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Menenijit, pndmoni, sepsis/bakteriyemi, epiglottit, seliilit, sep-
tik artrit, osteomiyelit, perikardit gibi klinik tablolar invaziv enfek-
siyon olarak nitelendirilir. Uygun tedavi yapilmadigi takdirde ha-
yati tehlike dogurur, sekel birakma orani da yiiksektir. Invaziv
hastalik tanisi, kan, BOS, sinovial sivi gibi normalde steril olan
viicut bdlgelerinden Haemophilus influenzae (Hi) izolasyonu ile
konulur.

Kapsiilsiiz (non-tipabl; tiplendirilemeyen) H influenzae formla-
ri (nt-Hi) tipik olarak otitis media, bronsit, konjonktivit, sinusit gi-
bi mukozal hastalik yapar. Ancak yaslilarda, immunsuprese veya
immun yetmezlikli hastalarda, malnutrisyonlu veya premature-
lerde invaziv hastalia da neden olabilir.

invaziv hastalik dzellikle kapsiillii olan H. influenzae tip b (Hib)
ile olusturulur. Diinyada farkl iilke ve bélgelere gdre degismek-
le birlikte Hib hastalik insidansi yilda yaklagik 20-200/100.000 ara-
sinda degisir (1). Toplum galismalari, Hib'in biitiin invaziv Hi en-
feksiyonlarinin yaklasik % 95'inden sorumlu oldugunu géster-
mistir (2, 3). Kalanlarin ¢ogu nt-Hi grubunda olup, ¢ok az kismi
kapsiillii tip f dir. Hib konjuge asisi yapilan ¢ocuklarda Hib has-
taligr gecirme riski anlamli olarak diiger. Hib enfeksiyonlarinin
azalmasi ile non-tip b (non-hib) enfeksiyon hastaliklari rélatif ola-
rak daha sik gériilmektedir. Aslinda konjuge asiyla mutlak nt-b
invaziv hastalik insidansinda artma olmamistir (1). Kapsiilsiiz ve-
ya tiplendirilemeyen H. influenzae (nt-Hi) aslinda siniisit ve otitis
media gibi daha hafif seyirli list solunum yolu enfeksiyonlarina
yol acar, bazi durumlarda bakteriyemi, pnémoni, menenjit veya
yenidogan sepsisine yol acabilir. H. influenzae akut bakteriyel
konjontivitin en sik nedenidir. Cogu nt-Hi &zellikle H. aegyptius
neden olur. Nt-Hi ayrica konjunktivit-akut otitis media sendro-
munun da en dnemli etkenlerindendir. Hib konjonktivite nadiren
yol acar ama Hib'e bagli preseptal seliilit gelisen olgularda dykii-
de konjonktivit varligi %17 oraninda bildirilmistir (4, 5).

Hib ve non-Hib ajanlarin olusturdugu invaziv klinik tablolarda
bazi dzellikler vardir. Hib; agirlikli olarak menenijit ve epiglottit ve
daha az pnomoni ve bakteriyemi ile birliktedir. Epiglottit dzellikle
Hib’e spesifik bir klinik tablo olarak gelisir. Non-Hib; dzellikle
bakteriyemi ve pnémoni, daha az olarak menenijitle seyreder.
Non-Hib'ler; kapsiillii ve kapsiilsiiz (nt-Hi) olarak ikiye ayrildigin-
da ise, kapsiillii tipler (esas olarak Hif); daha ¢ok kii¢iik ¢ocuk-
larda ve menenijit ve bakteriyemi agirlikh, kapsiilsiiz tipler (nt-Hi)
ise; ozellikle pnémoni agirlikh olarak seyreder (6).

ingiltere’de yapilmis bir calismada rutin Hib asisinin uygulan-
masindan sonraki 6 yil iginde (1992-98) 147 invaziv non-Hib (%78'i

nt-Hi, %16’s1 Hif, %5'i Hie, bir adet Hia ve Hic) saptanmigtir. Ay-
rica tam asili olmalarina ragmen 106 Hib (as1 basarisizligi) olgu-
su dikkati gekmistir. Invaziv enfeksiyonlar dikkate alindiginda nt-
Hi; 6zellikle bakteriyemi (%54), pnomoni (%19) ve menenijit (%18)
klinik tablosu seklinde goriilmiistir. Hif enfeksiyonlari ise me-
nenjit (%58), bakteriyemi (%26) olusturmaya meyletmistir (6).
Kapsiillii H. Influenzae’lar arasinda en fazla invaziv enfeksiyo-
na yol acan serotip f dir (7). Tip f cocuklarin nasofarenkslerinden
nadiren (biitin Hi suslarinin yaklasik %1'i) izole edilir (8). Erigkin-
lerde invaziv Hif enfeksiyonlarinin %78'inde immun yetmezlik gi-
bi altta yatan ciddi hastalik saptanmistir (7). Serotip a pnomoni
ve menenjitin nadir nedenlerindendir (9). Cocuklarda literatiirde
degerlendirilen 15 invaziv Hif hastaliginin yaklasik %25'inde im-
mun yetmezlik (IgG, A veya G1, G2 subgrup yetmezligi), %25'inde
sadece sepsis, %66'sinda menenjit (sepsisle birlikte veya degil)
saptanmistir (10). Hif'in humoral immun yetmezlikle birlikte ola-
bilmesi rekiirren hastalik veya biiylik ¢ocuklardaki Hif hastaligin-
da immunolojik arastirmanin uygun olacagini diisiindiriir (10).
Hif eriskinlerde ise esas olarak bakteriyemili pnémoniyle birlikte
bulunmustur (10,11). Serotip c, serotip d ve serotip e invaziv has-
talik olarak nadir vaka takdimleri seklinde sunulmustur (6,12,13)

Klinik Bulgular

Hib sadece insanlarda enfeksiyon yapar. En sik gdriilen inva-
ziv Hib klinik tablolar yukarda belirtilmistir. Bunlarin diginda na-
diren ventrikiiloperitoneal sant menenijiti, karaciger apsesi, he-
morajik konjonktivit (14-16) yapabilir. Hib ile asilanmis ¢ocuklar-
da invaziv Hib enfeksiyonu gelismesi beklenmese de bazi durum-
larda degisik nedenlere bagli olabilen asi basarisizhgi nedeniyle
Hib enfeksiyonu gelisebilir.

Menenijit: Hib as1 dncesi donemlerde Hib menenjiti tiim yas
gruplarinda biitiin menenjitlerin yariya yakinini tek basina olus-
tururdu (15). Gelismekte olan iilkelerde H. Influenzae’nin her yil
yaklasik 200.000 menenijit ve 37.000 dliime yol agtigi ve bunlarin
%97'sinden fazlasi Hib’e bagh oldugu diisiiniilmektedir (3, 17).
Hib menenjit insidansi; 5 yas alti cocuklarda yillik {ilkelere gére
insidansin daha yiiksek oldugu bazi bélgeler diginda, genellikle
8-60/100.000 olarak bildirilmektedir. Gelismis llkelerde menenjit
tlim invaziv Hi enfeksiyonlarinin %40-60"ini olusturur (17).

Hib menenijitinin klinik ve laboratuvar bulgular genelde diger
bakteriyel menenjitlerden farkli degildir. Hib menenjitinde %20
olguda sok olabilir, koagulopati ve purpura ile gelisebilir. Hib me-
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nenjitinde anemi dzellikle olabilir (bunda kapsuler antijenin kir-
mizi kiireye baglanmasi ve sonrasinda immun yolla geligsen he-
molizin de rolii vardir) (18). Diger etkenlere gdre daha fazla sub-
dural efiizyona yol acar ve bu efiizyonun diizelmesi zaman ala-
bilir. Bazan subdural ampiyem gelisebilir ve cerrahi drenaj gere-
kebilir. Uygun antibiyotik, uygun doz antibiyotik yaninda seri CT
ile takibi yapilir. Tanisal ponksiyon (subdural tap) sonrasi tedavi-
ye yanit ve klinik bulgular dikkate alinarak tekrarlanan tapler ve-
ya ampiyemde cerrahi drenaj ve ampiyem bolgesinin cerrahi te-
mizlenmesi (evakuasyon) yapilabilir.

Hib menenijitinde %3-5 kadar mortalite (gelismekte olan {ilke-
lerde daha yiiksek), yasayanlarda %5-15 kalic isitme kaybi, %5-
30 dnemli intellektiiel ve diger norolojik bozukluklar gelisebilir.
Eger hafif ndrolojik bozukluklar da dahil edilirse sekel orani
%50'ye cikabilir. Ozellikle isitme kaybina yonelik sekelleri azalt-
mak icin tedavide antibiyotik tedavisine ek olarak erken dénem-
de deksametazon verilebilir. Deksametazonun ilk dozu antibiyo-
tikten 15-30 dakika olmak iizere, 0.6 mg/kg/g 4 doza bolerek (DB),
iv, 2 giin siireyle verilir.

Pnomoni: Gergek insidans tam olarak bilinmemekle birlikte
6zellikle Iki yagindan kiigiik gocuklarda pnémoninin en sik ne-
denlerinden biri oldugu kabul edilir. Pnémoni etyolojisinin lober
pnomonide akciger ponksiyonu kiiltiirii ile konuldugu olgularda
tiim H. influenzae pnomonilerinin ortalama %35 ‘i (%16-63) Hib
tarafindan olusturulur. Ama kan kiiltiirii iremeleri ile etyolojinin
saptandigi calismalarda Hib orani %71°e (29-100) ¢ikar. Bu du-
rum Hib'in non-Hib etkenlere gdre daha yiiksek oranda bakteri-
yemi ile birlikte oldugunu diistindiirir (17). Gambia'da yapilmis
bir calismada asi yapilan ¢cocuklarda radyolojik olarak kanitlan-
mis pndmoni insidansinda %20°den fazla azalma saptanmistir.
Bu durum ciddi pnémoni etyolojisinde Hib'in 1/5 olgudan fazla-
sinda sorumlu oldugunu diisiindiirmektedir (1).

Hib pnémonisi, siklikla 4 ay-4 yas arasinda ve kigin veya ilkba-
harda gézlenir. Klinik olarak Hib pnémonisini diger etkenlerden
ayirmak miimkiin olmasa da Hib'i destekler bazi klinik 6zellikler
soz konusu olahilir. Hib pnémonisi genellikle lober pnémoni yap-
maya meyleder, stafilokok ve pndmokoktan farkli olarak seyir da-
ha yavas ve daha az giiriiltiilidir. Kavitasyon nadirdir. Kii¢iik be-
beklerde lober pndmoni rdlatif olarak daha az goriiliir ve fizik mu-
ayenede matite duyulmasi plevral efiizyonu destekler bir bulgu
olarak kabul edilir. Siklikla penisilin veya amoksisilin alirken has-
talik ilerlemeye devam eder. Pnémoniye yiiksek oranda parapno-
monik efiizyon (%40-90) eslik eder. Kan kiiltiirii diger pnémoni et-
kenlerine (ve non-Hib ajanlara) gore daha yiiksek oranda pozitif-
tir. Olgularin %10-30'unda eslik eden akut otitis media, menenijit,
septik artrit gibi diger fokal enfeksiyon odagi bulunabilir (19). Hi
pnomonilerinde yaklasik %1 olguda bronsektazi ve reaktif hava
yolu hastaligi basta olmak iizere sekeller gelisebilir (17).

Epiglottit: Epiglot ciddi ve siklikla yatis gerektiren acil bir kli-
nik tablodur. Epiglot, akut olarak gelisen bir sekilde eritematdz
ve 6demlidir, asin siserek havayolunu tikayabilir. Bu nedenle en-
tiibasyon veya trakeostomi endikasyonu giindeme gelebilir. Hiz-
I gelisim (4-6 saat olabilir) olayda eslik eden bir allerjik kompo-
nentin oldugunu diisiindiirebilir. Epiglottit yas grubu (2-7 yas)
menenjite gore daha yiiksektir. Semptomlar ani baslar; yiiksek
ates, bogaz agnsi, stridor, dispne, disfaji, agizda tiikriik birikimi
olabilir. Krup sendromlarindan farkl olarak havlar tarzda oksii-
riik ve ses kisikligi beklenmez, ama 2 yas alti cocuklarda bu se-

Giincel Pediatri 2004 ; 2 : 113-116

kilde oksiiriik olabilir ve ates daha az olabilir. Cocuk toksik gorii-
ltir, epiglot sis ve ddemli oldugu icin rahat nefes almak igin tipik
pozisyon alarak, bas dnde agiz acik hava yolunu acik tutmaya
caligir. Yan boyun grafisinde sismis epiglottis bagparmak arazi
(thumb sign) seklinde goriiliir. Farenks veya kan kiiltiriinde et-
ken iiretilebilir. Tedavide uygun antibiyotik yani sira soguk buhar
(21-24 °C) dnerilir, gocugu annenin yaninda sakin tutmak yarar
saglar. Ciddi olgulara kisa siireli (2-3 giin) kortikosteroid verile-
bilir. Uygun tedavi ile ates ve toksisite genellikle birkag giinde
diizelir, entiibe edilen olgular kisa siirede (72 saatten az siirede)
ekstiibe edilir (7).

Septik artrit ve osteomiyelit: Hib kiiciik cocuklarda septik
artrit ve osteomyelitin en énemli nedenlerdendir (2yas altinda en
sik neden), Staphylococcus aureus ile olusturulan hastaliktan
klinik olarak ayrilamaz. Ozellikle agirlik tasiyan biiyiik eklemler
(kalga, diz gibi) tutulur, olgularin %10-20'sinde osteomiyelit eslik
eder. Sadece osteomiyelitin bulunmasi beklenmez, genellikle
septik artritle birliktedir. Bazan Hib menenjiti esnasinda kiiltiir
negatif ve eklemde immun kompleks birikimine bagh reaktif art-
rit (septik artrit olmadan) gelisebilir ve uygun tedavi ile olgularin
cogu bir haftada, bazan daha uzun siirede iyilesir. Septik artrit
ve osteomiyelit tedavisinde antibiyotik yaninda cerrahi olarak
drenaj esastir.

Seliilit: Ozellikle kiigiik ¢ocuklarda ve bakteriyemi sonrasi
metastatik odak olarak gelisir. Ates, yilizde; ¢cene ve periorbital
bdlgede kizarklik, agri, morumsu renk degisikligi ile karakterize-
dir. Bukkal seliilit 6zellikle emzik ve biberonla beslenmeye bagl
olarak 12 ay alti cocuklarda goriiliir. Yas, lokalizasyon ve tipik
renk etyolojiyi diislindiiriir. Travma sonrasi gelisen seliilitte Hib
beklenmez. Etken kanda veya serum fizyolojikli aspirat kiiltiiriin-
de tireyebilir. Olgularin %10'unda menenjit gibi baska bir odakta
enfeksiyon olabhilir.

Yiizde periorbital bdlgede seliilit tablosunda gelen bir hasta-
nin preseptal veya postseptal enfeksiyon olup olmadiginin ayirt
edilmesi énemlidir. Preseptal (periorbital) seliilit genellikle daha
hafif bir enfeksiyondur. Orbital (veya postseptal) seliilit; goz ka-
pak ve periorhital bélgede seliilit klinigi ile birlikte siklikla orbital
subperiostal abse ile karakterizedir. Orbital seliilit acil bir klinik
tablodur ve genellikle etmoid siniisit yayihmi ve komplikasyonu
olarak gelisir. Orbital seliilit diigiiniilen hastada orbital kontrastli
CT cekilmesi uygundur. CT'de proptozis, subperiostal veya retro-
bulbar kitle, apse veya flegmon varligi (kontrastli tetkikte daha iyi
ayrilir), yumusak doku sisligi ve etmoid siniisit goriilebilir. Yiiksek
doz ve intravendz antibiyotik tedavisine (Hib, pndmokok, stafilo-
kok ve streptokoklari da dikkate alarak) ek olarak gerekirse cer-
rahi (orbital dekompresyon) gerekir. Tedavi gecikirse g6z kaybe-
dilebilir veya kalici sekel gelisebilir. Basta cerrahi endikasyon ko-
nulmayan hastalar yakin izlenmeli, her giin gérme ve goz hare-
ketleri agisindan ve goz hekimi ile birlikte izlenmeli, eger antibi-
yotik tedavisine net bir yanit yoksa 24-48 saat sonra tekrar CT ce-
kilerek gerekirse cerrahi islem uygulanmalidir (Tablo 1) (21).

Periorbital (veya preseptal) selillitte; orbitanin dniinde, iist ve
alt goz kapagi ve komsu organlarda tutulum vardir, ama géz ha-
reketleri etkilenmemistir, gdzde agri beklenmez, goz kan akimi
etkilenmemistir. Orbital seliilite gére daha hafif bir klinik tablo-
dur ve antibiyotik tedavisiyle diizelir.

Perikardit: Nadir ancak ciddi bir klinik tablodur. Toksik gorii-
nen bir cocukta solunum sikintisina ragmen akciger grafisinin
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normal olmasi, kalp gdlgesinin biiyiik olmasi uyarici olabilir. Co-
cukta ayrica pnémoni veya menenjit olmasi Hib perikarditini di-
siindiirebilir. Ekokardiografi tanida @nemlidir, ekokardiografi
destekledigi takdirde perikardiosentez gerekir. Tedavide antibi-
yotik tedavisi, perikardial tiip drenaji yapilir. Tedavi baslandiktan
sonra genellikle koyu perikardial eksiida giinlerce devam eder.

Tam

Biitiin klinik tablolarda klinik ile uyumlu steril bélgeden alinan
kiiltiirlerde Hib iiremesi taniyi kesinlestirir. invaziv Hib hastaligi
varsa kan kiiltiirii cogu vakada pozitif beklenir. Kiiltiirde BOS'un
optimal sonu¢ vermesi i¢in >1ml olmasi yararhdir. Diger acilar-
dan normal BOS'ta Hib iiremesi hastaligin erken doneminde ol-
dugunu destekler. Uygun doku sivisi érneginde gram boyama
her durumda yapiimalidir ve gram negatif pleomorfik bakteriler
Hib'i destekler. Bir viicut sivi drneginde 5X104'ten daha az bak-
teri varliginda Gram boyamada pozitif sonug alma sansi ileri dii-
zeyde diiser. Hib menenjitinde % 70 olguda BOS gram boyama
pozitif sonug verir. Viicut sivi drneklerinde (BOS, serum, eklem,
plevra, perikard, idrar) hizl lateks antijen yontemleriyle bakilan
bakteriyel antijenler erken tanida kullanilabilir ama yanhs nega-
tif ve pozitif sonuglar degerini azaltmistir (22). BOS veya idrarda
Hib kapsiilar antijen saptamaya yonelik hizli testlerin sensitivite-
leri degismekle birlikte genellikle %50'den azdirr. Spesifiteleri
ise {ist solunum yollarindaki Hib tasiyicihgina (idrarda antijen i
pozitif yapabilir) bagh olarak azalabilir(17). Serolojik yontemlerin
tanida yeri bugiin icin anlamli degildir.

Tedavi: Hib'te iilkelere ve hdlgelere gére dedisen ve %50'le-
re varan oranlarda bildirilen ampisilin direnci (genellikle beta
laktamaza bazen ve daha nadiren azalmig penisilin baglayici
proteinlere bagh) nedeniyle ampirik tedavide ampisilin tercih
edilecek ajan dedgildir. Tiirkiye'de ampisilin direnci daha diigiik-
tiir ve %3-3.5 olarak bildirilmistir (20). Ureme olduysa kiltiir anti-
biogram sonucuna gdre ampisilin verilebilir, ancak bazi hasta-
larda hem ampisilin duyarli hem ampisilin direncli suslar ayni
hastada {ireyebilir, ciddi hastalarda bu durum da dikkate alinma-
hdir. Bugiin i¢in invaziv Hib enfeksiyonunda tercih edilecek anti-
biyotikler tigiincii kusak (sefotaksim, seftriakson) ve ikinci kusak
(sefuroksim) sefalosporinlerdir. Sefotaksim ve seftriakson hem
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beta laktamaz iireten suslara, hem de azalmis penisilin baglayi-
ci proteinlere bagh direncte etkilidir. Sefuroksimin BOS gegisi
arzu edilen diizeylerde bulunmadigindan menenijit veya menen-
jitriskinde tercih edilmez. Sefuroksim; 100-200 mg/kg/g (iv, 4DB),
sefotaksim; 100-200 mg/kg/g (iv), 4DB), seftriakson; 50-100
mg/kg/g (iv), 2DB) verilir. Sefalosporinlere allerjik olgularda du-
yarli ise kloramfenikol 50-100mg/kg/g (iv, 4 DB) verilebilir. Antibi-
yotik tedavisi yaninda hastalik tipine uygun destek ve diger ad-
juvan tedaviler uygulanmalidir (menenijit igin deksametazon gi-
bi). Septik artrit, osteomyelit, parapnémonik efiizyon, perikardit-
te uygun cerrahi konsiiltasyon ve drenaj gereklidir. Subdural
eflizyonda subdural tap, ve/veya ampiyem ile cerrahi bosaltma
ve temizleme gerekebilir.

invaziv Hib enfeksiyonlarinda tedavi siiresi olarak; klinik acl-
dan diizelmeye giden hasta afebril olduktan sonra 3-5 giin daha
devam etmek seklindedir, toplam siire komplikasyonsuz olgular-
da 7-10 giin kadardir. Ancak endoftalmi, endokardit, osteomye-
lit, septik artritte daha uzun siire tedavi verilir.

Korunma

Korunma asi veya kemoprofilaksi ile yapilabilir.

Aktif korunma: Asi ile yapilir. Daha dénceleri 18 aydan sonra
tek doz seklinde yapilabilen polisakkarit agisi varken artik terke-
dilmis ve yerini 2. aydan itibaren yapilabilen konjuge asiya dev-
retmistir. Konjuge asiyla hem daha iyi immunite saglanmis, hem
de Hib'in dzellikle sik goriildiigi erken yaslarda immunite sagla-
nabilir olmustur. Asi sadece Hib’e karsi korunma saglar non-Hib
enfeksiyonlara etkisi yoktur.

Asili cocuklarda genellikle Hib hastaligi beklenmez, tam asili
cocuklarda invaziv Hib hastaligindan korunma genellikle
>%90°dir (1, 6, 17). Ama az da olsa asili gocuklarda da asi basa-
risizligina bagh invaziv Hib hastaligi gézlenebilir

Hib konjuge asisi rutin agi takvimi icinde olup, 2. aydan itiba-
ren hiitlin ¢ocuklara toplam 4 doz (2-4-6. aylardaki ilk 3 dozdan
sonra 12-18 aylarda ortalama 15. ayda 4. doz), im uygulanir. Da-
ha dnce asilanmamis bebek, 7-11 aylar arasinda gelirse 2 ay
arayla 2 doz yapilir ve 3. ve son doz ortalama 15. ayda yapilir. Be-
bek 12 aydan sonra (12-14 ay) geldiyse bir doz yapilir ve en az 2
ay gectikten sonra 15. ay ve sonrasinda 2. ve son doz yaplilir. 15-

Tablo 1: Orbital seliilit evreleme ve tedavi 6nerisi (Kaynak 21°den degigtirerek).

Evre I:

Tedavi yaklagimi: Antibiyotik (ayaktan olabilir)

Klinik: Preseptal (periorbital) seliilit; Siniisit, g6z kapaklari sis, Bazan ates, CT; periorbital ddem disinda normal

Evre II:

yok, mukozal 6dem ve sisme olabilir
Tedavi yaklagimi: Yatirarak iv antibiyotik, 24-48 saatte bir degerlendir

Klinik (evre I'e ek olarak): Orbital bélgede 6dem, kemosis, proptosis, ekstraokiiler g6z kas hareketlerinde kisittanma, ates. CT; subperiostal apse

Evre lll:

ekstraokuler goz kaslarinin tutulumu

Klinik (evre II'ye ek olarak): Bazan gérme kaybi, Evre II'deki degisikliklerin progresyon gostermesi.CT; subperiostal apse, goz kiiresinin itilmesi,

Tedavi yaklagimi: Yatirarak iv antibiyotik, cerrahi drenaj veya 24 saatte klinik diizelme olmazsa cerrahi drenaj

Evre IV:

masyonu, periostal riiptiir
Tedavi yaklagimi: Yatirarak iv antibiyotik ve cerrahi drenaj.

Klinik (evre Ill'e ek olarak): Gorme kaybiyla birlikte oftalmopleji. CT; proptozis, ekstra okuler kaslari ve orbital yag dokusunu tutan apse for-
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59 ay arasinda tek doz yapilr. Hib risk grubu geride kaldigindan
saglikli cocuklara 5 yasindan sonra rutin asi énerilmez. Ancak
orak hiicreli anemi, [gG2 subgrup yetmezligi, malignansi igin ke-
moterapi alimi, kemik ili§i transplantasyonu yapilmasi, l6semi,
HIV enfeksiyonu, anatomik veya fonksiyonel aspleni gibi risk
grubu varsa 5 yaslizerinde de tek doz onerilir. Yirmidort ayin al-
tinda gegirilen Hib enfeksiyonlarinda (Hib antijeninin T-hiicre
bagimsiz ve immunolojik bellek olusturmayan polisakkarit niteli-
ginde bir antijen olmasi nedeniyle) ileriye yonelik koruyucu nite-
likte immunolojik yanit olugmaz. Bu nedenle kiigiik bebekler Hib
enfeksiyonu gegirseler bile ilerde baska Hib enfeksiyonlarina
karsi korunmak igin tekrar ve uygun bicimde asilanmalidirlar.
Eskiden ve 18ay iizeri cocuklara tek doz olarak uygulanan poli-
sakkarit asisi artik uygulanmamaktadir. Konjuge asilar, hem
Hib'in dzellikle risk olusturdugu 18 ay alti bebeklerde uygulana-
bilmesi hem de uzun siireli bellek yaniti doguran tipte bir asi ol-
mas! nedeniyle eski tip polisakkarit asilara Gstiindiir. Konjuge
asl; tetanoz (T), difteri (difteri toksoidi; D, mutant difteri toksini;
CRM), meningokok (N. meningitidis dis membran proteini; OMP)
proteinlerine konjuge edilerek uygulanabilir. Neisseria meningi-
tidis OMP ile konjuge asida ilk 3 doz yerine 2 doz yeterlidir ve
toplam doz sayisi 3 olabilir. Ancak farkli konjuge asilar ayni ¢o-
cuga uygulanacaksa toplam doz sayisi 4 olmalidir. Konjuge Hib
asilari; eski tip polisakkarit agilarinin aksine T hiicrelerinin dev-
reye girdigi ve hafiza fonksiyonun bulundugu (memory-type; re-
call) antikor yanitini uyarir, ve daha sonra hasta tekrar Hib -po-
lisakkarit antijenleriyle karsilastiginda anamnestik yanit ile hizli
ve koruyucu tipte bir antikor yaniti gelisir (23). Bu antikorlarin
miktar ve kalitesi de daha yiiksektir. Bu nedenle asi basarisizhgi
daha diisiiktiir ve konjuge asilara bagh Hib insidansinda anlam-
I diisliklik gdzlenmistir.

Kemoprofilaksi: Hasta kisi ile yakin temasi olan riskli kisileri
olasi bir Hib enfeksiyon ve hastalifindan korumak igin verilir.
Bunun igin rifampisin, 20mg/kg/g, oral, tek dozda 4 giin siireyle
verilir (yenidoganlara 10 mg/kg/g verilir, gebelere verilmez). Ev
icinde enfekte ve hasta ¢cocukla temasi olan, asisiz tiim bireyler
(gebe olmayan), asisiz veya eksik asili tim 4yas alti cocuklar,
asidan bagimsiz tiim 12 ay alti bebekler rifampisin profilaksisi al-
malidir (24). Okul veya kresteki temaslilar igin rutin bir éneri yok-
tur, bireysel davranilabilir, yogun temas varsa proflaksi onerile-
bilir. Kemoproflaksi Hib igin s6z konusudur. Non-Hib invaziv Ha-
emophilus influenzae hastalgi (Grnegin Hif veya diger kapsiillii
tipler dahil) olan kisilerle temasi olanlara énerilmez.
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