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Öz

Giriş: Neisseria meningitidis’in neden olduğu invaziv meningokok en-
feksiyonu, menenjit ve sepsis kliniği ile seyreden yüksek mortalite ve 
morbiditeye neden olan tüm dünyada ciddi bir halk sağlığı sorunudur.  
Ülkemizde, çocuklarda toplumsal kaynaklı menenjitin en sık etkenlerin-
dendir. Meningokok hastalığın erken tanı ve tedavisi hayat kurtarıcıdır. 
Çalışmamızda, invaziv meningokok hastalığı (İMH) nedeniyle takip etti-
ğimiz çocuk hastaların klinik özellikleri, risk faktörleri, laboratuvar bul-
guları ve prognozlarını değerlendirmeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntemler: Retrospektif çalışmada, İMH nedeniyle Ocak 
2013-Aralık 2022 tarihleri arasında Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Çocuk Enfeksiyon Hastalıkları Kliniğinde takip edilen 26 çocuk hasta-
nın dosyaları değerlendirildi. Hastalar ≤5 yaş ve >5 yaş olmak üzere iki 
gruba ayrılarak laboratuvar ve klinik bulguları karşılaştırıldı. Hastaların 
mikrobiyolojik tetkikleri, saptanan serotipler, mortalite ve morbiditeler 
değerlendirildi.

Bulgular: Hastaların ortanca yaşı 45.5 (min-maks= 1-203) ay ve %61.5 
(n= 16)’i erkekti. Ateş şikayeti tüm hastalarda vardı. Bulantı-kusma 
(%84.6), huzursuzluk (%80.8), döküntü (%53.8), takipne ve ense sertliği 
(%46.2), taşikardi (n= %42.3) en sık saptanan klinik bulgulardı. Hasta-
ların %88.4’ünde N. meningitidis mikrobiyolojik tetkiklerde gösterilmiş-
ken, %11.5’inde klinik olarak tanı konuldu. Hastaların %57.7’sinde (n= 
15) izole menenjit, %38.5 (n= 10)’inde sepsis ve menenjit kliniği saptan-

Abstract

Objective: Invasive meningococcal infection caused by Neisseria menin-
gitidis leads to meningitis and sepsis with high mortality and morbidity 
and is a serious public health problem all over the world. In our country, 
it is one of the most common causes of community-acquired meningitis 
in children. Rapid diagnosis and therapy are life-saving. In our study, it 
was aimed to evaluate the clinical features, risk factors, laboratory find-
ings and prognosis of pediatric patients we followed up in our clinic for 
invasive meningococcal disease (IMD).

Material and Methods: In this retrospective study, records of 26 chil-
dren with IMD who were followed in the Pediatric Infectious Diseases 
Clinic of Selçuk University Faculty of Medicine between January 2013 
and December 2022 were evaluated. The patients were divided into 
two groups as ≤5 years and >5 years, and their laboratory and clinical 
findings were compared. Microbiological examinations of the patients, 
serotypes, mortality and morbidities were evaluated.

Results:  Median age of the patients was 45.5 (min-max= 1-203) months 
and 61.5% (n= 16) were males. Fever was present in all patients. Nau-
sea-vomiting (84.6%), restlessness (80.8%), rash (53.8%), tachypnea and 
nuchal rigidity (46.2%), tachycardia (n= 42.3%) were the most common 
clinical findings. While N. meningitidis was shown in microbiological 
examinations in 88.4% of the patients, clinical diagnosis was made in 
11.5% of the patients. Isolated meningitis was 57.7% (n= 15), sepsis and 
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Giriş

Neisseria meningitidis gram-negatif, kapsüllü diplokok 
bir bakteridir. Kapsüldeki polisakkarit bileşimine göre 13 se-
rogrupta sınıflandırılır. En sık invaziv meningokok hastalık 
(İMH) yapan serotipler A, B, C, W, X ve Y serogruplarıdır (1). 
Nadir olmasına rağmen İMH; çocukluk çağı enfeksiyöz nedenli 
ölümlerin önde gelen nedenidir, çocukluk çağı mortaliteleri-
nin %8’inden sorumludur (2). Türkiye’de İMH’den <18 yaş gru-
bu daha çok etkilenmektedir; 1985-2006 yıllarındaki İMH in-
sidansı 1.01-5.5/100.000 olup ülkemiz orta düzeyde endemik 
bölge olarak kabul edilmektedir (3). Sonrasında yapılan sür-
veyans çalışmalarında 2006-2012 yıllarında 0.6-1.9/100.000, 
2013-2014 yıllarında 0.3-0.9/100.000 saptanmıştır. İMH’nin 
%75’i <5 yaş çocuklardır, adölesan ve genç erişkinlerde insi-
dansta ikinci küçük pik görülmektedir (4).

Yalnızca insanda enfeksiyon yapan N. meningitidis’in na-
zo-orofaringeal mukoza kolonizasyonu  asemptomatik taşıyı-
cılığa (%10) neden olmaktadır. Taşıyıcılığın çoğu kendiliğinden 
eradike olur. Bazı durumlarda patojen nazo-orofaringeal mu-
kozadan geçerek kan dolaşımına girip İMH’ye neden olabilir. 
İnkübasyon süresi 1-14 gündür (5). Kolonizasyondan invaziv 
hastalık oluşumu; konak duyarlılığı, çevresel faktörlere ve bak-
teri virülansına bağlı olduğu düşünülmektedir (6).

Çalışmamızda İMH nedeniyle takip ettiğimiz hastaların 
demografik özellikleri, hastaneye başvuru semptomları, altta 
yatan risk faktörleri, klinik ve laboratuvar bulguları, aldıkları 
tedaviler, prognozları değerlendirildi. 

Gereç ve Yöntemler

Çalışmamızda, Ocak 2013-Aralık 2022 tarihleri arasında 
Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Enfeksiyon Kliniğinde 
İMH nedeniyle takip edilen 26 hastanın dosya kayıtları retros-

pektif olarak değerlendirildi. Çalışmaya, beyin omurilik sıvısı 
(BOS) Gram, kültür/polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) veya kan 
kültüründe N. meningitidis saptanan veya klinik olarak menin-
gokoksemi düşünülen hastalar dahil edildi.

Hastalar yaş grubuna göre grup 1 (≤5 yıl) ve grup 2 (>5 yıl) 
olmak üzere iki gruba ayrıldı. Hastaneye başvuru semptomları, 
altta yatan risk faktörleri, klinik bulguları (izole menenjit, izo-
le sepsis, menenjit ve sepsis birlikteliği) değerlendirildi. Nadir 
klinik bulguları olan ve anamnezde spesifik bulguları olan has-
talar kaydedildi. Hastaneye başvurudaki hemogram, sedimen-
tasyon, C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin, koagülasyon 
parametreleri (INR, PT, PTT), fibrinojen, D-dimer, BOS tetkikleri 
(Gram, PCR, kültür), kan kültürü, antibiyogram, N. meningitidis 
serotipleri, beyin görüntülemeleri, uygulanan tedaviler, yoğun 
bakım ihtiyaçları, hastaneye yatış süreleri, mortalite ve morbi-
dite (işitme kaybı, cilt nekrozu, ampütasyon, nörolojik defisit) 
durumları kaydedildi.

BOS pleositozu >4 lökosit/mm³, protein yüksekliği >45 
mg/dL, glukoz düşüklüğü <40 mg/dL olarak değerlendirildi. 
Menenjit etkenlerinin araştırılması için multipleks PCR uygula-
ması Fast Track Diagnostics (FTD) bakteriyel ve viral menenjit 
kitleri (Fast Track Diagnostics, Junglinster, Lüksemburg) kul-
lanılarak bir real-time PCR cihazı olan Rotor Gene Q QIAGEN 
(Hollanda) cihazında çalışıldı. Hastalardan alınan kan kültürü 
örnekleri BacT/ALERT 3D (bioMérieux, Fransa) veya BACTEC 
9240 (Becton Dickinson, ABD) otomatize kan kültür cihazların-
da takip edildi. Üreme sinyali veren şişelerden %5 koyun kanlı 
Columbia agar (bioMérieux, Fransa), çikolata agar (bioMé-
rieux, Fransa) ve eozin metilen mavisi agar (Oxoid, İngiltere) 
besiyerlerine pasajlandı. BOS kültürleri %5 koyun kanlı Colum-
bia agar (bioMérieux, Fransa), çikolata agar (bioMérieux, Fran-
sa) ve eozin metilen mavisi agar (Oxoid, İngiltere) besiyerlerine 
ekildi. Besiyerleri 35 °C’de aerop ve %5 CO

2
’li ortamda 18-24 

dı. Artrit, bronşiyolit ve miyokardit eş zamanlı gözlenen bulgulardandı. 
Hastaların %3.8 (n= 1)’inde izole perikardit, plevrit bulguları saptandı. 
Hastaların %69.2 (n= 18)’sinde kültürde üreme olmayıp beyin omurilik 
sıvısı polimeraz zincir reaksiyonu pozitifliği saptandı. İzole menenjit >5 
yaş grubunda daha yüksek orandayken (p= 0.005), sepsis-menenjit bir-
likteliği ≤5 yaş daha yüksek oranda (p= 0.014) saptandı. Hastaların %50’si 
yoğun bakımda takip edildi. Mortalite %7.6 (n= 2), morbidite %19.2 (n= 
5; işitme kaybı, cilt-ekstremite nekrozu, nörolojik defisit) oranında sap-
tandı. 

Sonuç: Rutin meningokok aşılamasının yapılmadığı ülkemizde ateş, 
genel durum bozukluğu olan çocuklar meningokoksemi için ayrıntılı 
değerlendirilmelidir. Meningokoksemi klinik bulguları saatler içinde ge-
lişebileceği için ateş ve genel durum bozukluğu olan çocuklar hastanede 
gözlem altında takip edilmelidir. Hastaların nadir klinik bulgularla başvu-
rabilecekleri de akılda bulundurulmalıdır.  

Anahtar Kelimeler: Çocuk, menenjit, meningokoksemi, mortalite

meningitis were in 38.5% (n= 10) of the patients. Patients with concomi-
tant arthritis, bronchiolitis, and myocarditis findings were also detected. 
Isolated pericarditis and pleuritis findings were found in 3.8% (n= 1) of 
the patients. Cerebrospinal fluid polymerase chain reaction positivity 
was detected in 69.2% of the patients (n= 18), although there was no 
growth in the culture. While isolated meningitis was at a higher rate in 
the age group >5 years (p= 0.005), coexistence of sepsis-meningitis was 
found at a higher rate ≤5 years (p= 0.014). Fifty percent of the patients 
were followed up in the intensive care unit. Mortality rate was 7.6% (n= 
2), and morbidity rate was 19.2% (n= 5, hearing loss, skin-extremity ne-
crosis, neurologic deficit).

Conclusion: There is no routine meningococcal vaccination in our coun-
try, so children with fever and poor general condition should be evaluat-
ed in detail for meningococcemia. Clinical findings of meningococcemia 
may develop within hours, therefore children with fever and poor gener-
al condition  should  be closely monitored  in the hospital. It should be 
kept in mind that  patients may present with rare clinical findings.

Keywords: Child, meningitis, meningococcemia, mortality
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saatlik inkübasyondan sonra değerlendirildi. Üreyen bakteri-
ler konvansiyonel yöntemler ve VITEK 2 (bio-Mérieux, Fransa) 
otomatize sistemi kullanılarak tanımlandı. Hastanemizde N. 
meningitidis PCR pozitif gelen veya klinik şüphesi olan hasta-
ların -80 °C’de saklanmış BOS numuneleri Hacettepe Üniversi-
tesi Çocuk Enfeksiyon Hastalıkları Laboratuvarına gönderildi. 
PCR pozitifliği saptanan (GeneAmp PCR system model 9700; 
Applied Biosystems, Foster City, CA, ABD) örneklerde N. me-
ningitidis serogrup tayini; serogrup X için ctrA X geninde, B, C, 
W, Y için siaD geninde, serogrup A için orf-2 geninde oligosak-
karitlerin tespitiyle yapıldı. Tüm amplikonlar, standart %3 aga-
roz jeller üzerinde elektroforez ile analiz edildi ve UV floresan 
kullanılarak görselleştirildi.

Çalışma için, Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 
Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan onay 
alındı (Karar no: 2023/189).

İstatistiksel Analiz

Çalışmada elde edilen veriler Windows için SPSS 22.0 versi-
yonu ile istatiksel olarak analiz edildi. Nicel değişkenler ortan-
ca (minimum-maksimum) ve kategorik değişkenler ise sayı (n) 
ve yüzdelik (%) olarak belirtildi. İstatistiksel değerlendirmeler-
de nicel verilerin analizi için Mann-Whitney U testi, nitel veri-
lerin analizi için Fisher’s exact ki-kare testi kullanıldı. İstatiksel 
anlamlılık p< 0.05 olarak belirlendi. 

Bulgular

Hastaların Demografik Özellikleri ve Risk Faktörleri 

İMH nedeniyle takip edilen 26 hastanın %57.7’si ≤5 yaş idi. 
Hastaların ortanca yaşı 45.5 (min-maks= 1-203) ay ve %61.5 
(n= 16)’i erkekti. İMH olan hastaların cinsiyetleri arasında ista-
tistiksel anlamlı fark saptanmadı (p= 0.428). Hastaların %30.7 
(n= 8)’si ilkbahar, %26.9 (n= 7)’u kış, %23 (n= 6)’ü sonbahar, 
%19.2 (n= 5)’si yaz ayında başvurdu. Hastalarda konjenital 
veya edinsel immün yetmezlik, fonksiyonel veya anatomik 
asplenizm, immünsupresif tedavi alma (ekulizumab vb.) öy-
küsü, meningokok aşılanma öyküsü yoktu. Hastaların İMH için 
risk olabilecek durumları Tablo 1’de özetlendi.

Umre seyahatine giden bireylerle temas öyküsü; 1, 10, 13, 
26. hastalarda vardı. Babası umre öncesi meningokok aşısı 
olmasına rağmen birinci hastada, babasının umreden dönü-
şünün beşinci gününde İMH gelişti. Öğrenci yurdunda kalma 
öyküsü olan iki ergende (ikinci ve 13. hastalar) izole menenjit 
saptandı. Hidrosefali ve prematür doğum öyküsü olan üçüncü 
hastada sepsis ve menenjit nedeniyle takip ve tedavi edildi, 
fakat mortal seyretti. Hastaneye başvurudan yirmi gün önce 
kafasına sert cisimle travma öyküsü olan beşinci hastada izole 
meningokok menenjiti saptandı. İkiz kardeşi evde sabah ya-
takta ölü bulunan ve postmortem muayene bulguları İMH ile 

uyumlu olan yedinci hasta, aynı sabah ateş, döküntü şikaye-
tiyle başvurmuş ve meningokok menenjit tanısı almıştı. Has-
taların ikisinde (16. ve 17. hastalarda) prematür doğum öykü-
sü olup infant dönemde İMH gelişti. İMH tanısından bir hafta 
önce, 26. hastanın dış merkezde solunum yolu panelinde inf-
luenza pozitifliği saptanmıştı. 

Hastaların Klinik Özellikleri

Hastaların semptomların başlangıcından hastaneye başvu-
ru arasındaki süre ortalama 42.9 (12-168) saatti. Ateş şikayeti 
tüm hastalarda varken, bulantı-kusma (n= 22, %84.6), huzur-
suzluk (n= 21, %80.8), döküntü (n= 14, %53.8), takipne ve ense 
sertliği (n= 12, %46.2), taşikardi (n= 11, %42.3), baş ağrısı, kutis 
marmaratus ve fontanel bombeliği (n= 10 %38.5), bilinç kaybı 
ve bacak ağrısı (n= 9, %34.6), hipotansiyon, intrakraniyal ba-
sınç artışı (n= 6, %23.1), purpura fulminans (n= 4, %15.4), ve 
fotofobi (n= 1, %3.8) saptandı. Huzursuzluk, takipne, taşikardi, 
kutis marmaratus oranı 1. grupta istatistiksel olarak daha yük-
sek saptanırken; ense sertliği, baş ağrısı grup 2’de daha yüksek 
saptandı. 

Hastaların %88.4 (n= 23)’ünde N. meningitidis kültür (kan/
BOS) veya BOS PCR ile gösterilmişken, %11.5 (n= 3)’ünde klinik 
olarak tanı konulmuştu.

Hastaların %57.7 (n= 15)’sinde izole menenjit, %38.5 
(n= 10)’inde sepsis ve menenjit kliniği saptandı. Hastaların 
dördünde purpura fulminans gelişti. İzole sepsis olan has-
ta yokken, yedi aylık bir hastada (23.) plevral ve perikardiyal 
efüzyon saptandı. Ateş, huzursuzluk şikayetiyle başvuran 
hastada alt ekstremitede iki-üç adet peteşiyel lezyonu var-
dı, meningokoksemi şüphesiyle incelenen BOS’ta hücre 
görülmedi, kan kültürü de alınarak sefotaksim tedavisiyle 
takip edildi. Hastanın döküntüleri 24 saatte kayboldu, bron-
şiyolit tablosu gelişti. Kan ve BOS kültüründe üreme yokken 
yatışının dördüncü gününde takipne, taşikardi gelişti, akci-
ğer grafisinde dört cm plevral efüzyon, ekokardiyografide  
bir cm perikardiyal efüzyon saptandı. Plevral sıvıda N. me-
ningiditis PCR pozitif saptandı. Sepsis ve menenjit nedeniyle 
takip edilen 12. hastanın başvurusunda bronşiyolit bulguları 
vardı. Sepsis-menenjiti olan ve purpura fulminans gelişen 15. 
hastanın takiplerinin sekizinci gününde diz ekleminde artrit 
bulguları saptandı. Prematür doğum öyküsü olan iki aylık (17.) 
hastanın başvuruda taşikardi, takipnesi vardı; troponin değeri 
38.5 (0-14) ng/L ılımlı yüksek, ekokardiyografi normal saptan-
dı.  

İzole menenjit grup 2’de istatistiksel olarak daha yüksek 
oranda (p= 0.005), sepsis-menenjit birlikteliği grup 1’de daha 
yüksek oranda (p= 0.014) saptandı. Hastaların klinik özellikleri 
Tablo 2’de özetlendi. 

https://tr.wikipedia.org/wiki/Mann-Whitney_U_testi
https://tr.wikipedia.org/wiki/Mann-Whitney_U_testi
https://tr.wikipedia.org/wiki/Mann-Whitney_U_testi
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Tablo 1. İnvaziv meningokok hastalığı olan çocukların risk faktörleri, klinik ve mikrobiyolojik bulguları

Hasta Yaş (ay) Risk faktörü Klinik bulgu Tanı yöntemi Serotip 

1. 81 Babada umre seyahati Sepsis + menenjit
BOS (Gram + PCR + 

kültür)
Bakılamadı

2. 174 Yurtta kalma İzole menenjit BOS PCR Bakılamadı

3. 49 Prematürite-hidrosefali Sepsis + menenjit BOS PCR Bakılamadı

4. 69 - İzole menenjit BOS PCR Tiplendirilemeyen

5. 3 Kafa travması öyküsü İzole menenjit BOS PCR Tiplendirilemeyen

6. 18 - İzole menenjit BOS (Gram + PCR) Bakılamadı

7. 33
İkiz kardeş 

meningoksemiden 
eksitus

İzole menenjit BOS (Gram + PCR) MenB

8. 1 - İzole menenjit BOS PCR Tiplendirilemeyen

9. 25 - Sepsis + menenjit BOS PCR MenB

10. 7
Babaannede umre 

seyahati
Sepsis + menenjit + PF BOS PCR + kan kültürü Bakılamadı

11. 95 - İzole menenjit BOS PCR Tiplendirilemeyen

12. 4
Sepsis + menenjit + 

bronşiyolit
BOS PCR MenW

13. 198
Umreye gidenle 

temaslı yurtta kalma
İzole menenjit BOS PCR Bakılamadı

14. 123 - İzole menenjit BOS PCR MenB

15. 46 -
Sepsis + menenjit + 

artrit + PF
Klinik tanı Bakılamadı

16. 6 Prematürite İzole menenjit BOS PCR Tiplendirilemeyen

17. 2 Prematürite
Sepsis + menenjit + 

miyokardit
BOS PCR MenA

18. 20 - Sepsis + menenjit + PF Klinik tanı Bakılamadı

19. 61 - İzole menenjit Klinik tanı Bakılamadı

20. 45 - Sepsis + menenjit BOS (PCR + kültür) MenB

21. 3 - Sepsis + menenjit + PF
BOS Gram + PCR + 

kültür + kan
MenB

22. 104 - İzole menenjit BOS PCR Bakılamadı

23. 7 -
Sepsis + bronşiyolit + 

perikardit + plevrit
Plevra PCR Tiplendirilemeyen

24. 75 - İzole menenjit BOS PCR MenB

25. 203 - İzole menenjit BOS PCR MenB

26. 167
Dedede umre ziyareti, 

influenzae PCR + 
İzole menenjit BOS Gram + PCR MenY

BOS: Beyin omurilik sıvısı, PZR: Polimeraz zincir reaksiyonu, PF: Purpura fulminans.
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Tablo 2. İnvaziv meningokok hastalığı sebebiyle takip edilen çocuklarin yaş gruplarına göre klinik bulgu ve prognozları

Toplam hasta, n= 26 
(%100)

≤5 yıl (grup 1), n= 15 
(%57.7)

>5 yıl (grup 2), n= 11 
(%42.3) p

Yaş (ay) 45.5 (1-203) 7 (1-49) 104 (61-203) -

Cinsiyet (K/E) 10/16 (38.5/61.5) 7/8 (46.7-53.3) 3/8 (27.3-72.7) 0.428

Klinik bulgular

Ateş 26 (%100) 15 (%100) 11 (%100) -

Bulantı-Kusma 22 (%84.6) 11 (%73.3) 11 (%100) 0.113

Huzursuzluk 21 (%80.8) 15 (%100) 6 (%54.5) 0.007

Döküntü 14 (%53.8) 7 (%46.7) 7 (%63.6) 0.646

Takipne 12 (%46.2) 10 (%66.7) 2 (%18.2) 0.040

Ense sertliği 12 (%46.2) 3 (%20.0) 9 (%81.8) 0.06

Taşikardi 11 (%42.3) 10 (%66.7) 1 (%9.1) 0.005

Baş ağrısı 10 (%38.5) 1 (%6.7) 9 (%81.8) <0.05

Kutis marmoratus 10 (%38.5) 10 (%66.7) - 0.001

Fontanel bombeliği 10 (%38.5) 10 (%66.7) -

Bilinç kaybı 9 (%34.6) 6 (%40.0) 3 (%27.3) 0.683

Bacak ağrısı 9 (%34.6) 3(%20.0) 6 (%54.5) 0.103

Hipotansiyon 6 (%23.1) 5 (%33.3) 1 (%9.1) 0.197

İntrakraniyal basınç artışı 6 (%23.1) 4 (%26.7) 2 (%18.2) 1

Purpura fulminans 4 (%15.4) 4 (%26.7) - 0.113

Fotofobi 1 (%3.8) - 1 (%9.1) 0.423

Tanı

İzole menenjit 15 (%57.7) 5 (%33.3) 10 (%90.9) 0.005

İzole sepsis - - - -

Sepsis + menenjit 10 (%38.5) 9 (%60.0) 1 (%9.1) 0.014

Plevrit-perikardit 1 (%3.8) 1 (%6.7) - -

Tedavi

Plazmaferez 1 (%3.8) - 1 (%9.1) 0.423

İnotrop destek tedavi 5 (%19.2) 2 (%13.3) 3 (%27.3) 0.620

Yoğun bakım yatış 13 (%50.0) 10 (%66.7) 3 (%27.3) 0.044

Prognoz

Mortalite 2 (%7.7) 2 (%13.3) - 0.492

Morbidite 5 (%19.2) 3 (%20.0) 2 (%18.2) 1

İşitme kaybi 1 (%3.8) 1 (%6.7) - 1

Cilt nekrozu 3 (%11.5) 3 (%20.0) - 0.238

Fokal nörolojik araz 3 (%11.5) 1 (%6.7) 2 (%18.2) 0.556

Ekstremite nekrozu 1 (%3.8) 1 (%6.7) - 1

*Fisher’s exact ki-kare testi.
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Laboratuvar, Radyolojik ve Mikrobiyolojik Tetkik 
Bulguları

Hastaların hastaneye başvurudaki laboratuvar verileri or-
tanca değerleri; lökosit 17.9 (3.950-35.85) K/µL, nötrofil 14.36 
(1.88-33.01) K/µL, lenfosit 1.455 (0.43-14.2) K/µL, hemoglobin 
11.8 (8.6-14.3) g/dL, trombosit 24 (87-964) (K/µL), sedimentas-
yon 9 (2-52) mm/h, CRP 196 (45-326) mg/L, prokalsitonin 74 
(15-469) (µg/L) olarak saptandı. Nötrofil sayısı ve CRP değerleri 
grup 2’de istatistiksel olarak daha yüksek (p= 0.009, p= 0.051), 
lenfosit sayısı daha düşük (p= 0.013) saptandı. Grup 1’de he-
moglobin değerleri istatistiksel olarak daha düşük saptandı 
(p= 0.004).

Hastaların %65.4 (n= 17)’ünde nötrofili, %38.5 (n= 10)’inde 
anemi, %28 (n= 7)’inde koagülopati, %19.2 (n= 5)’sinde len-
fopeni, %11.5 (n= 3)’inde trombositopeni, %11.5 (n= 3)’inde 

trombositoz saptandı; yaş grupları arasında istatistiksel an-
lamlı fark saptanmadı. Hastaların laboratuvar bulguları Tablo 
3’de özetlendi.

Lomber ponksiyon (LP) öncesi göz dibi muayenesi yapılan 
18 hastada papil ödem saptanmadı, sadece 21. hastada bilate-
ral retinal damarlarda tortiozite görünüm saptandı. LP öncesi 
beyin BT çekilen (n= 6) hastalardan 10. hastada yaygın iske-
mi saptandı; diğerleri normal olarak değerlendirildi. Beyin MR 
görüntülemesi yapılan dokuz hastadan altısında normal ola-
rak değerlendirilirken, dokuzuncu hastada parietooksipitalde 
difüzyon kısıtlılığı, 21. hastada bazal sisternalar ve beyin sapı 
düzeyinde artmış meningeal kontrastlanma, 14. hastada pan-
sinüzit saptandı.

Tüm hastalara başvuruda veya takipte LP yapıldı; altı hasta-
da BOS basıncı >20 cm H

2
O saptandı. BOS tetkikleri değerlen-

Tablo 3. İnvaziv meningokok hastalığı nedeniyle takip edilen çoccukların yaş gruplarına göre laboratuvar bulguları

Toplam hasta,  
(n= 26, %100)

<5 yıl (n= 15, %57.7), 
grup 1

>5 yıl (n= 11, %42.3), 
grup 2 p

Laboratuvar bulgusu

Lökosit (K/µL) 17.9 (3.950-35.85) 16.2 (3.95-35.85) 20.9 (5.1-35.16) 0.164#

Lökositoz 17 (65.4%) 8 (53.3%) 9 (81.8%) 0.217*

Nötrofil (K/µL) 14.36 (1.88-33.01) 7.3 (1.88-19.98) 18.2 (2.16-33.010) 0.009#

Nötrofili 17 (65.4%) 8 (53.3%) 9 (81.8%) 0.217*

Lenfosit (K/µL) 1.455 (0.43-14.2) 1.8 (0.81-14.2) 1.070 (0.430-2.210) 0.013#

Lenfopeni 5 (19.2%) 1 (6.7%) 4 (36.4%) 0.128*

Hemoglobin (g/dL) 11.8 (8.6-14.3) 10.9 (8.6-13.1) 12.7 (10.4-14.3) 0.004#

Anemi 10 (38.5%) 7 (46.7%) 3 (27.3%) 0.428*

Trombosit (K/µL) 242 (87-964) 235 (87-964) 264 (171-456) 0.574#

Trombositopeni 3 (11.5%) 3 (20.0%) - 0.238*

Trombositoz 3 (11.5%) 2 (13.3%) 1 (9.1%) 1*

Sedimentasyon (mm/h) 9 (2-52) 3.5 (2-51) 22 (2-52) 0.349#

C-reaktif protein (mg/L) 196 (45-326) 125 (45-265) 253 (109-326) 0.051#

Prokalsitonin (µg/L) 74 (15-469) 247 (74-469) 20 (15-74) 0.100#

Koagülopati 7 (28%)-469) 6 (%40) 1 (10%) 0.179*

Kan kültüründe üreme 2 (7.7%) 2 (13.3%) 0 0.492*

Bos bulguları

BOS pleositoz 25 (96.2%) 14 (93.3%) 11 (100%) 1*

BOS bakteri 5 (19.2%) 3 (20%) 2 (18.2%) 1*

BOS glukoz (mg/dL) 57 (11-106) 60 (11-106) 54 (19-82) 0.721#

BOS protein 64.2 (8.5-1972) 66 (8.5-937) 62.5 (18.5-1972) 0.760#

BOS PCR pozitifliği 22 (88%) 12 (85.7%) 10 (90.9%) 1*

BOS glukoz düşüklüğü 6 (23.1%) 4 (26.7%) 2 (18.2%) 1*

BOS protein yüksekliği 15 (57.7%) 8 (53.3%) 7 (63.3%) 0.701*

BOS kültüründe üreme 3 (11.5%) 2 (13.3%) 1 (9.1%) 1*

*Fisher’s exact ki-kare testi,       
#Mann-Whitney U testi.
BOS: Beyin omurilik sıvısı, PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu.
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dirildiğinde; BOS pleositozu 25 (%96.2), BOS Gram boyamada 
bakteri beş (%19.2), BOS PCR pozitifliği 22 (%88), BOS glukoz 
düşüklüğü altı (%23.1) hastada, BOS protein yüksekliği 15 
(%57.7), BOS kültüründe üreme üç (%11.5) hastada saptandı. 
BOS glukoz ortanca değeri 57 (11-106) mg/dL, BOS protein or-
tanca değeri 64.2 (8.5-1972) mg/dL saptandı; yaş grupları ara-
sında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı. Hastaların %15.3 
(n= 4)’ünde BOS ve/veya kan kültüründe üreme oldu. Hasta-
ların %69.2 (n= 18)’sinde kültürlerinde üreme olmayıp sadece 
BOS PCR pozitifliği saptandı. Hastaların BOS bulguları Tablo 1 
ve 3’de özetlendi.

BOS kültüründe üreme olan birinci hasta ve kan kültü-
ründe üreme olan 10. hastada antibiyogram yapılamadı. BOS 
kültüründe üreme olan 20. hastada E testte MİK değerleri se-
fotaksim (0.004 mcg/mL, duyarlı), meropenem (0.004 mcg/
mL, duyarlı) saptandı. Penisilin duyarlılığı çalışılamadı.  Kan ve 
BOS kültüründe üreme olan 21. hastada E test MİK değerleri 
penisilin (0.24 mcg/mL, orta duyarlı), sefotaksim (0.015 mcg/
mL, duyarlı) meropenem (0.015 mcg/mL, duyarlı) saptandı.  
N. meningitidis serotip tayini 16 hastada yapıldı. Serotip A 
%0.06 (n= 1), serotip B %43.7 (n= 7), serotip Y %0.06 (n= 1), 
serotip W %0.06 (n= 1), non-grup %37.5 (n= 6) olarak saptandı. 
Serotip C saptanmadı. 

Tedavi ve Prognozun Değerlendirilmesi

Hastaların %11.5 (n= 3)’i başvurudan önce oral antibiyotik 
almış, %19.2 (n= 5)’sine LP öncesi seftriakson tedavisi uygulan-
mıştı. BOS kültüründe üreme olan birinci hastanın antibiyotik 
kullanımı yokken, 20. hastanın LP öncesi seftriakson kullanımı 
vardı. Kan kültüründe üreme olan 10. hastanın oral amoksisi-
lin-klavunat kullanım öyküsü varken, kan ve BOS kültüründe 
üreme olan 21. hastanın antibiyotik kullanım öyküsü yoktu. 

Tüm hastalar (n= 26, %100) menenjit dozunda seftriakson 
(100 mg/kg/gün) veya sefotaksim (200-300 mg/kg/gün) orta-
lama 8.5 ± 2.9 gün tedavi aldı. Hastaların %34.6’sına genel du-
rumları kötü olduğu vankomisin eklendi; N. meningitidis pozi-
tifliği saptanınca kesildi. Takiplerinde nozokomiyal enfeksiyon 
gelişen 10. hastaya seftriakson tedavisi sonrası 46 gün pipera-
silin sülbaktam tedavisi verildi. İzole menenjit olan bir ergen 
13. hasta deksametazon tedavisi (dört gün) aldı. Hastaların 
%50 (n= 13)’si yoğun bakımda takip edildi. Koagülopatisi olan 
%15.3 (n= 7) hasta taze donmuş plazma (TDP), %21.7 (n= 5) 
hasta inotrop tedavi aldı. Plazmaferez 18. hastaya yapıldı. Has-
taların %7.6 (n= 2)’sı mekanik ventilatörde takip edildi. Sepsis 
ve menenjiti olan üçüncü ve 21. hastalarda mortalite (%7.6) 
gelişti, morbidite %19.2 (n= 5) hastada saptandı. Hastalar, or-
talama sekiz (min-maks= 5-51) gün hastanede takip edildiler. 

Tartışma  

Çalışmamızda, İMH hakkında pediyatristlere farkındalık 
oluşturmayı, mortalite ve morbiditesi yüksek olan hastalıkta 
aşılamanın önemini bir kez daha vurgulamayı amaçladık. N. 

meningitidis’e bağlı İMH erken tanı ve uygun tedaviye rağmen 
mortalitesi yüksek olan aşı ile korunulabilen enfeksiyon hasta-
lıklarındandır. Üçüncü basamak sağlık hizmeti veren üniversi-
te hastanemizde 10 yıllık süreçte İMH nedeniyle takip edilen 
çocukların demografik bulguları, risk faktörleri, klinik ve labo-
ratuvar özellikleri, prognozları değerlendirildi. Literatür bilgi-
leriyle benzer İMH klinik ve laboratuvar bulguları saptandı.

Meningokok hastalığı yıl boyunca görülebilmekle birlikte 
kış sonu ve bahar başlangıcında daha sık görülür (7). Çalış-
mamızda, hastaların çoğunluğu (%57.6) literatürle uyumlu 
olarak kış-ilkbahar döneminde tanı almış ve cinsiyetler arasın-
da anlamlı fark saptanmamıştır. Thompson ve arkadaşlarının 
(2006) çalışmasında İngiltere’de 448 İMH olan çocuk hastanın 
%66’sında sepsis, %22’sinde menenjit, %12’sinde sepsis ve me-
nenjit saptanmış, adölesan yaş grubunda menenjit kliniğinin 
daha sık olduğu ve hastalığın daha iyi seyirli olduğu bildiril-
miştir (8). Kaplan ve arkadaşlarının 2006 çok merkezli çalışma-
sında, 2001-2005 tarihleri arasındaki İMH olan 159 çocuktan 
%70’inde menenjit, %27’sinde menenjit olmadan bakteriyemi 
olduğu bildirilmiştir (9). Brezilya’da 2000-2010 tarihleri arasın-
da meningokok aşılamasında önceki dönemde meningokok 
menenjit olgularının yaşı 2-4 yaş aralığında olduğu bildirilmiş-
tir (10). Hastalarımızın %96.1’inde menenjit bulgusu varken, 
yaşı <5 yıl olan çocuklarda sepsis, yaşı >5 yıl olan hastalarda 
izole menenjit oranı daha yüksekti.

İMH’de bulaş damlacık yoluyladır. Geçirilmiş viral enfeksi-
yon, kalabalık aile, aktif ya da pasif sigara içimi, kompleman 
sistemi geç komponentlerinin (C5-9) ve properdinin eksikliği, 
fonksiyonel veya anatomik asplenizm, ekulizumab kullanı-
mı ve HIV enfeksiyonu İMH için önemli risk faktörleridir (7). 
İMH ile ilişkili risk faktörlerini değerlendiren Fransa’da yapılan 
(2012-2017) vaka kontrollü bir çalışmada doğuştan ve edinsel 
immün yetmezlik, asplenizm/hiposplenizmin en önemli risk 
faktörleri olduğu, diğer risk faktörlerinin otoimmün hastalık-
lar, kronik solunum yolu enfeksiyonları, hemofili ve düşük eko-
nomik gelir olduğu saptanmıştır. Prematüritenin de bağımsız 
risk faktörü olduğu bildirilmiştir (11,12). Hastalarımızda tanım-
lanan risk faktörlerinden prematürite üç hastada saptandı. 
Çalışmamızda dört hastada umre ziyaretine giden bireylerle 
temas öyküsü vardı. Tekin ve arkadaşlarının Türkiye’de yaptı-
ğı (2017) çok merkezli çalışmada, 10-24 yaş grubundaki 1518 
sağlıklı bireyde PCR ile yapılan meningokok nazofarengeal ta-
ramada %6.3’lük pozitif saptanmış; en sık MenW saptanırken 
MenC saptanmamıştır (13). 

N. meningitidis, çocukluk ve ergenlik çağında görülen bak-
teriyel menenjitlerin en sık nedenidir; genellikle hematojen ya-
yılım sonrası gelişir. Menenjit, tüm İMH vakalarının %80-85’ini 
oluşturur, vakaların %15-20’sinde yalnızca sepsis kliniği vardır. 
Menenjit vakalarının yarısında sepsis de vardır (2). Menenjit 
olan hastalarda ani başlangıçlı ateş, baş ağrısı, ense sertliği, bi-
linç bulanıklığı, miyalji, kusma bulguları vardır, meningokokse-
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mi olan hastalarda peteşi veya purpura, halsizlik, hipotansiyon 
vardır (14). Bacak ağrısı, cilt rengi değişikliği, el-ayakta soğukluk 
semptomlarının İMH ilk 12 saatteki klinik bulgularından olduğu 
bildirilmekte, sepsisin erken döneminde periferal dolaşım bo-
zukluğuna bağlı olduğu düşünülmektedir. Çocukların çoğunda 
ilk 4-6 saatte yalnızca spesifik olmayan semptomlar varken 24 
saatte ölümle sonuçlanabilmektedir (8). İMH klinik bulguları 
geniş spektrumdadır ve başlangıç bulgular viral enfeksiyona 
benzer olmakla birlikte erken sepsis belirtilerinin takip edilmesi 
İMH ayırıcı tanısında önemlidir. Strelow ve arkadaşlarının çalış-
masında İMH (n= 316)’li hastalarda; ateş %96, baş ağrısı %99, 
ense sertliği %94, peteşi %89 oranında saptandı. Çalışmamızda 
ateş %100 oranında saptanırken, baş ağrısı %38.5, ense sertliği 
%46.2, peteşi %53.8 daha düşük oranda saptandı (15).

Ateş ve peteşiyel döküntüyle başvuran hastaların 
%2-20’sinde etiyoloji meningokoksemiye bağlıdır (2,15). Pur-
pura fulminans, meningokok hastalığının ciddi bir komplikas-
yonudur, meningokoksemisi olanların yaklaşık %15-25’inde 
görülür. Tromboz ve yaygın damar içi koagülopatiye bağlı, 
akut başlangıçlı kutanöz hemoraji ve vasküler nekroz ile ka-
rakterizedir (16). Hastalarımızda literatürle uyumlu olarak dö-
küntü %53.8 saptandı. Purpura fulminans gelişen dört hasta-
da mortalite (n= 1), ekstremite nekrozu (n= 1), ve cilt nekrozu 
(n= 3) saptandı. Hastalarda nadir olarak septik artrit, perikar-
dit, konjuktivit, üretrit, epiglottit, otitis media, gastroenterit 
ve invaziv pnömoni gibi fokal enfeksiyonlara da neden olabil-
mektedir (14). Pnömoni, İMH’de %5-15 oranında görülmekle 
birlikte tanı zordur; bakteri izolasyonunun taşıyıcılığa mı yoksa 
invazyona mı bağlı olduğu ayırt edilemez (2,15). Atipik klinikle 
başvuru farklı serotiplerde; akut gastroenterit (MenW), primer 
pnömoni (MenY), septik artrit (MenC ve MenW) bildirilmekte-
dir (4). 

Meningokokal pnömoni nadir görülmekle birlikte daha 
önce geçirilen viral solunum yolu enfeksiyonu (özellikle influ-
enza) ile ilişkilendirilmiştir. Young ve arkadaşlarının çalışmasın-
da, erişkindeki meningokok enfeksiyon salgınında çoğu hasta-
da influenzaya ait yakın zamanda geçirildiğine dair serolojik 
testler pozitif saptanmıştır (17). İMH tanısından bir hafta önce, 
26. hastanın dış merkezde solunum yolu panelinde influenza 
pozitifliği saptanmış, pnömoni bulgusu saptanmamıştır.

Ladhani ve arkadaşlarının İngiltere’de 2010-2013 yılla-
rındaki çalışmasında, 129 İMH olgusunun klinik bulgularının 
çoğunluğunun septik artrit ve ciddi solunum yolu enfeksiyo-
nu olduğunu bildirmişlerdir (18). İMH’de primer pürülan sep-
tik artrit immün kompleks artriti ile karşılaştırıldığında nadir 
görülmektedir. Benzer olarak pürülan perikardit nadir görül-
mektedir, tedavi altında iyileşme döneminde immünolojik 
nedenlere bağlı perikardit %19 oranında bildirilmektedir (19). 
Faye ve arkadaşlarının sunduğu beş İMH olgusunda iki çocuk 
hastada tedavinin beş ve yedinci günlerinde perikariyal efüz-
yon geliştiği bildirilmiş ve reaktif ekstrameningeal tutulum 

olarak değerlendirilmiştir. İMH’de çocuklarda %15.3 oranın-
da serogruplardan bağımsız immünkompleks ilişkili hastalık 
(artrit, vaskülit, plörezi) bildirilmiştir. Bu komplikasyonlar ge-
nellikle hastalığın subakut döneminde antibiyotik tedavisinin 
4-10. gününden sonra görülmektedir (20). Tedavi genellikle 
semptomatiktir, antipiretik, non-steroid anti enflamatuvar 
ilaçlar kullanılır. Çalışmamızda tedavi takiplerinde 15. hastada 
artrit, reaktif ve ekstrameningeal tutulum olarak değerlendi-
rilmiştir. Plevrada N. meningitidis PCR pozitifliği saptanan 23. 
hasta pürülan perikardit nedeniyle takip edilmiştir. Hastaneye 
başvuruda iki aylık, 17. hastanın troponin değeri ılımlı yüksek, 
ekokardiyografi bulguları normal saptandı. Postmortem va-
kalarda İMH olan hastaların %50’sinden fazlasında miyokardit 
saptandığı bildirilmektedir (21). Akyıldız ve arkadaşlarının ça-
lışmasında (2000-2005), 86 çocuk hastanın %4.6’sında miyo-
kardit saptanmıştır (4). 

Meningokok hastaları ilk kez kanda interlökin-1, interlö-
kin-6, tümör nekroz faktör vb. sitokinlerin saptandığı hasta 
grubu olmuşlardır, sitokin düzeyi ile hastalığın prognozu-
nun etkilediği bildirilmiştir. İMH’de endotelyal hasara bağlı 
mikrotrombüsler ve nekrotik purpuralar oluşmaktadır (22). 
Farklı sistemik enfeksiyonlarda sitokin cevabına bağlı CRP, 
prokalsitonin, sedimantasyon yüksekliği, nötrofili, nötropeni, 
trombositoz olduğu bilinmektedir (23). Hastaneye başvuruda 
hastalarımızda lökositoz ve nötrofili %65.4 (n= 17), lenfopeni 
%19.2 (n= 5), anemi %38.5 (n= 10), trombositoz %11.5 (n= 3) 
saptandı. Hastaların %26.9 (n= 7)’unda koagülopati, %11.5 (n= 
3)’inde trombositopeni gelişti. 

LP öncesi beyin BT çekimi intrakraniyal kitleyi ekarte etmek 
için yapılmaktadır. Bu nedenle LP öncesi her hastaya beyin BT 
çekilmesi önerilmemektedir. İmmün yetmezlik, santral sinir 
sistem hastalık öyküsü olan, nöbet öyküsü, bilinç bozukluğu 
ve fokal nörolojik bulgusu olan hastalara LP öncesi görün-
tüleme yapılması önerilmektedir. Hasbun ve arkadaşlarının 
çalışmasında intrakraniyal kitle için risk faktörü olmayan 96 
hastanın 93’ünde BT normal saptanmıştır (24). Çalışmamızda 
beyin MR veya tomografi görüntülemelerinde LP yapmak için 
kontrendikasyon saptanmamıştır. 

Meningokok menenjitlerin vakaların çoğunda BOS basıncı 
artışı, pleositoz, protein yüksekliği, glukoz düşüklüğü vardır. 
BOS pleositozu, BOS protein yüksekliği, glukoz düşüklüğü bir-
likteliği hastalarımızın %24 (n= 6)’ünde hastamızda saptanır-
ken Strelow ve arkadaşlarının çalışmasında %79 oranında sap-
tanmıştır. Gram boyama ucuz, kolay bir metot olmakla birlikte, 
Gram boyamada mikroorganizma görülme oranı saptanma 
oranı klinik tecrübeye göre farklılık göstermektedir. Hastaları-
mızın %20 (n= 5)’sinde gram-negatif diplokok saptanırken, bu 
oran literatürde %30-89 oranında değişmektedir (15).

PCR testi meningokok menenjiti tanısında, serotip tayinin-
de, özellikle BOS gram boyamada ve kültürde izole edilemedi-
ği durumda sıklıkla kullanılmaktadır (25). 
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Strelow ve arkadaşlarının meningokok menenjiti nedeniy-
le takip edilen 316 hastadan oluşan retrospektif çalışmasında 
Gram boyamada %90, PCR’de %91, kültürde %32 oranında po-
zitiflik bildirilmiştir (15). Çalışmamızda BOS kültüründe üreme 
%11.5 (n= 3), kan kültüründe üreme %7.6 (n= 2) düşük oranda 
saptanırken, BOS PCR pozitifliği %84.6 (n= 22) oranında sap-
tandı. 

Ülkemizde İMH sürveyans çalışmasında 2005-2006 yılla-
rında MenW (%42.7), MenB (%31.1) en sık saptanan serogrup-
ken; 2009-2010 yıllarında MenA (%36.6), MenW (%55.6), MenB 
(%7.3), 2011-2012 yıllarında MenW (%56.5), MenB (%6.5), 
MenA (%6.5) olarak saptanmıştır (26-27). 2013-2014 yılların-
da MenB insidansı %32.9’a yükselmiş, MenW %42.4 oranında 
gözlenmiştir. 2015 yılında ise MenB insidansında azalma gö-
rülmüş (%15.8), MenW %42.1 oranında saptanmıştır (28). Cey-
han ve arkadaşlarının sürveyans çalışmasında 2015-2018 yılla-
rında 994 BOS örneğinin 71% N. meningitidis pozitif olup en sık 
MenB serotipi saptanmıştır (29). Çalışmamızda N. meningitidis 
serotip tayini 16 hastada yapılabilmiştir; en sık serotip B %43.7 
(n= 7) ve tiplendirilemeyen %37.5 (n= 6) gözlenirken, serotip 
A, Y ve W sadece birer hastada gösterilmiştir. Hiçbir hastada 
serotip C saptanmamıştır. 

Klinik olarak İMH şüphelenildiğinde antibiyotik tedavisi-
nin acilen başlanması komplikasyonların azalmasını sağlar. 
Hastalarda prognozu belirleyen iki parametre şok ve intrakra-
niyal basınç artışıdır. Penisilin ve diğer antibiyotiklere duyarlı 
olmasına rağmen meningok menenjitinde mortalite %10-15 
oranındadır (30). Mortalitenin lipo-oligosakkarit gibi bakteri 
toksinlerine bağlı oluşan serebral ödeme bağlı olduğu bilin-
mektedir (31). Antibiyotik tedavisi plazmadaki antitoksin dü-
zeyini hızlıca düşürmektedir (32). N. meningitidis suşlarında 
penisilin direncinin artması dünya genelinde endişe verici 
bir durumdur. Meningokok sepsisi ve menenjitinde duyarlılık 
sonuçları çıkıncaya kadar seftriakson veya sefotaksim başlan-
malıdır. Amerika’da 2013-2020 tarihlerinde 372 N. meningitidis 
serogruplarında yaklaşık %9 oranında penisiline direnç, üçün-
cü kuşak sefolosporinlere duyarlılık saptanmıştır. Amerika’da 
2012-2016 tarihlerinde 695 izolatın değerlendirildiği çalışma-
da tüm suşların sefotaksim, seftriakson, meropenem, rifampi-
sine duyarlı olduğu, %25 oranında penisilin veya ampisiline 
orta duyarlı oldukları saptanmıştır (33,34). BOS kültüründe 
üreme olan hastalardan ikisine antibiyogram yapılabildi. Her 
iki hastada da sefotaksim, meropenem duyarlılığı saptandı. 
Penisilin E test çalışılan bir hastada orta duyarlılık (MİK= 0.24 
mcg/mL) saptandı. 

Tedaviye yeterli yanıt, ateşin düşmesi, kan basıncının, bi-
lincin, hematolojik parametrelerin normale gelmesiyle değer-
lendirilir ve çocuklarda ortalama 5-7 gün tedavi önerilmekte-
dir (35). Hastalarımızın hepsi seftriakson/sefotaksim ile tedavi 
edilmiştir. Meningokok menenjitinde deksametazon kullanımı 

ile ilgili veriler kısıtlı olmakla birlikte, hastanede yatış gününü 
azalttığı bildirilmektedir, sepsis olgularında önerilmemektedir 
(36).

Doğu Akdeniz ve Kuzey Afrika ülkelerindeki İMH ilgili me-
ta-analiz çalışmasında, çocukların hastanede yatış sürelerinin 
9.8-21.9 gün, %30’unda yoğun bakım ihtiyacı olduğu ve yatış 
süresinin 5-7.8 gün olduğu bildirilmiştir (4). Hastalarımız or-
tanca sekiz (min-maks= 5-51) gün hastanede takip edilmiş-
tir ve %50’sinin yoğun bakım ihtiyacı olmuştur. Döküntü (p= 
0.47), kutis marmaratus (p= 0.041), koagülopati (p= 0.07) ve 
yaşı <5 yıl (p= 0.047) olan hastaların yoğun bakım yatış oran-
ları yüksek, izole menenjit olan hastaların (p= 0.015) yoğun 
bakım gereksinimleri daha düşük saptandı. 

Morbidite oranı %10-30 arasında değişmektedir; işitme 
kaybı, mental retardasyon, hidrosefali nöbet, davranış bozuk-
lukları, cilt nekrozu ve ortopedik girişim gerekecek ekstremite 
iskemileri görülebilmektedir (2). Diğer pürülan menenjitlerle 
karşılaştırıldığında meningokok menenjitinde fokal nörolojik 
defisit daha nadir bildirilmiştir (31). Farklı çalışmalarda %5-11 
oranında fokal nörolojik defisit bildirilmekle birlikte, menenjit 
olan iki hastamızda dört ve altıncı kraniyal sinir paralizi sap-
tandı.  Farklı çalışmalarda %50-55 oranında bildirilen şuur bo-
zukluğu menenjit olan hastalarımızın %36’sında saptandı (15).

Mortalite oranı yaşa ve bölgeye göre değişmekle birlikte 
%5-25 oranında, infantlarda ve 65> yaş daha yüksek olduğu 
bilinmektedir (4). İMH’de fokal enfeksiyon olmadan sepsis 
vakalarının tanısı zor ve prognozu kötüyken, izole menenjit 
vakalarında hem teşhis kolay hem de prognoz iyidir. Mortali-
te meningokok menenjitinde (%1-5) iken, menenjit olmayan 
İMH’de %40’tır (37). Hastalarımızda mortalite oranının düşük 
olmasının, tümüne yakının menenjitinin de olmasıyla ilgili ola-
bileceğini düşünmekteyiz.

Sonuç  

İMH, ciddi ve yaşamı tehdit eden, etkin tedaviye rağmen 
mortalite ve morbiditesi yüksek olan aşı ile önlenebilen en-
feksiyon hastalığıdır. Ülkemizde rutin aşılama takviminde 
konjuge meningokok aşıları olmadığından ateş, genel durum 
bozukluğu olan her çocuk hasta meningokoksemi için ayrıntılı 
değerlendirilmelidir. Hastalığın erken döneminde bulguların 
non-spesifik olabileceği ve hastaların farklı klinik bulgularla 
başvurabileceği de akılda bulundurulmalıdır. Klinisyen ve has-
taların aşıya olan güvenin arttırılması ve aşılanma oranlarının 
yüksek tutulması hastalıktan korunmada önemli rol oynaya-
caktır.
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