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Olgu Sunumu

ÖZET

Akut bakteriyel menenjit yüksek oranda mortaliteyle seyre-
den ciddi bir enfeksiyon hastalığıdır. Çeşitli enfeksiyöz 
etkenler akut bakteriyel menenjite neden olabilir. Hızlı tanı 
ve tedavi ile mortalite oranları azaltılabilmesine rağmen, 
ölüm görülebilmektedir. Bu makalede postmortem inceleme 
ile Streptococcus pneumoniae menenjiti saptanan bir olgu, 
postmortem mikrobiyolojinin önemini vurgulamak amacıy-
la sunulmuştur.

Anahtar kelimeler: Postmortem mikrobiyoloji, bakteriyel 
menenjit, Streptococcus pneumoniae

SUMMARY

A Fatal Case of Meningitis Due to Streptococcus 
pneumoniae: Contributions of Postmortem 
Microbiological Analysis

Acute bacterial meningitis is a serious infectious disease 
characterized by high mortality. Various infectious agents 
can cause acute bacterial meningitis. Despite the reduced 
fatality rates due to rapid diagnosis and prompt treatment, 
mortality can still occur. This report presents a Strepto-
coccus pneumoniae meningitis case identified by postmor-
tem investigations. Post-mortem microbiological sampling 
can help us to obtain data about the etiology of fatal pneu-
moniae and provide evidence that will influence the treat-
ment guidelines. 
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Streptococcus pneumoniae Menenjitine Bağlı Ölüm Olgusu: 
Postmortem Mikrobiyolojik Analizin Katkısı §

GİRİŞ

Streptococcus pneumoniae; sporsuz, hareketsiz, 
gram pozitif, kapsüllü bir diplokoktur. Karbondi-
oksitten zengin ortamlarda, kan ve glukoz içeren 
besiyerlerinde 37°C’da ürer ve yeşil renkte alfa 
hemoliz yapar. Serum içeren sıvı besiyerlerinde 
zincir oluşturur ve optokin duyarlılığı ile alfa he-
molitik streptokoklardan ayrılır. Safra veya safra 
tuzlarına duyarlı olup, kapsüler polisakkkariti 
virülansta önemlidir. Pnömokokların kapsüler 
polisakkarit yapılarına göre 90’nın üzerinde ta-
nımlanmış serotipi bulunmaktadır. Serotipler ile 
pnömoni ve menenjit gelişimi arasında güçlü bir 
ilişki vardır(1,2).

Santral sinir sistemi (SSS) virüsler, bakteriler, 
mantarlar, parazitler gibi birçok ajanla enfekte 
olabilir. SSS enfeksiyonları, enfekte eden ajanın 
virülansına ve enfeksiyonun lokalizasyonuna 
bağlı olarak akut, subakut veya kronik şekilde 
olabilir. SSS enfeksiyonları, kraniyum ve spinal 
kord gibi yaşam açısından önemli bölgelerde 
geliştiğinden morbidite ve mortalite nedenidir. 
Bu nedenle acil müdahale gerektirir. Menenjit 
meninkslerin inflamasyon olup, beyin omuri-
lik sıvısında (BOS) normalin üstünde lökosit 
varlığı şeklinde tanımlanır. Akut menenjit, kli-
nik olarak saatler veya günler içinde meningeal 
semptomların ortaya çıkması ile karakterize bir 
sendromdur. Akut menenjit çoğunlukla ateş, 
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baş ağrısı, meningismus ve bilinç değişikli-
ği yakınmalarıyla ortaya çıkar. Hastalar saatler 
veya günler içinde hekime başvurur. Bu belirti 
ve bulgular hastanın yaşı, altta yatan hastalık 
varlığı (ör. kafa travması, yakın zamanda krani-
yal ameliyat öyküsü, şant ve immün yetmezlik 
durumu) ve menenjite neden olan mikroorganiz-
maya göre değişiklik gösterebilir. Akut menen-
jite sıklıkla neden olan etiyolojik ajanlar, virüs-
ler (Örn. enterovirüs, human immunodeficiency 
virus [HIV], kabakulak virüsü, herpes simplex 
virüs), bakteriler (Örn. S. pneumoniae, Neisseria 
meningitidis, Listeria monocytogenes), protozoa 
(Örn. Neigleria fowleri) ve diğer parazitlerdir. 
N. meningitidis, S. pneumoniae ve Haemophilus 
influenzae akut bakteriyel menenjitlerin %80-
85 kadarından sorumlu olan bakterilerdir. Diğer 
%15-20 içinde L. monocytogenes, Pseudomonas 
aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Escherichia 
coli, B grubu streptokoklar, Serratia marcescens, 
Staphylococcus epidermidis, S. aureus, Proteus 
türleri, Salmonella türleri, Bacillus anthracis, 
Leptospira türleri, Treponema pallidum ve riket-
siyalar bulunur(3-8).

Adli Tıp Kurumu Morg İhtisas Dairesi’ne adli 
otopsi için gönderilen ve enfeksiyon şüphesi 
bulunan ölüm olgularından, postmortem aseptik 
teknik ile numuneler alınarak mikrobiyoloji la-
boratuvarına gönderilmektedir. Amacımız, mik-
robiyolojik inceleme yöntemleri ile enfeksiyona 

neden olan etkenin izole edilmesi ve enfeksiyo-
nun postmortem tanısının konulmasıdır. Burada 
da S. pneumoniae’ya bağlı bir menenjit olgusu 
postmortem mikrobiyolojinin önemini vurgula-
mak amacıyla sunulmuştur.

OlGU

Kırk beş yaşında erkek olgunun hastane evrakı 
ve ifadelere göre; böbrek taşı öyküsü nedeni ile 
ameliyat geçirdiği ve bu nedenle ilaç kullandı-
ğı öğrenilmiştir. Herhangi bir başka yakınması 
olmayan olgumuzun evinde ölü bulunduğu be-
lirtilmiştir.

Yapılan harici otopsi muayenesinde; ağız ve bu-
rundan yeşil renkli mukoid sıvı çıkışı olduğu, sol 
ayağında altı parmak bulunduğu ve göbek üstün-
de median insizyon nedbesi dışında bir özellik 
görülmemiştir. İç muayenesinde; beyin, beyin-
cik yüzeylerinde sulkuslarda silinme, giruslarda 
düzleşme, meningeal damarlarda belirginleşme 
görülmüştür. Meninkslerde yaygın yeşil renk 
ve BOS örneğinin pürülan olduğu gözlenmiştir 
(Resim 1). Sağ akciğer 790 g, sol akciğer 705 g 
tartılmış, sol ve sağ akciğerlerin kotlara arkadan 
elle ayrılabilecek derecede yapışık, yüzeyleri 
gergin, ıslak, antrokotik görünümde olduğu, ke-
sitlerinde sıkmakla yeşil köpüklü sıvı çıkışı tespit 
edilmiştir. Diğer organlarda makroskobik olarak 
patolojik bir özellik görülmemiştir. Yapılan kim-

Resim 1. Otopsi sırasında beynin pürülan görünümü.
Resim 2. Koyun kanlı agarda (%5) Streptococcus pneumoniae 
kolonisinin optokin hassasiyeti.
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yasal analizlerde kanda alkol (etanol ve metanol) 
ve kanda ve idrarda uyutucu-uyuşturucu madde-
lerin bulunmadığı, idrarda parasetamol ve halo-
peridol bulunduğu tespit edilmiştir.

Postmortem mikrobiyolojik değerlendirmede; 
BOS, beyin sürüntüsü ve akciğer dokusunun 
gram boyalı incelemesinde yoğun polimorf 
nüveli lökositler ve gram pozitif diplokoklar 
görülmüş olup, kalp kanı, BOS ve akciğer 
dokusu kültürlerinde üreme tespit edilmiştir. 
Üreyen izolatlar, kanlı agardaki koloni mor-
folojisi, optokine duyarlılık (Resim 2), saf-
rada erime özellikleri ve mini API 32 Strep 
(BioMerieux, Fransa) yarı otomatize tanım-
lama sistemi ile tür düzeyinde S. pneumoniae 
olarak tanımlanmıştır.

Postmortem histopatolojik incelemede akciğerde 
akut şişme alanları, hiperemi, miyokard, karaci-
ğer ve böbrekte hiperemi saptanmıştır. Beyin ve 
beyincikte irinli menenjit tespit edilmiştir (Re-
sim 3). OIgunun ölümünün irinli menenjit sonu-
cu meydana geldiği kanaatine varılmıştır.

TARTIŞMA ve SONUÇ

Postmortem mikrobiyolojik çalışmalar, dünyada 

ilk kez 1900’lü yılların başında cerrahi aseptik 
tekniklerin geliştirilmesiyle ölüm nedenine yö-
nelik kültür analizleriyle başlamıştır(9). Antemor-
tem ve postmortem uygulamalar arasında, örnek 
alımı açısından temel olarak herhangi bir fark-
lılık yoktur. Her iki analizde de ekimler uygun 
besiyerlerinde, uygun şartlar oluşturularak (ısı, 
nem, CO2 oranı vb.) ve yeterli inkübasyon süresi 
beklenerek yapılır. Antemortem ve postmortem 
mikrobiyolojik analizlerde temel farklılıklar daha 
çok kültür sonuçlarının yorumlanması aşamasın-
da gözlenir. Bu konuda asıl tartışma izole edilen 
mikroorganizmanın ölümün nedeni mi, yoksa 
sonucu mu olduğu noktasındadır. Postmortem 
mikrobiyolojik örnekleme için endikasyonlar üç 
ana grupta sınıflandırılmaktadır. “Sınıf 1”, kli-
nik olarak şüphelenilmiş ama tanısı konmamış 
olgularda ölümün enfeksiyona bağlı gelişip ge-
lişmediğinin araştırıldığı; “Sınıf 2”, klinik olarak 
enfeksiyon şüphesi bulunmayan ya da nedeni 
açıklanamayan ani ölümlerde ölüm nedeninin 
enfeksiyona bağlı olup olmadığının araştırıldığı; 
”Sınıf 3” ise, antemortem dönemde uygulanan 
antimikrobiyal tedavinin etkinliğinin araştırıl-
dığı olguları içermektedir(9). Postmortem kültür 
çalışmaları yapan otopsi merkezlerinde en sık 
“Sınıf 1” endikasyona yönelik kültür alınırken, 
“Sınıf 3” endikasyona yönelik pek çok merkez-
de herhangi bir işlem yapılmamaktadır(9). Yine 
postmortem kültürlerin hangi organ veya hangi 
bölgeden alınacağına dair uygulamalarda ülke-
ler arasında çeşitli farklılıklar görülebilmektedir. 
Burada en önemli konu klinik olarak şüpheleni-
len hastalığa göre örnek alımını belirlemektir(10).

İlk mikrobiyolojik çalışmalar postmortem doku-
larda geliştirilmiş olmasına rağmen, günümüzde, 
mikrobiyolojinin antemortem tanıda kullanımı 
daha fazladır. Ancak, postmortem mikrobiyolo-
jik çalışmalar otopsilerde giderek yaygınlaşmış-
tır. Postmortem mikrobiyolojik analizlerin otop-
si olgularında kullanımının artmasıyla birlikte 
sonuçlarının güvenilirliği ve otopsi tanısındaki 
değeri giderek tartışılmaya başlanmıştır. Trans-

Resim 3. Beyin dokusunun mikroskopik görünümü. Subarak-
noid mesafede yoğun polimorfonükleer hücre infiltrasyonu 
(He, X200).
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plantasyonda kadavra dokularının kullanımı, 
enfeksiyon hastalığına bağlı ölümlerde etkenin 
tespiti (lokalize / salgın enfeksiyon), ani bebek 
ölümleri (SIDS, SUDI), adli şüphesi olan ölüm 
olguları, toplu/kuşkulu besin zehirlenmeleri, 
“mal-practise” davaları, antemortem tanının 
doğrulanması, tedavinin değerlendirilmesi ve 
araştırma amacıyla kullanılan postmortem mik-
robiyolojik analizler, enfeksiyona bağlı ölümle-
rin çokluğu nedeniyle (pnömoni, menenjit vb.) 
önemlidir(11,12). Postmortem mikrobiyolojik ince-
lemelerin, klinik öykü, otopsi bulguları ve his-
topatoloji ile birlikte değerlendirildiğinde otopsi 
tanısına katkısı yadsınamaz bir gerçektir(13).

Akut bakteriyel menenjit, birkaç gün, hatta saat-
ler içinde hızla gelişen, baş ağrısı, ense sertliği, 
nörolojik bulgular, beyin omurilik sıvısında hüc-
resel ve biyokimyasal değişiklikler ile karakte-
rize bir klinik tablodur. Tedavi edilmezse hızla 
konfüzyon, stupor ve koma gelişir(1). Akut bak-
teriyel menenjite neden olan major patojenler 
19. yüzyılın sonuna doğru tanımlanmıştır(2). An-
timikrobiyal tedavinin gelişmesi ve modern yo-
ğun bakım uygulamalarıyla günümüzde ölümler 
eskiye göre çok azalmıştır. Erken tanı ve tedavi 
ile çoğu olguda başarılı bir tedavi sağlanabilir. 
Bununla birlikte akut bakteriyel menenjitler 
hâlen morbiditesi ve mortalitesi yüksek olan 
enfeksiyon hastalıklarındandır. Dünyada enfek-
siyon hastalıklarına bağlı ölüm nedenleri sırala-
masında ilk on hastalık içerisinde yer alır; ya-
şayan hastalarda %5-40 arasında ciddi nörolojik 
sekeller kalabilir(3-6). Akut bakteriyel menenjitli 
hastaların yaklaşık %40’ında üst solunum yolu 
enfeksiyonu öyküsü bulunur. Üst solunum yolu 
enfeksiyonları farenjit, tonsillit şeklinde olabilir 
ve özellikle pnömokok pnömonisi bulunması 
menenjit oluşumuna predispozisyon oluştur-
maktadır. Olgumuzda net bir klinik bilgi olma-
masına rağmen, akciğer dokusu kültürlerinde 
S. pneumoniae tespit edilmiştir.

Bakteriyel menenjitli hastaların %25-75’inde 

ani ve hızlı bir başlangıç mevcuttur(7,8). Eti-
yolojik ajan, yaşa ve altta yatan koşullara 
göre farklılık göstermektedir. Tüm dünya-
da, akut bakteriyel menenjitlerin çoğundan 
kapsüllü üç patojen sorumludur. H. influenzae, 
S. pneumoniae ve N. meningitidis, izole edi-
len mikroorganizmaların %80’inden fazla-
sını oluşturmaktadır(8,14,15). Bu ajanlar genel-
likle daha çok genç erişkinlerde menenjit 
etkenidirler(15). Türkiye’de yapılmış olan ya-
yınlarda akut bakteriyel menenjitlerde yaş 
ortalaması 36.9 ile 41.4 arasında bildirilmiş 
iken, yabancı kaynaklarda yaş ortalaması 50 
olarak bulunmuştur(16-20). Olgumuzun yaşının 
da 45 olması bu veriyi desteklemektedir.

S. pneumoniae, gram pozitif diplokoktur. Poli-
sakkarid kapsülü antijenlerine göre 90’ın üstün-
de serotipi mevcuttur. Bakteriyel menenjitlerin 
%47’sinin etkenidir. Mortalite oranı %19-26’dır. 
Bu hastalarda genellikle başka bir odakta pnö-
mokok enfeksiyonu vardır (Örn. pnömoni, otitis 
media, mastoidit, sinüzit veya endokardit). Sple-
nektomi, multipl miyelom, hipogamaglobuli-
nemi, alkolizm, malnütrisyon, kronik karaciğer 
veya böbrek hastalığı, malignensi veya diabetes 
mellitus gibi durumlarda pnömokok enfeksiyo-
nu riski artar. Olgumuzda da böbrek hastalığı 
öyküsü olması risk grubunda olduğunu göster-
mektedir. Kafa tabanı kırığı ve BOS kaçağı gibi 
durumlarda oluşan menenjitlerde en sık görülen 
etiyolojik ajan pnömokoktur. Hastalığın erken 
dönemlerinde menenjit için bildirilen mortalite 
oranları, %23-59 arasında değişiklik göstermek-
te, tedavinin gecikmesi durumunda bu oranlar 
%100’e çıkmaktadır. BOS’un Gram yöntemi ile 
boyaması ve sorumlu ajanın identifiye edilmesi 
hastaların %60-90’ında olası olabilmektedir. Bu 
oran patojenin türü ve BOS’taki yoğunluğu ile 
ilgilidir. Bakteriyel menenjitlerde BOS kültü-
ründe üreme oranı %70-85’tir. Başvurudan önce 
antibiyotik kullanılmış olması Gram boyama-
da bakteri görme ve kültürde üreme olasılığını 
azaltır(15,21,22). Olgumuzda otopsi sırasında alınan 
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BOS, beyin sürüntüsü ve akciğer dokusu biyop-
si örneklerinden hazırlanan gram boyalı prepa-
ratlarda bol miktarda polimorf nüveli lökosit ve 
gram pozitif diplokoklar görülmesi laboratuvar 
açısından ön tanı kriteri olarak değerlendirilmiş 
olup; kesin tanı aerob kültür koşullarında 37°C 
de 24 saatlik inkübasyon sonrası koyun kanlı 
agarda, %5 CO2’li ortamda alfa hemolizli, orta-
ları çökük veya mukoid koloniler oluşturan 
S. pneumoniae’nın üretilmesi ile konulmuştur.

İç muayenede beyin meninkslerinde yaygın yeşil 
renk görülmesi, BOS örneğinin pürülan olması 
ve histopatolojik incelemede irinli menenjit sap-
tanması nedeniyle bu olguda, postmortem kül-
türlerde saf olarak izole edilen etkenin anlamlı 
olduğunu düşünülmüş ve etiyolojisi bilinmeyen 
bir olgudaki etkenin ortaya konulması sağlan-
mıştır. Bu şekilde postmortem mikrobiyolojik 
incelemeler ile etkenin tanımlanması epidemi-
yolojik verilere katkı sağlayacak ve antemortem 
tanı ve antimikrobiyal tedavideki gelişmelere 
rağmen, tanısı konulamamış olguları anlamamı-
zı sağlayacaktır.
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