklar arasinda en sik viridans streptokoklar,
Streptococcus milleri (en sik), microaerophilic
streptococci, ve S. aureus tiirleri karsimiza ¢ikmaktadir.
S. aureus daha cok beyin cerrahi veya travima sonrasi
goriiliir (18). Gram negatif aeroblar nadir goriiliirler,
cogunlukla da beyin cerrahi amliyatlar1 sonrasinda
karsimiza cikarlar.

Klinik olarak en sik bagvuru sikayeti bag agrisidir, agr
cogunlukla lezyonlarin oldugu boélgeye lokalize olup
agr kesicilere yanit vermez. Ense sertligi nadir gériiliir,
bulant1 — kusma, kitle basis1 ve 6dem sonucu artrms kafa
ici basinci bulgulari, mental durum bozuklugu ve koma
gelisebilir (16). Ates vakalarin yarisindan azinda
goriilebilir. Lezyonlar ilerledik¢e lezyonun oldugu
bolgeyle ilgili fokal norolojik bulgular ortaya cikabilir,
ileri safhalarda nobet, papillédem, koma geligebilir,
bazen hastalar sadece nobet gikayetiyle bagvurabilirler.
Tanuda goriintiileme oldukga yardimcidir, kontrasth beyin
tomografisine goére MR inceleme daha degerlidir. MR
goriintiileme de kontrasth yapilmalidir (gadalonyum).
MR inceleme ile erken serebrit fazi, satellit lezyonlar,
abse etrafindak tipik halka igareti, santral nekroz, serebral
o6dem ve beyin sap1 bolgeleri cok efektif gekilde
gosterilebilmektedir. Beyin absesi MR gériintiisii olarak
bazen metastatik beyin tiimorleri ile karisabilmektedir,
son yillarda gelistirilen difiizyon MR yontemi tiimor —
abse ayirimi acisindan faydali olmaktadir (19).
Bilgisayarl1 tomografinin en ¢ok yardimci oldugu nokta
tomografi altinda stereotaktik biyopsi yapilabilmesidir,
bu sayede yapilacak ornekleme ile direk olarak patojen
tespit edilebilir. Lomber ponksiyon tanida yardime:
olabilir ancak beyin absesi vakalarinda komplikasyon
riski daha yiiksektir, tek tarafli bagagrist ve fokal nérolojik
bulgular: olanlarda LP den kagimilmalidar.

Beyin absesi tedavisinde genelde yaklagim cerrahi ve
antibiyotik seklindedir. Cerrahi yaklagim hem tani hem
de tedavi agisindan yardimei olacaktir, agik cerrahi ya
da stereotaktik drenaj seklinde yapilabilir, 6zellikle 2.5
cm’nin {izerindeki lezyonlarm bu iki yontemden biri ile
bosaltilmas: 6nerilmektedir. Komplikasyon ve sekel
ihtimalinin daha az olmas1 nedeni ile daha ¢ok stereotaktik
yaklagim onerilmektedir (20). Erken serebrit ya da hayati
bolgelerdeki lezyonlara cerrahi yaklagim 6nerilme-
mektedir.

Uygun drneklemeler yapildiktan sonra hastanin risk
faktorleri ve muhtemel abse gelisim patogenezine gore
uygun ampirik antibiyotik tedavisine baglanmalidir. Otit
media, sinlizit, mastoidit var ise seftriakson + metro-
nidazol, dis absesi varliginda penisilin + metronidazol,
kafa travmasi ya da beyin cerrahi operasyonu sonrasinda
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geli§“ti ise vankomisin + sefepim, akciger absesi varliginda
penisillin + metronidazol (nokardiya agisindan
trimetoprim-siilfametoksazol eklenebilir), koken
bilinmiyor ise seftriakson + metronidazol baglanabilir.
Tedavi daha sonra abse kiiltiirii sonucuna gore
degistirilebilir, ancak abse materyalinin aerob ve anaerob
kiiltiir besiyerine ekimi, mikobakteri, fungal ve nokardiya
acisindan da uygun besiyeri ekimi ve incelemeleri mutlaka
yapilmalidir. Tedavi parenteral yoldan verilir, siiresi
ortalama 6-8 haftadir. Klinik ve MR goruntiileme ile
hastalar takip edilmelidir. Parenteral tedavi sonrasi uygun
oral antibiyotiklerle tedaviye devam edilebilir. Beyin
6demi, basi bulgulari ve biling bulaniklig: varsa
deksametazon kullanilabilir. Ancak deksametazonun
istenmeyen etkileri de géz ardi edilmemelidir: abse
etrafinda kapsiil olusumunu yavasglatir, ventrikiil i¢ine
riiptiir olma riskini arttirir, abse igerisine antibiyotik
penetrasyonunu azaltabilir.

Intrakraniyal Epidural Abse

Spinal epidural abselere gore intrakraniyal epidural
abseler daha nadir goriilmektedirler. Beyin absesi ve
subdural ampiyemden sonra iigiincii en sik fokal
intrakraniyal infeksiyondur. Kraniyal kemik ve dura
arasinda abse olugmasidir, cogunlukla lokal osteomyelit
tabloya eslik eder. Vakalarin ¢oguniugu kraniyotomi,
siniizit veya mastoidit sonras1 gelisir.

Mikrobiyolojik patojenler: eger abse olusumu siniizit
veya mastoidit zemininde gelisti ise mikroaerofilik veya
anaerobik streptokoklar, diger anaeroblar,
Propionibacterium veya Peptostreptokok tiirleri en
muhtemel patojenlerdir. Kraniyotomi sonrasi abse geligti
ise S. aureus en muhtemel etkendir, nadiren gram
negatifler de etken olabilirler.

Klinik olarak ates, bulanti, kusma ve lokal agr1 veya
generalize bagagrist sikayetleri siklikla goriiliir, lezyonun
genislemesine bagli fokal norolojik bulgular, kafa ici
basing artig1 ve papillddem geligebilir.

Tam agisindan en iyi yaklagim MR goriintiilemeyi takiben
tomografi altinda igne aspirasyonu veya acik cerrahi
drenajdr, elde edilecek abse materyali uygun besiyerlerine
ekilmelidir. Burr hole ya da kraniyotomi ile yapilacak
drenaj hem tani agisindan hem de tedavi agisindan
faydalidir. Herniasyon riski nedeni ile LP &nerilme-
mektedir. Aym zamanda siniizit, otit ya da osteomiyelit
gibi altta yatan problemler varsa bunlar da ayni operasyon
esnasinda cerrahi olarak tedavi edilmelidir. Ampirik
tedavide anaerob, streptokok ve stafilokoklar
kapsanmalidir, metisilin direngli bir izolat riski yoksa
nafsillin + seftriakson (sefotaksim) + metronidazol
dnerilen tedavidir, ancak iilkemizde nafsillin
olmadigindan sefepim + metronidazol (seftriaksonun
anti stafilokokal etkinligi yok) uygun bir segenek olabilir.
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Metisilin direngli izolat riski var ise vankomisin +
metronidazol + 3iincii kusak bir sefalosporin tedavide
kullanilabilir. Daha sonra kiiltiir sonu¢larina gore
antibiyotik degisimi yapilabilir. Tedavi siiresi osteomiyelit
varligy, klinik bulgular ve goriintiileme takibi sonuglarina
gore degisebilir.

Subdural Ampiyem

Dura ve araknoid membranlar arasindaki boslugun
infeksiyonudur. Bu iki membran arasi olduk¢a zengin
damarsal yapiya sahiptir ve infeksiy6z ajanlar genelde
ya hematojen yolla bu venler iizerinden subdural bogluga
ulasir ya da fokal epidural abseden lokal olarak yayilir.
En sik paranazal siniislerden lokal yayilim sonucu gelisir,
bunun diginda orta kulak ve mastoid infeksiyonlari
sonucu, travma, cerrahi, subdural hematom ve dis
abselerine bagl olarak da gelisebilir.

Siklikla polimikrobialdir, en sik izole edilen bakteriler:
anaeroblar, anaerobik ve mikroaerofilik streptokoklar,
daha az siklikta pnomokoklar, Haemophilus influenzae
ve gram negatif bakterilerdir.

Klinik olarak hastalarda ¢ogunlukla eslik eden siniizit
ya da otit tablosu vardir, infeksiyon subdural alana
yayildiktan sonra ates, basagrisi, bulanti-kusma ve
meningeal irritasyon bulgulari, mental durum bozuklugu,
fokal nérolojik bulgular ve nobet ortaya ¢ikabilir. Bulgular
hizli bir sekilde ilerler (bazen de daha uzun siirede geligir)
ve zamaninda uygun tedavi baglanmazsa hizli bir sekilde
herniasyon gelisimine bagli olarak hasta kaybedilebilir.
Subdural ampiyem tanisinda en iyi tan1 yéntemi MR
incelemesidir, subdural alandaki ampiyem birikimini
kontrasth tomografiye gore ¢ok daha efektif olarak
gosterebilmektedir. Ampirik tedavide antibiyotik segimi
bakteriyel abse tedavisindekiler ile aynidur.

Sant ve Intrakraniyal Cihaz Infeksiyonlar

En sik kullapmilan intrakraniyal cihazlar: eksternal
ventrikiiler drenajlar, ventrikiiler santlar ve Ommaya
rezervuarlaridir. Bu cihazlarin mutlaka gerekli oldugu
hastalarda cihazlarin infekte olmast oldukga sikintiya
yolagmakta ve tedaviyi zorlastirmaktadir (21).
Intrakraniyal cihaz infeksiyonlarinin siklig1 merkez ve
cerrahi ekibe gore degigiklikler gostermektedir, sant
infeksiyon siklig1 %2-9 aras1 degisirken Ommaya
rezervuari infeksiyonu %7-15 civarinda bildirilmistir
(22-25). Ventrikiilo-atriyal (VA) ya da ventrikiilo-
peritoniyal (VP) santlar arasinda infeksiyon siklif1
agisindan bir fark yoktur (22).

Mikrobiyolojik olarak en sik izole edilen ajanlar cilt
florasinda bulunan bakterilerdir. infeksiyon en sik cihaz
takilmasin takip eden ilk bir ay icerisinde olur ve en sik
izole edilen bakteri koagiilaz negatif stafilokoklardir.
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S. aureus ikinci en sik izole edilen bakteridir, daha az
oranda gram negatif bakteriler etken olarak karsimiza
gikmaktadur. Ozellikle cerrahi yara yeri infeksiyonu var
ise P. aeroginosa gibi hastane gram negatifleri etkenler
arasinda disiiniilmelidir. Sant takildiktan 9 ay sonra
ortaya ¢ikan infeksiyonlarda (sant infeksiyonlarimn %15
ini olusturur) stafilokok dig1 bakteriler daha 6n plana
gegmektedir, dzellikle VP santlarda intestinal flora sik
goriilmektedir. Pnémokok ve Listeria bakteremilerine
bagli sant infeksiyonlar1 da geligebilmektedir. Cok daha
nadiren Corynebacterium jeikeium, Stenotrophomonas
maltophilia ve Candida tiirleri etken olabilmektedir.

Sant infeksiyonlarmnda klinik bulgular genelde infeksiyon
geligiminden ¢ok daha sonra ortaya ¢ikar ve en 6nemli
bulgular ates ve sant disfonksiyonudur. Bulanti, kusma
ve biling bulaniklig1 diger sik gériilen klinik bulgulardr.
Bu bulgular daha ¢ok santin proksimal ucunda infeksiyon
gelistifinde goriiliirler, bu vakalarda enfekte ventrikiil
BOS sivis1 subaraknoid alandaki BOS ile temas
etmediginden menenjit bulgular1 pek gelismez. Sant
kateterinin intraliiminal yiizeyi enfekte oldugunda
bulgular daha farkli olacaktir, VA santlarda bakteremi
ve sistemik bulgular goriiliir, sepsis nadir gelisir, uzun
siire tedavi edilemeyen vakalarda nefrit geligebilir. VP
santlarda ise batinda lokal hassasiyet ve peritonit
geligebilir. Sant kateterinin dig yiizey infeksiyonlar1 nadir
goriiliir ve kendini lokal yumugak doku inflamasyonuyla
gosterir.

Sant ve intraventrikiiler cihaz infeksiyonlarinin tamsinda
BOS incelemesi 6nemlidir, BOS mutlaka kateterden
veya ventrikiilden alinmalidir. Santdan alinan 6rneklerde
vakalarin %90 ‘mnda pozitif kiiltiir sonucu elde edilebilir
(26), LP ile alinan BOS 6rneklerinde iiretme sans1 %60-
80 arasinda degismektedir (27). Eksternal drenaj var ise
giinliik BOS incelemesi yapilabilir, internalize santlarda
ve Ommaya rezervuarlarinda direk cihazdan igne ile
ornekleme yapilmalidir. Alinan 6meklerde kiiltiir disinda
gram boyasi, hiicre sayisit ve Wright boyasi, protein ve
glukoz miktarlar1 da degerlendirilmelidir. VA santli
hastalarda ek olarak kan kiiltiirii 6nerilmektedir.

Sant infeksiyonlarinin tedavisinde sistemik veya ventrikiil
igerisine antibiyotik verilmesi, santin ¢ikarilmas: temel
alternatiflerdir. Kiiltiir sonuglar1 beklenene kadar ampirik
olarak vankomisin (IV) + rifampisin (oral) verilebilir,
yeterli randomize ¢aligma olmamasina ragmen ek olarak
intratekal vankomisin de uygulanabilir. Gram negatif
infeksiyonlarda 6nerilen rejim Seftazidim (IV) + intratekal
aminoglikozittir. Sistemik antibiyotik tedavi siiresi santin
¢ikarilip gikarilmamasina gére degisir, sant cikarilmad:
ise en son negatif BOS kiiltiiriinden 1 hafta sonrasta
kadar sistemik antibiyotik verilmelidir, sant ¢cikarild: ise
¢ikarildiktan sonra ek 1 hafta daha sistemik antibiyotik
verilmelidir. Tedavi esnasinda giinliik ya da haftada ii¢
kez BOS kiiltiir ve incelemesi onerilmektedir. Santin

¢ikarilmast ile tedavi basarist %90 larda iken, sant
¢ikarilmadiinda basar1 sans1 %36 ‘duir (28, 29). Santin
¢ikarilamayacagi hastalarda distal ug eksternalize
edildikten sonra sistemik ve intratekal tedavi sonrasi
BOS sterilize edildikten sonra distal ug yeniden internalize
edilebilir, bu sekilde tedavi edilen 11 hastanin 10’unda
4 ay - 5 yil arasinda degisen oranlarda infeksiyon
gelismeden izlenebilmiglerdir (30). Enfekte Ommaya
rezervuari olan 9 hastanin 7’si sistemik ve lokal antibiyotik
tedavisi ile cihaz ¢ikanlmadan tedavi edilebilmistir (25).
Fungal infeksiyonlarda cihazin ¢ikariimasi 6nerilmektedir.
Yeniden sant takilmasi diigiiniilen hastalar icin
uygulanmasi gereken yontemler Infectious Diseases
Society of America’nin en son yayinladigir menenjit
tedavi rehberinde ayrintili bildirilmistir (Clinical
Infectious Diseases, 2004, 39:1267-84).
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