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OZET: Akut bakteriyel menenjit (ABM) yiiksek oranda mortaliteye neden olabilen ciddi bir
infeksiyon hastaligidir. Bir ¢ok degisik infeksiyoz etken ABM’e yol acar. ABM’de hizli tani ve
tedavi hayati 6nem tasir. Bu yazida degisik yonleri ile ABM’ler gozden gegirilmistir.

[Anahtar kelimeler: Akut bakteriyel menenjit, etiyoloji, patogenez, tan1 ve tedavi.]

ABSTRACT: Acute bacterial meningitis is a serious infectious disease that may lead to high
mortality. The acute bacterial meningitis may be caused by a wide variety of infectious agents. In
this infection rapid diagnosis and treatment are very important. In this review acute bacteriel
meningitis with different points have been reviewed.

[Key words: Acute bacterial meningitis, etiology, pathogenesis, diagnosis and treatment.]

Menenjit, infeksiydz ve  noninfeksiyoz
nedenlerle gelisen beyin ve omuriligi saran pial ve
araknoid zarlann akut ya da kronik gidisli
inflamatuar  hastaligidir.  Menenjitlerin  seyrinde
beyin dokusu da zedelenebilir. Hastalik, beyin
omurilik sivisinda  hiicresel ve biyokimyasal
degisiklikler ve klinikte belirleyici norolojik
bulgularla karakterizedir. Infeksiysz etiyolojide
bakteriler, viruslar, mantarlar gibi bir ¢ok etken yer
alir. Bakteriler genellikle akut seyirli ve yiiksek
oranda mortaliteye yol acabilen menenjit
etkenleridir (1, 2).

Bakteriyel menenjit ilk kez 1805 yilinda
Isvigre’de Gaspart Viesseux tarafindan “epidemik
serebrospinal ates” adiyla tammlanmugtir. Ardindan
1891 yilinda Quinke tarafindan lomber ponksiyonun
tammlanip teshis ve tedavi amaciyla kullanilmaya
baslamasindan bu yana bakteriyel menenjit tan1 ve
tedavisinde biiyiik degisimler yasanmaktadur (3).

Epidemiyoloji:

Gelismekte olan iilkelerde santral —sinir
sisteminin bakteriyel infeksiyonlari mortalite ve
morbiditenin onde gelen nedenleri arasindadir.
ABD’de her yil 100.000 kiside 5-10 yeni vaka
bildirilirken, bu oran Dakar’da 50/100.000’dir.
Ulkemizde bu konuda yeterli epidemiyolojik
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calisma yoktur. Erkek kadin orami esit olup,
vakalarin ¢ogu kis ayalarinda ortaya ¢ikar. 6 ay - 1
yas arasindaki ¢ocuklar en biiytik risk grubunu; 15
yas altt grup toplam vakalarm % 75’ini olusturur (3).

Etiyoloji:

Bir ¢ok mikroorganizma akut bakteriyel
menenjite (ABM) neden olabilir. En stk ABM
nedeni olan mikroorganizmalar  Streptococcus
pneumoniae, Neisseria meningitidis ve
Haemophilus influenzae olmakla birlikte etkenler
yaslara gore degisiklik gostermektedir. Yaglara gore
en sk karsilasilan ABM etkenleri tablo-1’de,
gosterilmistir ( 2,4,5)

Patogenez:

Menenjite neden olan etkenler baslica ii¢ yolla
beyine ulagmaktadir: Travma, ameliyat ya da
lomber ponksiyon esnasinda direkt olarak; beyine
komsu organlarin (paranazal siniisler, mastoid
hiicreleri, orta kulak) infeksiyonlarmdan komsuluk
yoluyla; hematojen yolla. En sik ulasim yolu
hematojen yol, en nadir olan ise direkt
inokiilasyondur (6-8).

Kan-beyin bariyeri (KBB) SSS’ne ulasan
bakteriler igin en 6nemli engeldir. Bakterilerin
bu bariyeri nasil gectigi halen tartismali



olmakla birlikte gecisin  koroid pleksus ve
serebral kapiller endotel hiicreleri tizerindeki
reseptorlere tutunarak oldugu sanilmaktadir.
Koroid pleksustaki kan akiminin diger alanlara
gore daha yiiksek olmasinin  bakterinin
buradan invazyonunu kolaylastiran bir diger
faktor oldugu da disiiniilmektedir. KBB’ne
tutunan bakteri c¢esitli yollardan bu bariyeri
gecerek BOS’na ulasir (6).

Mikroorganizma KBB’ni gectikten sonra
ortama  polimorfoniikleer lokositlerin ~ de
ulagsmasi nedeniyle BOS bulanik bir goriintim
alir. Bakterilerin hiicre  duvari ve
lipopolisakkarit gibi yiizey bilesenleri BOS
icinde yerel olarak inflamatuar sitokinlerin,
ozellikle interlokin 1, interlokin 6 ve timor
nekrozis faktoriin (TNF) yapilip salinmasi
artinir -~ (8).  TNF’iin  varhigi  bakteriyel
menenjitlere 6zgiidiir ve viral menenjitlerde
goriilmemektedir. ~ Bu sitokinlerin etkileri
beyin kapiller endotelinin aktivasyonuna ve
lokositlerin -~ indiiklenmesine ~ yol  agar.
Lokositler  kapiller endoteline yapisir  ve
BOS’na gecerler. Sitotoksik, intersitisyel ve
vazojenik O6dem tipleri bakteriyel menenjitte
olusan serebral 6deme katkida bulunur (9).

Klinik bulgular:

Klinikte yiiksek ates, bulanti-kusma ve
ense sertligi kardinal belirtiler olup, 1-4 yas
arast c¢ocuklar ve eriskinlerin en sik basvuru
nedenidir (10).

Sik rastlanan semptomlardan birisi olan bas
agrist siddetli ve cogunlukla bilateraldir. Bas
agrisina goz hareketleri sirasinda agri, 1siktan
rahatsiz olma ve bulanti eslik eder. 3 yas
altindaki ¢ocuklarda bas agris1 genellikle yoktur.
ABM’de bas agnsmin artmig intrakranial
basinca bagli oldugu distiniilmektedir (11).

Ates siklikla meningeal infeksiyona
baghdir, ancak nadiren beyin sapt ve
hipotalamik etkilenme sonucu santral ates
gozlenebilir. % 85 hastada ates vardir ve tedavi
baslandiktan sonra 5 giinden fazla devam eder.
Yenidogan ve yaslilarda yetersiz immiin cevap
nedeni ile ates olmaz ya da hipotermi goriiliir.

ABM tablosu sirasinda% 20-50 hastada
epileptik nobet bildirilmektedir. Fokal ve
jeneralize olabilen bu nobetler ¢ocuklarda
eriskinlerden sik gozlenir. % 15 hastada
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hemiparezi veya kranial sinir etkilenmesi gibi
fokal norolojik bozukluk saptanir.

Meningokokkal — menejitli ~ hastalarin
sistemik muayenelerinde purpura ve petesial
dokiintiilerin  goriilmesi taniya yardimcidir,
Morbiliform veya eritomatéz makulopapuler
dokintiiler gozlenebilir. Menenjit tablosu
oncesinde veya sonrasinda artrit gozlenebilir.
Infeksiyon kayna@i olan farenjit, otitis media,
sintizit, kafa kaidesi kiriklari, BOS kacagi,
pnomoni saptanabilir. Pnomokokkal veya
stafilokokkal  endokardit, dermal siniis,
meningosel, sag-sol sant gibi konjenital
anomaliler sistemik muayeneler sirasinda
saptanabilir (12).

Bebeklerde, yashlarda ve immunsuprese
hastalarda klasik ABM tablosu gozlenmeyebilir.
Yenidogan ve infantlarda ABM belirti ve
bulgulart sepsis veya diger ciddi hastaliklardan

farkli degildir (13). Bradikardi, beslenme
giicliigii, ates veya hipotermi, irirtabilite, solunum
sikintist,  konviilsiyon,  biling  diizeyinde

degisiklikler gozlenebilir. Kabarik fontaneller ve
meningismus vakalarin % 20’sinden azinda
mevcuttur. Yash hastalarda ates her zaman
saptanan bir bulgu degilken, konfiizyonel tablo,
nobetler, hemipleji ve koma gozlenebilir (14).

Menenjitli hastalarin % 80’inde saptanan
ense sertligi en ©nemli meninks irritasyon
bulgularindan birisidir. Brudzinski ve Kerning
bulgulari  eriskin  donemi  menenjitlerin
%50’sinde saptanir ve bu belirtilerin olmamasi
taniy1 ekarte ettirmez (11). Meninks irritasyon
bulgulart spinal kok inflamasyonuna bagh
gelisen  kas spazmi ve agrinin sonucudur.
Yagsli, immun suprese ve komadaki hastalarda
saptanmayabilir (3). Cok nadir olarak ¢ocuk ve
eriskinlerde BOS muayenesi anormal oldugu
halde ense sertligi saptanmayabilir (12).

Tan:

ABM’de kesin tan1 BOS incelemesi ile
konur.Klinik olarak ABM siiphesi olan her
hastaya lomber ponksiyon (LP) yapilmalidir.
Ancak kafa i¢i basincinin ¢ok arttigi, belirgin
papil odemi goriilen hastalarda  serebral
herniasyon riski nedeni ile LP kontrendikedir.

ABM’de BOS basinci ( normal degeri 70—
180 mm su) artmistir. Hiicre sayist 1000 /
mm™iin iizerindedir (1,15). Hiicrelerin ¢ogunu



polimorfontikleer I6kositler olusturur. BOS
proteini normal degeri olan 15-45 mg/dl
degerlerinin iizerine ¢ikmustir. BOS glukozu
aynt anda bakilan kan glukozunun iicte
ikisinden daha diisiiktiir.

ABM  tanisinda
BOS’ndan hazirlanan preparatlarda direkt
inceleme ve kiiltir bilylik Onem tasir.
Preparatlar direkt inceleme i¢in metilen mavisi
ve Gram boyalar1 ile boyanir. Direkt
incelemede mikroorganizma goriilmesi tanida
onemli bir adimdir. Kiiltir i¢cin BOS
pnomokok, stafilokok ve  streptokoklar:
tiretmek icin kanli agara, aerob enterik
bakterileri tiretmek icin EMB ve McConkey
agara , H. influenzae i¢in cukulatali agara ve

santrifiij  edilmis

anaeroblar icin tiyoglikolatli agara  ekilir
(1,16).

Prognoz ve Komplikasyonlar:

ABM  ciddi  seyirli ve  mortal
sonuclanabilen  bir  infeksiyondur.  Bir

calismada meningokok menenjitlerinde %?20,

pnomokok  menenjitlerinde ~ %17.1, H.
influenzae menenjitlerinde ise %16.7 oraninda
mortalite  saptandig1  bildirilmektedir  (5).

Eriskinlerde ABM’lerin irdelendigi bir baska
calismada ise etiyolojik aymrim olmadan
mortalite orant %19.7 olarak belirlenmistir
(17).. Mortalite orani genel olarak etken olan
mikroorganizma, hastanin  yagi, klinik
bulgularin  ortaya c¢ikist ile  tedavinin
baslanmas1 arasinda gecen siire gibi bir c¢ok
etkene bagli olarak degismektedir (18, 19).
Yenidogan ve kiiciik bebeklerde, pnomokok
menenjitlerinde ~ mortalite en  yiiksektir
(19,20).

Mortal sonuglanmayan bazi olgularda ise
bir takim komplikasyonlar gelisebilmektedir.
Uygunsuz ADH salinim sendromu ABM’de
stk goriilen bir komplikasyonu olup, vakalarin
%80’inde  ortaya c¢ikmaktadir.  Subdural
efiizyon ABM’li siit ¢ocugu ve c¢ocuklarin %
32’sinde  gozlenmektedir.  Isitme  kaybi
cocuklarda, ozellikle pnomokok
menenjitlerinden sonra sekel olarak goriilebilen
onemli bir komplikasyondur Hidrosefali,
subaraknoid kist ve subdural ampiyem,
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grubunda uygun
tedaviye cevap
olabilecek

ozellikle pediatrik yas
antibiotik tedavisine ragmen
vermeyen vakalarda ventrikiilit
diger komplikasyonlardir (21-23).

Tedavi:

ABM’ler, uygun ve etkin antibakteriyal ilag
kullaniminda bile ©nemli oranda mortalite ve
morbidite nedeni olan infeksiyonlardir. Bu
nedenle,hizli tan1 ve hizli tedavi prognoz agisindan
biiylik Onem tasimaktadwr. ABM sliphesinde
hastanin kan, beyin omurilik sivist ve bogaz
kiiltiirleri alindiktan hemen sonra tedaviye baslamak
gerekir. Tedavi dort basamaktan olusur (19,24):

1. Antimikrobiyal tedavi

a. Empirik
b. Spesifik

2. Anti-inflamatuar tedavi

3. Intrakranial basing azaltilmast

4. Cerrahi tedavi

Antimikrobiyal tedavi:

Antimikrobiyal ilag secimini etkileyen
bir ¢ok faktor vardir. Etkin bir tedavi igin
segilen ilacin BOS na penetrasyonu, piirtilan
nitelikli BOS i¢indeki mikrobisidal
aktivitesi, BOS iginde etkin konsantrasyona
ulagmasi icin gereken uygulanim sekli ve
doz araliklar1 dikkate alinmalidir (16,18).

ABM siiphesi olan hastada LP ile alinan
BOS’nda Gram boyama ve hizli bakteriyel
antijen testleri ile etken ilk yarim saat icinde
belirlenebilirse antimikrobiyal tedavi
spesifik olarak baslanir. Tablo-2’de etken

mikroorganizmalara gore spesifik tedavi
secenekleri  verilmistir. Eger etken
mikroorganizma hemen saptanamiyor ve

kiltir sonuglar1 beklenecek ise tedaviye
ampirik olarak baglanmalidir. Son yillarda
yapilan ¢alismalarda, erken tedavi ile
menenjite bagli sekel oranlarinin
distruldigi bir kez daha gosterilmistir
(25,26). Tablo-1’de yaslara gore en sik etken
olan mikroorganizmalar ve bunlara yonelik
ampirik tedavi secenekleri, tablo-3’de altta
yatan predispozan faktorlere gore ampirik
tedavi secenekleri verilmistir (2,16,18,24).



Tablo 1: ABM etiolojisinde yasa gore dagilim ve tedavi segenekleri

Yas Mikroorganizma Tedavi
Grup B streptococcus, Ampisilin + sefotaksim
E. coli, Listeria, S. aureus,
Yenidogan Enterobacter, Pseudomonas
v S.pneumonia, Ampisilin -~ +  sefotaksim  veya
Gocukluk Cag N.meningitidis, H.influenza sefrtiakson
N.meningitidis, Sefotaksim + seftriakson
Gy Yoy lo-20ya) S. pneumonia, H.influenza
) S.pneumonia, Ampisilin =~ +  sefotaksim  veya
Eriskin (> 20 yas) | N.meningitidis, seftriakson

Streptococcus,Staphylococcus

Tablo-2: ABM’lerde spesifik tedavi se¢enekleri:

Etken mikroorganizma

Streptococcus

(Penisilin duyarli)

Penisilin MIC 0,1-1m/ml

pneumoniae
Penisilin MIC < 0.1 m/ml

Penisilin veya ampisilin

III. kusak sefalosporin

(Penisilin orta derecede duyarli)

Penisilin MIC 22 m/ml
(Penisilin direngli)

Neisseria meningitidis

H. influenzae (beta laktamaz negatif)

H. influenza ( beta laktamaz pozitif )

Enterobacccteriaceae

Pseudomonas aeruginosa

Streptococcus agalactiae

Listeria monocytogenes
S. aureus ( metisilin duyarlt)

S. aureus (metisilin direngli)

Staphylococcus epidermidis

Vankomisin

Penisilin-G veya ampisilin

Ampisilin
IILkusak sefalosporin*

III. kusak sefalosporin*

Seftazidim (+ aminoglikozid)

Penisilin-G veya ampisilin ( + aminoglikozid )

Ampisilin veya penisilin-G( + aminoglikozid )

Nafsilin veya oksasilin
Vankomisin

Vankomisin +rifampisin

Klasik tedavi

Alternatif tedavi

11 kusak
kloramfenikol,vankomisin
Vankomisin, imipenem**

imipenem**, meropenem

sefalosporin,

III. kusak sefalosporin*, sefuroksim,

kloramfenikol

III. kusak sefalosporin*, sefuroksim,

kloramfenikol

Kloramfenikol, sefiroksim, kinolon

Piperasilin veya azlosilin +
aminoglikozid, aztreonam** +
kinolon**

Piperasilin veya azlosilin +

aminoglikozid,
imipenem** + kinolon**

Trimetoprim sulfametaksazol

Vankomisin

Teikoplanin**,daptomisn**

aztreonam**+

III. kusak sefalosporin*, kloramfenikol

* Sefotaksim, seftizoksim, seftriakson, P aeruginosa menenjitinde seftazidim.
** ABM’de etkinligi tam olarak kanitlanmamig antibiyotikler.
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Tablo-3: Predispozan faktorlere gore tedavi secenekleri:

Predispozan faktorler

Nozokomiyal infeksiyon

Immiin diiskiin hasta

Kafa tabani kingi

Norosirurjikal girisim veya kafa travmasi sonrasi

Direngli pndmokok enfeksiyonunun yaygin oldugu bolgeler

Nafsilin veya vankomisin + seftazidim
Ampisilin + seftazidim

Sefotaksim veya seftriakson

Vankomisin + seftazidim

Sefotaksim veya seftriakson + vankomisin

ABM’de tedavi miimkiin olan her
durumda intravendz yoldan yapilmalidir (1).
Tedavi siiresi etken mikroorganizmalara gore
farklilik gosterir. Pnomokok menenjitlerinde 14
giin, N. meningitidis menenjitinde 3-7 giin,

Gram (-) enterik basil menenjitlerinde 21 giin,

tedavide hala ilk segenek iken, pnomokoklarda
giderek artan penisilin direnci dolayisi ile
tedavide III. kusak sefalosporinlerin kullanimi,
24 aya kadar olan pediatrik yas grubunda ise
seftriakson ya da sefotaksimin vankomisin ile
kombine kullanimi Onerilmektedir. Normal

L. monocytogenes agalactiae  karaciger ve bobrek fonksiyonlu erigkinlerde
menenjitlerinde 14-21 influenzae  Onerilen tedavi dozlar1 ve doz araliklar: tablo-
menejitinde 7-10 giin  tedavi oOnerilir (24).  4’de gosterilmistir (16,27,28).
Meningokok  menenjitlerinde  penisilinler
Tablo 4: Eriskinlerde menenjitte kullanilan antimikrobiklerin tedavi dozlari ve doz
araliklart:
Antimikrobial ilag Giinliik total doz Doz aralig1 (saat)
Ampisilin 12 gr. 4
Aztreonam 6 -8 gr. 6-8
Sefotaksim 8-12 gr. 4-6
Seftazidim 6 gr. 8
Seftriakson 4 gr. 12-24
Kloramfenikol 46 gr. 4-6
Siprofloksasin 800mg. 12
Gentamisin 3-5mg/kg 8
Imipenem 2gr. 6
Nafsilin 9-12gr. 4
Oksasilin 9-12gr. 4
Penisilin-G 24 milyon U 4
Rifampisin 600 mg. 24
Tobramisin 3-5mg/kg 8
TMP / SMZ* 20 mg/ kg 12
Vankomisin 2-3gr. 8§-12
Anti-inflamatuar tedavi: deksametazonun meningeal inflamasyonu,
ABM'’lerde anlasildikga  serebral 6demi ve intrakranial basinci azalttigi,

subaraknoid araliktaki inflamasyonun mortalite
ve morbiditeyi artirmadaki katkisi gosterilmis,
antiinflamatuar ilaglarin, ozellikle
deksametazon gibi steroidlerin subaraknoid
araliktaki inflamasyonu azaltmak amaci ile
kullanilabilecegi diistinilmustir  (15,18,29).
Eriskin hastalarda, deksametazon kullanimu ile
ilgili, uygun sekilde yapilmig kontrollii
calismalar yoktur. sinirli sayidaki ¢alismalarda,
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bu sekilde beyin hasarinin engellenmesinde
yararli oldugu bildirilmektedir. ancak eriskin
hastalarda ~ KBB’nin  gegirgenligini  de
azalttigindan antibiyotiklerin BOS
penetrasyonunu kisitlamaktadir. Bu nedenle
giiniimiizde erigkin hastalarda rutin kullanimi
onerilmemektedir (24,27, 30). Bugiin i¢in
Onerilen; deksametazonun c¢ocuklarda H.
influenzae  menenjitlerinde  rutin  olarak



kullanilmasi, eriskin hastalarda ise rutin olarak
degil mental durumun c¢ok bozuk oldugu,
cekilen komputerize beyin tomografisinde ileri
derecede odemin saptandigr ve intrakranial
basincin ¢ok arttigi  durumlarda kullanilmasi
seklindedir (15,16). Onerilen doz 0,6 mg / kg /
giindiir. Dorde boliinerek intravendz yoldan 2 —
4 giin sure ile uygulanir (15). Maksimal etki
icin  deksametazon  antimikrobial  ilag
verilmeden once ya da ilk dozu ile ayn1 anda
verilmelidir (29).

indometazin, diklofenak sodyum gibi
nonsteroid antiinflamatuar ilaglarin
deksametazon kadar etkinligi yoktur ve
kullanilmalar1 ~ Onerilmez ~ (18).  Spesifik

monoklonal antikorlar , antisitokin antikorlar
ve IL-10 deneysel c¢aligmalarda kullanilarak
yararlart gosterilen yeni tedavi secenekleridir.
Ancak rutinde kullanilabilmeleri i¢in daha ileri
caligmalara gerek vardir ( 18,31,32)

Intrakranial basing azaltilmasi:

Stupor ya da komada olan hastalarda
intrakranial basing monitor ile siirekli izlenmeli
ve 20 mmHg’nin iizerine ¢ikmasi durumunda
tedavi uygulanmalidir. Basinci diigtirmek icin
hasta yatak basi 30° kaldirilarak yatirilmali,
ates yiiksekligi olan hastalarda beynin kan
akimi ve metabolik ihtiyaclarini azaltmak icin
antipiretiklerle ates diisiiriilmeli, PaCO, 27-30
mmHg arasinda tutulmali, gerekirse mannitol
gibi hiperosmolar ajanlar kullanilmali ve
steroid verilmelidir (21,29).

Cerrahi tedavi:

Konjenital ya da kazanilmig kranial
patolojilere  ikincil ~ gelisen  tekrarlayan
ABM'’lerde, kafa kaidesi kirigina baghh BOS
kacagi olup ABM gelisen hastalarda cerrahi
miidahale gerekir (16).

ABM’lerde korunma:
Bazi etkenlerle olusan
kemoprofilaksi uygulamak gerekir.

ABM’de

Meningokok kemoprofilaksisi:

Meningokok menenjitli hasta ile yakin
temast olan ev halki, bakimevinde kalanlar,
hastanin agiz sekresyonlar: ile direkt temasi
olanlar hastalik bulagma riski tasidiklarindan
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kemoprofilaksiye alinmalidir. Bu amagla
rifampin (erigkinlerde 2 x 600mg. ,
cocuklarda 10mg / kg , yenidoganda 5mg / kg
2 giin siire ile), seftriakson (eriskinde 250mg.
cocuklarda 125mg. tek doz) , siprofloksasin
(sadece eriskinlerde 750mg. tek doz) kullanilir.
Okul, is ortami ya da hastanin nakli sirasindaki
temaslarda korunma 6nerilmez.

H. influenzae kemoprofilaksisi:

Hastanin birlikte yasadigi ev halkina ve
hasta ile yakin temasta olanlara uygulanir.
Temas ile hastalik gelisme riski 2 yas altindaki
asilanmamis  ¢ocuklarda  en  yiiksektir.
Kemoprofilaksi icin 20 mg / kg dozunda
rifampin 4 giin siire ile kullanilir.

S. agalactiae kemoprofilaksisi: Dogum
oncesi vajinal ya da rektal B grubu streptokok
kolonizasyonu olan annelere, prematiir dogum,
erken membran riiptiiri, intrapartum ates gibi
bir risk faktorii de tasiyorlarsa travay siiresince
ampisilin veya penisilin- G ile profilaksi
verilmesi yenidoganda menenjit gelisme riskini
azaltmaktadir.

S. pneumoniae ve Gram negatif basil
menenjitlerinde  kemoprofilaksi ~ dnerilmez.
Ancak yiiksek riskli hastalarda koruyucu
etkinligi tam olarak kanitlanmamis olmakla
birlikte pnomokok asis1 yapilmasi
onerilmektedir.

N. meningitidis A, C, Y, W-135
serogruplarina karst koruyuculuk saglayan
polisakkarit as1 ve 2 yas altindaki ¢ocuklara
uygulanmak  lizere  hazirlanan  konjugat
meningokok asilari, meningokok menenjitlerine
kars1 immiinoprofilakside kullanilmaktadir.

H. influenzae tip-b’ye karsi gelistirilen
konjuge asilarin kullanilmas: ile menenjitli
olgularin %90 oraninda azaltildigt
bildirilmektedir. 5 yas altindaki tiim ¢ocuklara,
5 yas iizerinde de splenektomili ve orak hiicre,
anemililerde uygulanmasi 6nerilmektedir (33).
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