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Cocuklarda invaziv Haemophilus influenzae
tip b enfeksiyonlar
Invasive Haemophilus influenzae type b infections in children
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Ozet

Haemophilus influenzae tip b suslar menenjit, pndmoni, ampiyem, epiglottit, selliilit, septik artrit, perikardit ve bakteriyemi gibi ciddi enfeksi-
yonlara yol agmaktadir. Burada invaziv H. influenzae tip b enfeksiyonu olan bes gocuk hasta sunulmaktadir. Hastalarin hepsi de 2 yasin altin-
dayd. Higbir hastaya H. influenzae tip b asisi yapiimamisti. Uygun antibiyotik ve cerrahi girisim ile biitiin hastalar sekelsiz olarak iyilesmistir.
Ulkemizde H. influenzae tip b enfeksiyonlarinin 6nlenmesi igin H. influenzae tip b asilamasinin rutin asi takvimine alinmasi gereklidir.

Anahtar kelimeler: Haemophilus influenzae tip b, menenjit, pnémoni, ampiyem, bakteriyemi, preseptal sellilit

Summary

Haemophilus influenzae type b strains cause severe infections such as meningitis, pneumonia, empyema, epiglottitis, cellulitis, septic arthri-
tis, pericarditis and bacteremia. In this report, five children with invasive H. influenzae type b infection are presented. All patients were youn-
ger than two years. None of the patients was immunized with H. influenzae type b vaccine. All of the patients treated with appropriate anti-
biotics and surgical interventions recovered without sequel. H. influenzae type b vaccination must be added to routine vaccination schedu-
le in order to prevent H. influenzae type b infections in our country.
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Giris

Haemophilus influenzae gram-negatif pleomorfik
bir kokobasildir. Kapstlli H. influenzae izolatlar
tip a, b, ¢, d, e ve f olmak Uzere antijenik ve biyo-
kimyasal olarak farkli alti serotip seklinde siniflan-
dinlmistir. H. influenzae tip b (HIB) &zellikle bu
bakteriye karsi asilanmamis gocuklarda en sik in-
vaziv enfeksiyon olusturan serotipdir. HIB gocuk-

larda menenjit, pnémoni, ampiyem, epiglottit, sel-
tlit, septik artrit, perikardit ve bakteriyemi gibi cid-
di enfeksiyonlara yol agar (1). H. influenzae susla-
rinin Uretilebilmesi icin eritrositler icinde bulunan
X (hematin) ve V (fosfopiridin niikleotid) faktorleri
iceren gukulatall agar gibi zenginlestirilmis besi
yeri gerektiginden her laboratuvarda bu etkenin
uretiimesi gli¢ olmaktadir. Bu zorluk nedeniyle ul-
kemizde H. influenzae enfeksiyonlarinin epidemi-
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yolojisi ile ilgili bilgimiz gok kisithdir (2-6). HiB asi-
lamasi ile invaziv HIB enfeksiyon sikligi belirgin
olarak azaltilabilmektedir (7, 8). Ulkemizde ise HiB
asisl yaygin olarak yapilamamaktadir. Bu nedenle
Ulkemizdeki cocuklar H. influenzae invaziv enfeksi-
yonlarina karsi her zaman maruz kalabilirler. Bu
nedenlerle tilkemizdeki HIB enfeksiyonlarinin ize-
rinde daha titizlikle durulmasi gerekmektedir. Bu
konuya dikkat cekmek amaciyla klinigimizde son
iki yil iginde invaziv HiB enfeksiyonu tanisiyla izle-
nen bes cocuk hasta sunulmaktadir.

Olgu 1

Dokuz aylik kiz hasta bir glin 6nce aniden basla-
yan ates, kusma, sag gozde sislik ve kizariklik ya-
kinmalari ile getirildi. Hastanin muayenesinde g6z
kapaklarindaki sislik nedeniyle sag gzt tamamen
kapaliydi (Sekil 1). Laboratuvar bulgularinda Hb:
9.5 g/dl, BK: 16 100/mm® (%62 segment, %20
lenfosit, %18 stab), PLT: 511 000/mm?®, ESR: 80
mm/saat, CRP: 21 mg/d| olarak saptandi. Orbital
BT ile enfeksiyonun orbital septumun 6niinde si-
nirl oldugu gosterildi. Hastaya periorbital selltilit
tanisiyla ampisilin-sulbaktam (200 mg/kg/giin)
intraven6z olarak baslandi. Tedavinin ikinci gu-
niinde kusmalar basglayan hastanin muayenesin-
de fontanel bombeligi saptanmasi nedeniyle lom-
ber ponksiyon yapildi. Beyin omurilik sivisinin
(BOS) basinci normal, gériinimii opelesan, pro-
tein 24 mg/dl, glikoz 65 mg/dl (es zamanli kan se-
keri: 137 mg/dl), mikroskopisinde 660 |5ko-
sit/mm?® Wright boyamada %100 segment,

Sekil 1: Hastanin sag g6z kapaginda sislik gértilmektedir.
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Gram boyamada seyrek gram negatif kokobasil
gorildu, ancak BOS kulturlinde tUreme olmadi.
Bu bulgularla hastada piiriilan menenijit gelistigi
disunildid. Ampisilin-sulbaktam kesilerek seftri-
akson (100 mg/kg/giin) ve vankomisin (60
mg/kg/giin) tedavisi baglandi. Bir giin sonra has-
tanin kan kiiltirinde HiB uredi. Bu nedenle van-
komisin kesilerek tedaviye seftriakson ile devam
edildi. Bu tedavi ile hastanin atesi dustt, genel
durumu dizeldi. Seftriakson tedavisi 14 gtine ta-
mamlanarak kesildiginde hastanin periorbital sel-
[Glit bulgulan Ust g6z kapaginda yaklasik 1 cm ¢a-
pinda sert kivamda bir lezyon birakarak geriledi.
Bu durum apselesmeye gidis olarak yorumlana-
rak hastanin tedavisine oral sefuroksim ile devam
edildi. iki haftalik oral tedavi ile hastanin géz bul-
gulari tamamen geriledi. Hastanin menenjit gegir-
mesi nedeniyle yapilan nérogelisimsel degerlen-
dirmede hastada herhangi bir sekel saptanmadi.
BAER ile yapilan isitme testi normaldi.

Olgu 2

Yirmi aylik erkek hasta bir glindiir olan ates, oksti-
riik ve solunum sikintisi yakinmalari ile getirildi.
Hastanin muayenesinde genel durumu kétd, viicut
1sisi 37°C, solunum sayisi 82/dk, subkostal ve in-
terkostal retraksiyonlar, burun kanadi solunumu ve
sol hemitoraksta solunum sesleri azalmis olarak
bulundu. Laboratuvar bulgularinda Hb: 11.7 g/d|,
BK: 2 700/mm® (%22 segment, %26 lenfosit,
%12 monosit, %40 stab), PLT: 345 000/mm?®,
ESR: 50 mm/saat, CRP: 18.8 mg/d| olarak sap-
tandi Akciger grafisinde solda pnémoni ve minimal
plérezi saptanan hastaya ampisilin-sulbaktam 200
mg/kg/guin baslandi. Tedavinin ikinci gtiniinde so-
lunum sikintisi devam eden hastanin akciger grafi-
sinde pnémonik infiltrasyon ve plevral efflizyonda
artis saptanarak hastaya torasentez yapildi. Plevral
sivinin analizinde goriinimu pdrilan, protein 3.9
g/dl, glikoz 1 mg/dl, LDH 5 256 U/L, mikroskopi-
sinde 59 800 I6kosit/mm?®, Wright boyamada
%100 segment, Gram boyamada gram negatif ko-
kobasil gériildii ve kiiltiriinde HIB iredi. Hastaya
ampiyem tanisiyla gogus ttipt konuldu. Tedavinin
tglincli ginlinde tasikardisi ortaya gikan hastanin
telekardiografisinde kardiyomegali ve ekokardiog-
rafisinde perikardiyal efflizyon saptanarak perikar-



diyosentez yapildi (Sekil 2). Elde edilen sivinin pi-
rilan vasifta olmasi nedeniyle hastanin perikard
bosluguna da tiip konuldu. Hastanin kan, plevra ve
perikard kiiltiirlerinde HIB redi. Hastanin klinik
tablosu agirlastigindan antibiyotigi seftriaksona de-
gistirildi. Gogls ve perikard tuplerinin gekilmesin-
den sonra hastanin genel durumu giderek diizeldi.
Atesinin stirmesi nedeniyle ¢ekilen toraks BT ile lo-
kalize plevral efflizyon saptandi. Bu bdlgeye yapi-
lan torasentez ile sivi alinamayan hasta antibiyotik
tedavisi ile izlendi. Seftriakson tedavisi bir ay stir-
duriildii. izZlemde hastanin akciger grafisi normale
dondu. Ekokardiografi ile yapilan kontrollerinde pe-
rikardiyal effiizyon tamamen kayboldu ve konstrik-
tif perikardit gelisimi saptanmadi. Bu bulgularla
hastanin sekelsiz olarak iyilestigi dustnuldu.

Olgu 3

Bir yasinda kiz hasta iki glindir olan ates ve solu-
num sikintisi yakinmalari ile getirildi. Hasta bir haf-
ta 6nce vicudunda dokiintt yakinmasiyla doktora
basvurmus ve su cigegi tanisi almisti. Hastanin mu-
ayenesinde iyilesmekte olan su gigedi dokiintlisi-
niin yaninda, genel durumu kétl, solunum sayisi
88/dk, subkostal ve interkostal retraksiyonlar, bu-
run kanadi solunumu ve sag hemitoraksta solunum
sesleri azalmis olarak saptandi. Ayrica karaciger 5
cm ve dalak 3 cm ele geliyordu. Laboratuvar bul-
gularinda Hb: 9.5 g/dl, BK: 26 100/mm?® (%24
segment, %32 lenfosit, %4 monosit, %40 stab),
PLT: 246 000/mm?®, ESR: 92 mm/saat, CRP: 24.4
mg/dl olarak saptandi Akciger grafisinde sag he-

Sekil 2: Ekokardiografide sol ventikil yan duvarinda
perikardiyal effiizyon ve effiizyon iginde fibrin bantlar (ok ile
isaretli) gériilmektedir.
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mitoraks tamamen kapaliydi. Toraks BT ile sag ak-
ciger icinde gok sayida apselesme odaklar da
olan pnémonik konsolidasyon ve plevral efflizyon
saptandi (Sekil 3). Yapilan torasentez ile piriilan
goriimde sivi alindi. Bu sivinin incelemesinde; pro-
tein 4.8 g/d|, glikoz 1 mg/d|, LDH 17 523 U/L, mik-
roskopisinde 152 000 [6kosit/mm?®, Wright boya-
mada %100 segment, Gram boyamada gram ne-
gatif kokobasil goruldi. Hastaya ampisilin-sulbak-
tam (200 mg/kg/giin) baslandi. Ayrica ampiyem
nedeniyle gégus tlpl konuldu. Hastanin kan ve
plevral sivi kiiltiirlerinde HIB tredi. Hastanin klinik
tablosunun agir olmasi nedeniyle antibiyotigi seftri-
aksona degistirildi. Gogus tlpl drenajin kesilme-
siyle ¢ekildi. Hastanin izleminde akciger iginde gok
sayida apse gelisti. Ancak hastaya cerrahi girisim
yapiimaksizin, tedaviye metranidazol eklenerek iz-
lendi. Antibiyotik tedavisi toplam bes hafta stirdu-
rildi. Bir ay sonra yapilan kontrolde akciger grafi-
sinin tamamen normale dondugu saptandi.

Olgu 4

On aylik erkek hasta iki glindiir olan ates ve bir
glindir olan dalginlik yakinmalar ile getirildi. Has-
tanin muayenesinde genel durumu két, letarjik ve
fontaneli bombe olarak saptandi. Laboratuvar bul-
gularinda Hb: 11.1 g/dl, BK: 5 600/mm°® (%48
segment, %36 lenfosit, %8 monosit, %8 stab),
PLT: 210 000/mm?® ESR: 24 mm/saat, CRP:
0.52 mg/dl olarak saptandi. Yapilan lomber ponk-
siyonda BOS basinci artmig, goriinimi bulanik,

Sekil 3: Toraks BT kesitinde sag akcigerde konsolidasyon,
akciger parankimi icinde gok sayida apselesme odagi ve
sagda plevral effiizyon gorulmektedir.
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protein 154 mg/dl, glikoz 14 mg/dl (simiiltane kan
sekeri: 119 mg/dl), mikroskopisinde 7200 lsko-
sit/mm?®, Wright boyamada %100 segment, Gram
boyamada gram negatif kokobasil goérildi. Bu
bulgularla puriilan menenijit tanisi konularak seftri-
akson (100 mg/kg/giin) ve deksametazon (0.6
mg/kg/gun, iki giin siireyle) tedavisi baglandi. Bir
giin sonra hastanin kan ve BOS Kkiiltiirlerinde HIiB
Uredi. Tedavinin ikinci glinlinde bakilan ESR: 70
mm/saat, CRP: 34.1 mg/dl olarak saptandi. Seft-
riakson tedavisinin on dérdiinct glintinde yapilan
lomber ponksiyon normal bulunmasina karsin has-
tanin atesi yiksek, ESR: 134 mm/saat, CRP:
10.5 mg/dl bulunmasi ve kraniyal BT'nin normal
olmasi nedeniyle fokal enfeksiyon agisindan tiim
viicut sintigrafisi gekildi. Bu incelemede kraniyum-
da orta hatta keskin sinirla ayrlan sol frontopari-
etal bolgede ve sol hemisferde normale oranla
yaygin aktivite artigi saptandi (Sekil 4). Bu bélgeyi
goruntilemek amaciyla yapilan kraniyal MRG'de
solda frontoparietal yerlesimli pakimenenijit ve mi-
nimal epidural ampiyem saptandi (Sekil 5). Bu
bulgularla hastanin seftriakson tedavisine on giin
daha devam edildi. Bu tedaviyle hastanin atesi

Sekil 4: Tum vicut sintigrafisinde sol frontoparietal
bdlgede ve sol hemisferde normale oranla diffiiz artmig
aktivite tutulumu gérilmektedir.
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duistii ve akut faz reaktanlan normale dondii. iki ay
sonra yapilan kraniyal MRG kontrolti normal sinir-
larda bulundu. Hastanin menenijit gegirmesi nede-
niyle yapilan nérogelisimsel degerlendirmede has-
tada herhangi bir sekel saptanmadi. BAER ile ya-
pilan isitme testi normaldi.

Olgu 5

Bes aylik kiz hasta iki glindir olan ates ve huzur-
suzluk yakinmalari ile getirildi. Hastanin muayene-
sinde 40°C ates, solukluk ve irritabilite diginda pa-
tolojik bulgu saptanmadi. Laboratuvar bulgularin-
da Hb: 9.9 g/dl, BK: 17 200/mm?® (%60 segment,
%20 lenfosit, %10 monosit, %4 stab), PLT: 531
000/mm®, ESR: 112 mm/saat, CRP: 5.6 mg/d|
olarak saptandi. Akciger grafisi, idrar incelemesi
ve yapilan lomber ponksiyon normal bulundu. Fizik
muayene ve laboratuvar bulgulan ile ates odag
belirlenemeyen hasta gizli bakteriyemi olarak ka-
bul edildi. Kan, idrar, digki ve BOS kiilttrleri alinan
hastaya seftriakson (100 mg/kg/giin) basland..
Bir giin sonra hastanin kan kiiltiirinde HiB tredi.
Hastanin atesi tedavinin ikinci gtininde distt.
Akut faz reaktanlar gerileyen hastanin antibiyotigi
yedi gline tamamlanarak kesildi.

Tartisma

Son iki yil iginde izledigimiz hastalarin Klinik bulgu-
lart HIB enfeksiyonlarinin oldukga agressif seyre-
debilecegini gostermektedir. Hastalarimizin semp-
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Sekil 5: Kraniyal MRG kesitinde frontoparietal yerlesimli
pakimenenjit ve minimal epidural ampiyem goriilmektedir.



tomlarinin baslangici ile klinige basvurulan arasin-
da gegen zaman nispeten kisa olmasina ve hasta-
lara uygun antibiyotik baglanmasina karsin enfek-
siyon ilerlemeye devam etmistir. Komplikasyonla-
rin tam baslangi¢ zamanini saptamak gii¢c olmakla
birlikte, tedavi sirasinda bir hastada puriilan me-
nenjit, bir hastada ptrilan perikardit ve bir hasta-
da epidural ampiyem gibi baslangigta saptanma-
yan komplikasyonlarin gelismesi tedaviye karsin
enfeksiyonun ilerleyebildigini gostermektedir.
Periorbital veya orbital sellilitli gocuklarin bir kis-
minda bakteriyemi oldugundan klinisyen menenijiti
ekarte etmek igin lomber ponksiyon yapip yapma-
yacagina karar vermelidir. Periorbital veya orbital
sellulitli gocuklara i] bir yagindan kigukse, iil en az
iki doz H. influenzae tip b asisi yapilmamissa, iii] fi-
zik incelemede menenijit dustindiiren herhangi bir
bulgu varsa lomber ponksiyon yapilmasi Oneril-
mektedir (9). Bizim birinci hastamiza menenijit di-
slintlmedigi igin baslangigta lomber ponksiyon
yaplimamistir. Ancak hastamizin izleminde menen-
jit bulgularinin gelismesi yukandaki 6nerilerin dik-
kate alinmasi gerektigini gostermektedir. Baslan-
gigta merkez sinir sistemi enfeksiyonu bulgulari ol-
mayan ve beyin omurilik sivisi normal olan perior-
bital veya orbital sellulitli hastalarda tedavi sirasin-
da da menenijit gelisebildigi bildirilmistir (10).
Hastalarimizin biri disinda hepsinin basgvuru sira-
sinda bakilan akut faz reaktanlarn oldukga yliksek
bulunmustur. Bununla birlikte pirilan menenijit
saptanan hastada akut faz reaktanlarinin bagvuru
sirasinda normal olmasi bu testlerin ciddi HiB en-
feksiyonu olasiligini ekarte ettirmeyecegini goster-
mektedir. Bu hastada tedavinin ikinci gliniinde
akut faz reaktanlar ylikselmisse de bu siire puri-
lan menenijit gibi ciddi bir enfeksiyonda klinisyenin
kaybetmeye tahammil edemeyecedi kadar uzun
bir stiredir. Bu nedenle hasta laboratuvar bulgula-
rindan ¢ok klinik bulgulara gére degerlendirilmeli-
dir.

Ulkemizde H. influenzae suslarinin antibiyotiklere
duyarlihd@l konusundaki bilgiler yetersizdir. Yakin
zamanda yapilan ¢ok merkezli bir aragtirmada be-
ta-laktamaz lireten suslar %7 oraninda saptanmis-
tir (11). istanbul'dan bildirilen bir diger arastirma-
da ¢ocuklardan izole edilen H. influenzae suslarin-
da beta-laktamaz Uretimi %22 olarak saptanmistir
(12). Bu oranlar etkeninin H. influenzae olabilece-
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gi dustintlen ciddi enfeksiyonlarda ampirik tedavi-
ye beta-laktamazlara direngli bir antibiyotik ile bas-
lanmasi gerektigini géstermektedir. Bununla birlik-
te beta-laktamaz tiretmeyen suslarin %4 kadarinin
ampisiline direngli oldugunu gdosterilmistir. Bu
suslarin direng mekanizmasi beta-laktam antibiyo-
tiklere afinitesi azalmis penisilin baglayan protein
tretimidir (1). Bizim hastalarmizdan izole edilen
bitiin HIB suslarinin ampisilin ve seftriaksona du-
yarl oldugu saptanmistir. Hastalarmizdan tanisi
bakteriyemi ve menenjit olan iki hastaya bu enfek-
siyonlarin tedavisinde onerilen antibiyotik olarak
seftriakson baslanmistir. Baslangigta ampisilin-
sulbaktam baslanan preseptal selldlitli hastada
menen;jit gelismesi nedeniyle seftriaksona gegil-
mistir. Bu Ui¢ hastanin optimal tedavileri almis ol-
duklari séylenebilir. Diger iki hastada ise etkenin
HIB oldugu saptandiktan sonra seftriakson tedavi-
sine gegilmistir. Bu iki hastanin baslangi¢ tedavisi
ile de iyilesmeleri olasiysa da klinik tablonun gok
agir olmasi bdyle bir antibiyotik degisikligi karari
verilmesinde etkin olmustur. Ayrica seftriakson te-
davisi alan hastalara tedavi bitiminde profilaksi ve-
riimesi gerekmemektedir (1). Hastalarmizdan aile-
sinde 4 yasindan kiigik ve HiB asisi yapiimamis
gocuklar bulunan tg ailenin butlin bireylerine ri-
fampin profilaksisi verilmistir.

Hastalarin klinik tablosunun agir olmasina karsin
hepsi uzun donemde sekelsiz iyilesmistir. Bu goz-
lem uygun tedavi yéntemleri ile HIB enfeksiyonla-
rinin basariyla tedavi edilebilecegini gostermekte-
dir.

Bizim hastalarimizin hepsi de iki yasin altinda ve
HIB asisi yapiimamis gocuklardi. HIB asilamasi ile
invaziv HIB enfeksiyon sikligi belirgin olarak azalti-
labilmesine karsin tlkemizde HiB asisi yaygin ola-
rak yapilmamaktadir. HiB asilamasinin rutin asi
takvimine alinmasi tilkemizde de HiB enfeksiyonla-
rinin yol agtigi morbidite ve mortalitenin azalmasi-
ni saglayabilecektir.
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