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ŞİR İG
Neisseria meningitidis aerobik, gram negatif bir

diplokoktur. İnsanlarda normal nazofarenks flo-
rasının bir üyesidir ancak patojen suşlar ile kolo-
nizasyon gerçekleşirse, nazofaringeal mukozaya
penetrasyon ile kan akımına karışarak hastalık
tablosu oluşturabilir (1-4). Hastalık çocuklarda
genellikle 3 ay ile 5 yaş arasında görülür (1, 5-9).
İnvaziv enfeksiyon meningokoksemi, menenjit
veya ikisinin birlikteliği ile sonuçlansa da, epiglot-
tit, pnömoni, perikardit, artrit ve konjonktivit gibi
farklı tablolara neden olabilir. Klinik bulgular viral
enfeksiyonları taklit eden ateş, halsizlik, kas ağrısı
ve okkült bakteriyemi ile sınırlı olabileceği gibi,
yaygın peteşiyal ve purpurik döküntüler, dissemine
intravasküler koagülasyon (DIC), böbrek yetme-
zliği, hipotansiyon ve şok ile karakterize, koma ve
ölüme neden olabilen meningokoksemi tablosu
şeklinde de olabilir (2, 7, 10-16). Tedavinin temel
ilkeleri uygun antibiyotik kullanımı, sıvı tedavisi,
kan ürünü replasmanı ve çocuk yoğun bakım
ünitesinde monitörizasyon ve destek tedavidir (1, 4,
12). Bu çalışmada, Türkiye’deki dört farklı çocuk
yoğun bakım ünitesinde (ÇYBÜ) takip ve tedavisi
yapılan meningokoksemili çocukların demografik,
epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar özellikleri
sunulmuştur.

GEREÇ VE YÖNTEM
Çalışmaya katılan merkezler ve hasta popülas-

yonu: Çalışmaya Ankara Üniversitesi, Çukurova

Üniversitesi, Dicle Üniversitesi ve Dokuz Eylül
Üniversitesi Tıp Fakültelerinin Çocuk Yoğun Bakım
Üniteleri katılmıştır. Tüm merkezlerde en az bir çocuk
yoğun bakım uzmanı görev yapmakta olup, tüm
hastaların takip ve tedavisi çocuk yoğun bakım
uzmanları tarafından yapılmıştır. Ocak 2003-Kasım
2005 tarihleri arasında meningokoksemi (menenjit ile
birlikte veya tek başına) tanısı alan ve tedavileri
yukarıda adı geçen merkezlerde yapılan 1 ay – 18 yaş
arası hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. Me-
ningokoksemi tanısı klinik bulgularla konulmuş, bazı
hastalarda kan veya beyin omurilik sıvısı (BOS)
kültüründe N. meningitidis üretilmesi ile doğrulan-
mıştır. Menenjit tanısı ise BOS kültüründe N. menin-
gitidis’in izole edilmesi veya pozitif kan kültürü var-
lığında BOS mikroskopik incelemesinde ≥10/mm³
lökosit saptanması ile konulmuştur.
Çalışma 2002 yılında Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi
Bilimsel Araştırma Etik Kurulu tarafından onaylandı. 

VERİLERİN TOPLANMASI
VE İSTATİSTİK

Her merkezden bir çalışmacı hastaların
demografik özelliklerini, klinik ve laboratuvar bul-
guları ile uygulanan tedavi bilgilerini retrospektif
olarak toplamış ve oluşturulan standart çalışma for-
muna kaydetmiştir. Hazırlanan forma hastanın adı,
soyadı, yaşı, cinsiyeti, vital bulguları, şok bulguları
ve periferik perfüzyon, döküntülerin varlığı, bilişsel
durumu, organ yetmezliği, izlemde gelişen kardiy-
opulmoner arrest, tam kan sayımı, organ fonksiyon
testleri, protrombin zamanı, aktive parsiyel trombo-
plastin zamanı, fibrinojen ve D-dimer düzeyleri,
BOS proteini, BOS şekeri, BOS hücre sayısı, kan ve

Tablo 1.  Hastaların Tanı  Anındaki ve Laboratu var Bulguları

Klinik bulgular % Laboratuar bulguları %

Şok 100 Lökositoz 54
Döküntü 97 Metabolik asidoz 54
Ateş 84 Hiperglisemi 45
Hipotansiyon 39 DIC 42
Bilinç değişikliği 39 Trombositopeni 30 
Purpura fulminans 21 KC fonksiyon testleri 21
Hipotermi 15 Akut renal hasar 21       
Solunum yetmezliği 18 Lökopeni 12
Kardiyopulmoner arrest 3

DIC; dissemine intravasküler koagülasyon, KC; karaciğer

respectively). Fifty-eight percent of the patients received steroid therapy and 12% of them received heparin infusion for
disseminated intravascular coagulation and purpura fulminans. The mean length of PICU stay was 6 days (1 to 29 days)
and the overall mortality rate was 21% (7 patients).
Conclusion: Although demographic, epidemiological, clinical, and laboratory characteristics of our patients were simi-
lar to previous reports, mortality rate was higher CAYD 2015;2(1):7-12.
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BOS kültür sonuçları, uygulanan sıvı tedavisi,
antibiyotik, inotrop ve vazopressör desteği, steroid
kullanımı, kan ürünü desteği ve sonuç kaydedildi.
Tanımlayıcı istatistik analizler SPSS 11 paket pro-
gramı kullanılarak yapıldı.

BULGULAR 

Belirlenen zaman diliminde toplam 33 hasta
çalışmaya dahil edildi. Tanı anındaki ortalama yaş
3.4±2.1 olup hastaların 22 (%67)’si erkekti. Yaş
dağılımına bakıldığında %21’i 0-1 yaş, %17’si 1-2
yaş, %42’si 2-5 yaş, %17’si 5-10 yaş ve %3’ü 10-18
yaş aralığındaydı. Beş hastada menenjit tanısı almış
bir kişiyle temas öyküsü mevcuttu. Hastaların %84’
ünde ateş ilk semptomdu ve %97’sinde tanı anında
meningokoksemiye ait döküntü saptandı. Lomber
ponksiyon hastaların %45’ine yapılabildi ve 7
(%21)’sinde eşlik eden menenjit olduğu görüldü. N.
meningitidis 7 hastanın kan kültüründe ve 2 has-
tanın BOS kültüründe üretilebildi. Hastaların tanı
anındaki klinik ve laboratuar özellikleri Tablo 1’de
ayrıntılı olarak gösterilmiştir.

Başlangıç antibiyoterapisi olarak tüm hastalara
seftriakson veya intravenöz penisilin tedavisi veril-
di. Hastaların %93’ü hastaneye başvurduktan son-
raki ilk 1 saat içerisinde 20-80 ml/kg aralığında izo-
tonik sodyum klorür bolusu aldı. İnotropik ve vazo-
pressör tedavi olarak 18 (%54.5) hastaya dopamin, 9
(%27.2) hastaya dobutamin ve 4 hastaya (%12.1)
epinefrin infüzyonu verildi. Katekolamin dirençli
refrakter şok nedeniyle 3 hastaya hidrokortizon ve 4
hastaya ise metilprednizolon verildi. Hastaların
%12’sine DIC ve purpura fulminans nedeniyle
heparin infüzyonu uygulandı. Hastaların %66’sı
taze donmuş plazma, %45’i eritrosit süspansiyonu
ve %21’i de trombosit süspansiyonu desteğine
ihtiyaç duydu. 

Yedi (%21) hasta mekanik ventilatöre bağlandı.
Yedi hastada tanı anında akut renal hasar (ARH)
vardı. Bir hastada ARH sıvı ve inotroplara yanıt
vermediğinden dolayı periton diyalizi uygulandı.
Periton diyalizi başlandıktan bir süre sonra has-
tanın idrar çıkışı ve böbrek fonksiyonları düzeldi.
Üç hastada ekstremiteleri ilgilendiren ciddi trom-
botik olaylar gelişti; ikisine cerrahi debridman ve
rekonstrüksiyon yapılırken, bir hastaya ekstremite
amputasyonu yapılması gerekti. İki hastada ise
hipoksik iskemik ensefalopati ve epilepsi olmak
üzere nörolojik sekel gelişti.      

Yoğun bakımda ortalama yatış süresi 6 gündü
(1-29 gün). Toplam mortalite oranı %21 (7)’di. Altı
hasta refrakter septik şok, bir hasta ise akciğer
ödemine bağlı solunum yetmezliği nedeniyle
kaybedildi. Meningokoksemiye menenjitin eşlik

ettiği hastalarda mortalite oranı %14 iken, sadece
meningokoksemisi olanlarda bu oran %38’di. 

TARTIŞMA

Meningokoksemi ateş, halsizlik, başağrısı, miyalji,
kusma, ishal, makülopapüler döküntü gibi semptom
ve bulguları nedeniyle başlangıçta viral enfeksiyon-
ları taklit edebilir. Fulminan vakalarda, hastalık
saatler içerisinde hipotansiyon, asidoz, DIC, böbrek
yetmezliği, adrenal kanama/yetmezlik, kalp yetme-
zliği ve koma ile karakterize meningokoksik septik
şok tablosuna ilerler. Purpura fulminans gelişebilir.
Hastalık tablosuna menenjit eşlik edebilir (17-23).
Süpüratif artrit, pnömoni, miyokardit ve pürülan
perikardit gözlenebilir (4, 10, 24-26). Tzeng ve
arkadaşları, invaziv meningokokkal hastalığı olan
100 çocuğu içeren çalışmalarında, başvuru esnasında
hastaların %71’inde ateş, %49’unda peteşi ve/veya
purpura, %42’sinde hipotansiyon ve periferik per-
füzyonda bozulma, %34’ünde kusma, %16’sında pur-
pura fulminans ve %11’inde makülopapüler ve/veya
püstüler döküntü olduğunu bildirmişlerdir (19).
Bizim çalışmamızda hastaların %97’ sinde peteşi
ve/veya purpura, %84’ ünde ateş, %39’ unda bilinç
değişikliği, %21’inde purpura fulminans, %18’inde
solunum yetmezliği, %15’inde ise hipotermi sap-
tandı. Tüm hastalarımız şok tablosunda olup,
hipotansiyon (dekompanse şok) %39’unda bulun-
maktaydı. Sonuçlarımız Tzeng ve arkadaşlarının
sonuçlarıyla benzer olmakla birlikte, peteşi/purpura
varlığı bizim çalışmamızda belirgin olarak yüksek
saptandı (19).

Kaplan ve arkadaşlarının ABD’de, Ocak 2001 –
Mart 2005 tarihleri arasında 10 farklı hastanede 159
meningokoksemili çocukla yaptıkları çalışmada
hastaların %26’sı 0-1 yaş, %22’si 1-2 yaş, %18 2-5
yaş, %13’ü 5-10 yaş ve %21’ i 10-18 yaş aralığında
olup, bizim çalışmamızda 2-5 yaş aralığındaki
hastaların daha sık olması dışında sonuçlarımız
benzerdi (27). Toplam mortalite oranı %8 ile bizim
çalışmamıza göre belirgin derecede düşüktü.
Menenjitin eşlik ettiği meningokoksemi vakaları ile
sadece meningokoksemisi olan hastalar arasında
mortalite açısından fark bulunmazken, bizim çalış-
mamızda sırasıyla %38 ve %14 olarak bulundu. 

Meningokokseminin tedavisinde başlangıç sıvı
tedavisinden sonra, intravasküler volümü optimize
etmek için tekrarlayan sıvı boluslarına ihtiyaç duyu-
labilir ve verilecek sıvı miktarı santral venöz basınca
ve yüklenme bulgularına göre ayarlanabilir.
Miyokardiyal disfonksiyon ve vazodilatasyon
nedeniyle epinefrin ve norepinefrin gibi vazoaktif
ilaçların yüksek dozlarına gereksinim duyulabilir.
Ancak adrenal yetmezlik tablosu geliştiğinde inotrop
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ve vazopressörlere yanıt azalmaktadır ve bu hastalar-
da hidrokortizon kullanılması gerekmektedir (12, 14,
21). Bizim hastalarımızda da inotropik ve vazo-
pressör destek için dopamin, dobutamin ve epinefrin
tek başına ya da birlikte kullanılmıştır. Hastalarımızın
7 (%21)’sinde katekolamin dirençli şok nedeniyle
steroid kullanılması gerekmiş, ancak ülkemiz
koşullarında hidrokortizon her zaman bulunamadığı
için 4 hastada metilprednizolon uygulanmıştır. 

Meningokoksemili hastaların çoğunda, şok tablo-
sunun ciddiyeti ile orantılı olarak, renal perfüzyonda
azalma gelişmektedir. Çoğu hastada sıvı tedavisi ve
kardiyak debideki düzelme ile birlikte böbrek per-
füzyonu düzelmekte ve idrar çıkışı normale dön-
mektedir. Ancak böbrek perfüzyon bozukluğu iler-
lerse akut tübüler nekroz gelişmekte, hastada oligo-
anüri ile birlikte volüm yükü gelişmektedir. Bu
durumdaki hastalara renal replasman tedavisi (RRT)
uygulanmalıdır. Renal replasman tedavisi olarak
periton diyalizi veya sürekli RRT seçenekleri kul-
lanılabilir. Nadiren kalıcı böbrek hasarı gelişebilir
(23, 26). Hastalarımızın 7 (%21)’sinde tanı anında
akut renal hasar mevcuttu. Altı hastada böbrek
fonksiyonları destek tedavileri ile düzelirken, bir
hastaya periton diyalizi uygulandı ve bu hastaların
tamamı iyileşerek taburcu oldular.

Meningokoksemilerde, menenjite ve/veya yeter-
siz organ perfüzyonuna bağlı olarak sıklıkla bilinç
değişikliği bulunur. Menenjit varlığında, inflamasyon
ve artmış kafa içi basıncı bilinç değişikliğinden
sorumlu mekanizmalardır (14,17). Kaplan ve
arkadaşlarının çalışmasında hastaların %70’inde
menenjitin eşlik ettiği, %27’sinde ise sadece bakteriye-
mi olduğu gözlenmiştir (27). Malley ve arkadaşlarının
çalışmasında ise 291 meningokoksemili hastaya LP
yapılmış ve 204 (%70,1)’ünde BOS’ta pleositozla bir-
likte menenjit, 35 (%12)’inde pleositoz olmadan
menenjit ve 52 (%17,9)’sinde sadece bakteriyemi
tespit edilmiştir. En kötü prognozun BOS’ta pleositoz
olmadan menenjit saptanan hastalarda görüldüğü
bildirilmiştir (28). Bizim çalışmamızda ise hastaların
%45’ine lomber ponksiyon yapılabilmiş ve bunların
%46’sında (7/33) menenjit saptanmıştır. Menenjitin
eşlik ettiği meningokoksemili olgularda mortalite,
menenjiti olmayanlara göre düşük bulunmuştur
(sırasıyla %14 ve %38). 

SONUÇ

Bu çalışma ile ülkemizde çocuk yoğun bakım
ünitelerinde takip ve tedavileri yapılan meningokok-
semili hastaların demografik, epidemiyolojik, klinik
ve laboratuvar özellikleri belirlenmeye çalışılmıştır.
Çalışmaya dahil edilen 33 hastanın %80’i 0-5 yaş

aralığındaydı. Ateş hastaların %84’ünde ilk semp-
tomdu. Hastaların tamamında şok bulguları olmakla
birlikte, hipotansiyon %39’unda mevcuttu. Başlangıç
sıvı tedavisi hastaların %93’ünde ilk 1 saatte ve 20 ila
80 ml/kg aralığında uygulandı. İnotrop kullanım
oranı %93.8’di. Otuz üç hastanın yedisi mekanik ven-
tilatöre bağlanırken akut renal hasar gelişen yedi has-
tanın birine periton diyalizi uygulandı. Lomber
ponksiyon hastaların %45’ine yapılabildi ve yedi has-
tada menenjit saptandı. Mortalite oranı %21 ile daha
önceki çalışmalara göre yüksekti. Bunun en
muhtemel nedeni olarak hastaneye geç başvuru ve
tanıdaki gecikme ele alınabilir. Meningokoksemili
çocuklara uygun ve zamanında tedavi ver-
ilmediğinde mortalite oranı yüksektir. Bu nedenle
erken tanı, uygun antibiyotik, sıvı ve destek tedavisi
hayat kurtarıcıdır.
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