
Menenjit, pnömoni, sepsis/bakteriyemi, epiglottit, selülit,
septik artrit, osteomyelit, perikardit gibi klinik tablolar invaziv
enfeksiyon olarak nitelendirilir. Uygun tedavi olmad›klar› tak-
dirde hayati tehlike do¤urur, sekel b›rakma oran› da yüksektir.
‹nvaziv hastal›k tan›s›, normalde steril olan vücut bölgelerin-
den (kan, BOS, sinovial s›v› gibi) Haemophilus influenzae izo-
lasyonu ile konulur. 

Kapsülsüz (non-tipabl; tiplendirilmeyen) H influenzae form-
lar› (nt-Hi) tipik olarak mukozal hastal›k (otitis media, bronflit,
konjonktivit, sinusit gibi) yapar. Ancak yafll›larda, immunsup-
rese veya immun yetmezlikli hastalarda, malnutrisyonlu veya
prematürelerde invaziv hastal›¤a da neden olabilir. 

‹nvaziv hastal›k özellikle kapsüllü olan H. influenzae tip b
(Hib) ile oluflturulur. Dünyada farkl› ülke ve bölgelere göre de-
¤iflmekle birlikte Hib hastal›k insidans› y›lda yaklafl›k 20-
200/100 000 aras›nda de¤iflir (1). Toplum çal›flmalar›, Hib’in bü-
tün invaziv Hi enfeksiyonlar›n›n yaklafl›k %95 inden sorumlu ol-
du¤unu göstermifltir (2,3). Kalanlar›n ço¤u nt-Hi grubunda
olup, çok az k›sm› kapsüllü tip f'dir. Hib konjuge afl›s› yap›lan
çocuklarda Hib hastal›¤› geçirme riski anlaml› olarak düfler.
Hib enfeksiyonlar›n›n azalmas› ile non-tip b (non-hib) enfeksi-
yon hastal›klar› rölatif olarak daha s›k görülmektedir. Asl›nda
konjuge afl›yla mutlak nt-b invaziv hastal›k insidans›nda artma
olmam›flt›r (1). Kapsülsüz veya tipilendirilemeyen H. influenzae
(nt-Hi) asl›nda sinusit ve otitis media gibi daha hafif seyirli üst
solunum yolu enfeksiyonlar›na yol açar, baz› durumlarda bak-
teriyemi, pnömoni, menenjite veya yeni do¤an sepsisine yol
açabilir. H. influenzae akut bakteriyel konjontivitin en s›k nede-
nidir. Ço¤unda, nt-Hi özellikle H. aegyptius neden olur. Nt-Hi
ayr›ca konjunktivit-akut otitis media sendromunun da en
önemli etkenlerindendir. Hib konjonktivite nadiren yol açar
ama Hib'e ba¤l› preseptal selülit geliflen olgularda öyküde ön-
cesinden konjonktivit varl›¤› %17 oran›nda bildirilmifltir (4,5). 

Hib ve non-Hib ajanlar›n oluflturdu¤u invaziv klinik tablolarda
baz› özellikler vard›r. Hib; a¤›rl›kl› olarak menenjit ve epiglottit ve
daha az pnömoni ve bakteriyemi ile birliktedir. Epiglottit özellik-
le Hib'e spesifik bir klinik tablo olarak geliflir. Non-Hib; özellikle
bakteriyemi ve pnömoni, daha az olarak menenjitle seyreder.
Non-Hib'ler; kapsüllü ve kapsülsüz (nt-Hi) olarak ikiye ayr›ld›¤›n-
da ise, kapsüllü tipler (esas olarak Hif); daha çok küçük çocuk-
larda ve menenjit ve bakteriyemi a¤›rl›kl›, kapsülsüz tipler (nt-Hi)
ise; özellikle pnömoni a¤›rl›kl› olarak seyreder (6). 

‹ngiltere'de yap›lm›fl bir çal›flmada rutin Hib afl›s›n›n uygu-
lanmas›ndan sonraki 6 y›l içinde (1992-98) 147 invaziv non-Hib
(%78'i nt-Hi, %16's› Hif, %5'i Hie, bir adet Hia ve Hic) saptan-
m›flt›r. Ayr›ca tam afl›l› olmalar›na ra¤men 106 Hib (afl› baflar›-
s›zl›¤›) olgusu dikkati çekmifltir. ‹nvaziv enfeksiyonlar dikkate
al›nd›¤›nda nt-Hi; özellikle bakteriyemi (%54), pnömoni (%19)
ve menenjit (%18) klinik tablosu fleklinde görülmüfltür. Hif en-
feksiyonlar› ise menenjit (%58), bakteriyemi (%26) oluflturma-
ya meyletmifltir (6). 

Kapsüllü H. influenzae'lar aras›nda en fazla invaziv enfeksi-
yona yol açan serotip f'dir (7). Tip f çocuklar›n nasofarenksle-
rinden nadiren (Bütün Hi flufllar›n›n yaklafl›k % 1'i) izole edilir
(8). Eriflkinlerde invaziv Hif enfeksiyonlar›n›n %78'inde altta ya-
tan ciddi hastal›k (immun yetmezlik gibi) saptanm›flt›r (7). Sero-
tip a pnömoni ve menenjitin nadir nedenlerindendir (9). Çocuk-
larda literatürde de¤erlendirilen 15 invaziv Hif hastal›¤›n›n yak-
lafl›k %25'inde immun yetmezlik (IgG, A veya G1, G2 subgrup
yetmezli¤i), %25'inde sadece sepsis, %66's›nda menenjit (sep-
sisle birlikte veya de¤il) saptanm›flt›r (10). Hif in humoral im-
mun yetmezlikle birlikte olabilmesi rekürren hastal›k veya bü-
yük çocuklardaki Hif hastal›¤›nda immunolojik araflt›rman›n
uygun olaca¤›n› düflündürür (10). Hif eriflkinlerde ise esas ola-
rak bakteriyemili pnömoniyle birlikte bulunmufltur (11,10). Se-
rotip c, serotip d ve serotip e invaziv hastal›k olarak nadir va-
ka takdimleri fleklinde sunulmufltur (6,12,13).

Klinik Bulgular

Hib sadece insanlarda enfeksiyon yapar. En s›k görülen in-
vaziv Hib klinik tablolar› yukarda belirtilmifltir. Bunlar›n d›fl›nda
nadiren ventriküloperitoneal flant menenjiti, karaci¤er apsesi,
hemorajik konjonktivit (14-16) yapabilir. Hib ile afl›lanm›fl ço-
cuklarda invaziv Hib enfeksiyonu geliflmesi beklenmese de
baz› durumlarda de¤iflik nedenlere ba¤l› olabilen afl› baflar›s›z-
l›¤› nedeniyle Hib enfeksiyonu geliflebilir. 

Menenjit: Hib afl› öncesi dönemlerde Hib menenjiti tüm yafl
gruplar›nda bütün menenjitlerin yar›ya yak›n›n› tek bafl›na olufl-
tururdu (15). Geliflmekte olan ülkelerde H. ‹nfluenzae'n›n her y›l
yaklafl›k 200 000 menenjit ve 37 000 ölüme yol açt›¤› ve bunlar›n
>%97'sinin Hib'e ba¤l› oldu¤u düflünülmektedir (17,3,18). Hib
menenjit insidans› <5 yafl çocuklarda y›ll›k ülkelere göre genel-
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likle 8-60/100 000 (insidans›n daha yüksek oldu¤u baz› bölgeler
d›fl›nda) olarak bildirilmektedir. Geliflmifl ülkelerde menenjit tüm
invaziv Hi enfeksiyonlar›n›n %40-60'›n› oluflturur (17).

Hib menenjitinin klinik ve laboratuvar bulgular› genelde di-
¤er bakteriyel menenjitlerden farkl› de¤ildir. Hib menenjitinde
%20 olguda flok olabilir, koagulopati ve purpura ile geliflebilir.
Hib menenjitinde anemi özellikle olabilir. Bunda kapsuler anti-
jenin k›rm›z› küreye ba¤lanmas› ve sonras›nda immun yolla
geliflen hemolizin de rolü vard›r (19). Di¤er etkenlere göre da-
ha fazla subdural efüzyona yol açar ve bu efüzyonun düzelme-
si zaman alabilir. Bazen subdural ampiyem geliflebilir ve cer-
rahi drenaj gerekebilir. Uygun ve yüksek antibiyotik yan›nda
seri CT ile takibi yap›l›r. Tan›sal ponksiyon (subdural tap) son-
ras› tedaviye yan›t ve klinik bulgular dikkate al›narak tekrarla-
nan tapler veya ampiyemde cerrahi boflaltma ve ampiyem böl-
gesinin temizlenmesi (evakuasyon) yap›labilir.

Hib menenjitinde %3-5 kadar mortalite (geliflmekte olan ül-
kelerde daha yüksek), yaflayanlarda %5-15 kal›c› iflitme kayb›,
%5-30 önemli intellektüel ve di¤er nörolojik bozukluklar gelifle-
bilir. E¤er hafif nörolojik bozukluklar da dahil edilirse sekel
oran› %50'ye ç›kabilir. Özellikle iflitme kayb›na yönelik sekelle-
ri azaltmak için tedavide antibiyotik tedavisine ek olarak erken
dönemde (ilk dozu antibiyotikten 15-30 dakika önce olmak üze-
re, 0.6mgkg/g. 4DB, iv, 2 gün süreyle) deksametazon verilir. 

Pnömoni: Gerçek insidans tam olarak bilinmemekle birlikte
özellikle <2yafl çocuklarda pnömoninin en s›k nedenlerinden
oldu¤u kabul edilir. Pnömoni etyolojisinin lober pnömonide ak-
ci¤er ponksiyonu kültürü ile konuldu¤u olgularda tüm H. influ-
enzae pnömonilerinin ortalama %35'i (%16-63) Hib taraf›ndan
oluflturulur. Ama kan kültürü üremeleri ile etyolojinin saptan-
d›¤› çal›flmalarda Hib oran› %71'e (29-100) ç›kar. Bu durum
Hib'in non-Hib etkenlere göre daha yüksek oranda bakteriye-
mi ile birlikte oldu¤unu düflündürür (17). Gambia'da yap›lm›fl
bir çal›flmada afl› yap›lan çocuklarda radyolojik olarak kan›t-
lanm›fl pnömoni insidans›nda %20'den fazla azalma saptan-
m›flt›r, bu durum ciddi pnömoni etyolojisinde Hib'in 1/5 olgu-
dan fazlas›nda sorumlu oldu¤unu düflündürmektedir (1). 

Hib pnömonisi, s›kl›kla 4 ay-4 yafl aras›nda ve k›fl›n veya ilk-
baharda gözlenir. Klinik olarak Hib pnömonisini di¤er etkenler-
den ay›rmak mümkün olmasa da Hib'i destekler baz› klinik
özellikler söz konusu olabilir. Hib pnömonisi genellikle lober
pnömoni yapmaya meyleder, stafilokok ve pnömokoktan fark-
l› olarak seyir daha yavafl ve daha az gürültülüdür. Kavitasyon
nadirdir. Küçük bebeklerde lober pnömoni rölatif olarak daha
az görülür ve muayenede matite duyulmas› plevral efüzyonu
destekler bir bulgu olarak kabul edilir. S›kl›kla penisilin veya
amoksisilin al›rken hastal›k ilerlemeye devam eder. Pnömoni-
ye yüksek oranda parapnömonik efüzyon (%40-90) efllik eder.
Kan kültürü di¤er pnömoni etkenlerine (ve non-Hib ajanlara)
göre daha yüksek oranda pozitiftir. Olgular›n %10-30'unda ol-
guda efllik eden akut otitis medya (AOM), menenjit, septik art-
rit gibi di¤er fokal enfeksiyon oda¤› bulunabilir (20). Hi pnömo-
nilerinde yaklafl›k %1 olguda sekel (bronflektazi ve reaktif ha-
va yolu hastal›¤› baflta olmak üzere) geliflir (17).

Epiglottit: Epiglot ciddi ve s›kl›kla yat›fl gerektiren acil bir
klinik tablodur. Epiglot, akut olarak geliflen bir flekilde eritema-
töz ve ödemlidir ve afl›r› fliflerek havayolunu t›kayabilir. Bu ne-
denle entübasyon veya trakeostomi endikasyonu gündeme

gelebilir. H›zl› geliflim (4-6 saat olabilir) olayda efllik eden bir
allerjik komponentin oldu¤unu düflündürebilir. Epiglottit yafl
grubu (2-7 yafl) menenjite göre daha yüksektir. Semptomlar
ani bafllar; yüksek atefl, bo¤az a¤r›s›, stridor, dispne, disfaji,
a¤›zda tükrük birikimi olabilir. Krup sendromlar›ndan farkl› ola-
rak havlar tarzda öksürük ve ses k›s›kl›¤› beklenmez, ama 2
yafl alt› çocuklarda bu flekilde öksürük olabilir ve atefl daha az
olabilir. Çocuk toksik tabloda görülür, epiglot flifl ve ödemli ol-
du¤u için rahat nefes almak için tipik pozisyon alarak bafl ön-
de a¤›z aç›k hava yolunu aç›k tutmaya çal›fl›r. Yan boyun gra-
fisinde fliflmifl epiglottis baflparmak araz› (thumb sign) fleklin-
de görüflür. Farenks veya kan kültüründe etken üretilebilir. Te-
davide uygun antibiyotik yan› s›ra so¤uk buhar (21-24° C) öne-
rilir, çocu¤u sakin tutmak (annenin yan›nda) yarar sa¤lar. Cid-
di olgulara k›sa süreli (2-3 gün) kortikosteroid verilebilir. Uygun
tedavi ile atefl ve toksisite genellikle birkaç günde düzelir, en-
tübe edilen olgular k›sa sürede (<72 saat) ekstübe edilir (21). 

Septik artrit ve osteomyelit: Hib küçük çocuklarda septik
artrit ve osteomyelitin en önemli nedenlerdendir <2yaflta en
s›k neden), Staphylococcus aureus ile oluflturulan hastal›ktan
klinik olarak ayr›lamaz. Özellikle a¤›rl›k tafl›yan büyük eklemler
(kalça, diz gibi) tutulur. Olgular›n %10-20'sinde osteomyelit efl-
lik eder. Sadece osteomyelitin bulunmas› beklenmez, genellik-
le septik artritle birliktedir. Bazan Hib menenjiti esnas›nda kül-
tür negatif ve eklemde immun kompleks birikimine ba¤l› reak-
tif artrit (septik artrit olmadan) geliflebilir, ve uygun tedavi ile
olgular›n ço¤u bir hafta bazan daha uzun sürede iyileflir. Sep-
tik artrit ve osteomyelit tedavisinde antibiyotik yan›nda cerra-
hi olarak drenaj esast›r.

Selülit: Özellikle küçük çocuklarda ve bakteriyemi sonras›
metastatik focus olarak geliflir. Atefl, yüzde; çene ve periorbi-
tal bölgede k›zar›kl›k, a¤r›, morumsu renk de¤iflikli¤i ile karak-
terizedir. Bukal selülit özellikle emzik ve biberonla beslenme-
ye ba¤l› olarak <12 ay çocuklarda görülür. Yafl, lokalizasyon ve
tipik renk etyolojiyi düflündürür. Travma sonras› geliflen selü-
litte Hib beklenmez. Etken kanda veya serum fizyolojikli aspi-
rat kültüründe üreyebilir. %10 olguda menienjit gibi baflka bir
odakta enfeksiyon olabilir.

Yüzde periorbital bölgede selülit tablosunda gelen bir has-
tan›n preseptal veya postseptal enfeksiyon olup olmad›¤›n›n
ay›rt edilmesi önemlidir. Preseptal (periorbital) selülit genellik-
le daha hafif bir enfeksiyondur. Orbital (veya postseptal) selü-
lit; göz kapak ve periorbital bölgede selülit klini¤i ile birlikte
s›kl›kla orbital sub periostal abse ile karakterizedir. Orbital se-
lülit acil bir klinik tablodur ve genellikle etmoid sinusit yay›l›m›
ve komplikasyonu olarak geliflir. Orbital selülit düflünülen has-
tada orbital kontrastl› CT çekilmesi uygundur. CT'de proptozis,
subperiostal veya retrobulbar kitle, apse veya flegmon varl›¤›
(kontrastl› tetkikte daha iyi ayr›l›r), yumuflak dolu fliflli¤i ve et-
moid sinusit görülebilir. Yüksek doz ve intravenöz antibiyotik
tedavisine (Hib, pnömokok, stafilokok ve streptokoklar› da dik-
kate alarak) ek olarak gerekirse cerrahi olarak orbital de-
kompresyon gerekir. Tedavi gecikirse göz kaybedilebilir veya
kal›c› sekel geliflebilir. Baflta cerrahi endikasyon konulmayan
hastalar yak›n izlenmeli, her gün görme ve göz hareketleri aç›-
s›ndan ve göz hekimi ile birlikte izlenmeli e¤er antibiyotik teda-
visine net bir yan›t yoksa 24-48 sonra tekrar CT çekilerek ge-
rekirse cerrahi ifllem uygulanmal›d›r (Tablo 1) (22). 
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Periorbital (veya preseptal) selülitte; orbitan›n önünde, üst
ve alt göz kapa¤› ve komflu organlarda tutulum vard›r, ama göz
hareketleri etkilenmemifltir, gözde a¤r› beklenmez, göz kan
ak›m› etkilenmemifltir. Orbital selülite göre daha hafif bir klinik
tablodur ve antibiyotik tedavisiyle düzelir. 

Perikardit: Nadir ancak ciddi bir klinik tablodur. Toksik gö-
rünen bir çocukta solunum s›k›nt›s›na ra¤men akci¤er grafisi-
nin normal olmas›, kalp gölgesinin büyük olmas› uyar›c› olabi-
lir. Çocukta ayr›ca pnömoni veya menenjit olmas› Hib perikar-
ditini düflündürebilir. Ekokardiografi tan›da önemlidir, ekokar-
diografi destekledi¤i takdirde perikardiosentez gerekir. Teda-
vide antibiyotik tedavisi, perikardial tüp drenaj› yap›l›r. Tedavi
baflland›ktan sonra genellikle koyu perikardial eksüda günler-
ce devam eder. 

Tan›

Bütün klinik tablolarda klinik ile uyumlu steril bölgeden al›nan
kültürlerde Hib üremesi tan›y› kesinlefltir. ‹nvaziv hib hastal›¤›
varsa kan kültürü ço¤u vakada pozitif beklenir. Kültürde BOS'un
optimal sonuç vermesi için >1ml olmas› yararl›d›r. Di¤er aç›lar-
dan normal BOS'ta Hib üremesi hastal›¤›n erken döneminde ol-
du¤unu destekler. Uygun doku s›v›s› örne¤inde gram boyama
her durumda yap›lmal›d›r ve gram negatif pleomorfik bakteriler
Hib'i destekler. Bir vücut s›v› örne¤inde <5x104'ten daha az bak-
teri varl›¤›nda Gram boyamada pozitif sonuç alma flans› ileri dü-
zeyde düfler. Hib menenjitinde %70 olguda BOS gram boyama
pozitif sonuç verir. Vücut s›v› örneklerinde (BOS, serum, eklem,
plevra, perikard, idrar) h›zl› lateks antijen yöntemleriyle bak›lan
bakteriyel antijenler erken tan›da kullan›labilir ama yanl›fl nega-
tif ve pozitif sonuçlar de¤erini azaltm›flt›r (23). BOS veya idrarda
Hib kapsular antijen saptamaya yönelik h›zl› testlerin sensitivite-
leri (duyarl›l›k) de¤iflmekle birlikte genellikle <%50 kadard›r.
Spesifiteleri ise üst solunum yollar›ndaki Hib tafl›y›c›l›¤›na (idrar-
da antijen i pozitif yapabilir) ba¤l› olarak azalabilir (17). Serolojik
yöntemlerin tan›da yeri bugün için anlaml› de¤ildir.

Tedavi

Hib'te ülkelere ve bölgelere göre de¤iflen ve %50'lere va-
ran oranlarda bildirilen ampisilin direnci (genellikle beta lak-

tamaza bazan ve daha nadiren azalm›fl penisilin ba¤lay›c›
proteinlere ba¤l›) nedeniyle ampirik tedavide ampisilin tercih
edilecek ajan de¤ildir. Türkiye'de ampisilin direnci oran› daha
düflüktür (%3-3.5 bildirilmifltir) (21). Üreme olduysa kültür an-
tibiogram sonucuna göre ampisilin verilebilir, ancak baz› has-
talarda hem ampisilin duyarl› hem ampisilin dirençli sufllar
ayn› hastada üreyebilir, ciddi hastalarda bu durum da dikkate
al›nmal›d›r. Bugün için invaziv Hib enfeksiyonunda tercih edi-
lecek antibiyotikler üçüncü kuflak (sefotaksim, seftriakson) ve
ikinci kuflak (sefuroksim) sefalosporinlerdir. Sefotaksim ve
seftriakson hem beta laktamaz üreten sufllara hem de azalm›fl
penisilin ba¤lay›c› proteinlere ba¤l› dirençte etkilidir. Sefu-
roksimin BOS geçifli arzu edilen düzeylerde bulunmad›¤›ndan
menenjit veya menenjit riskinde tercih edilmez. Sefuroksim;
100-200 mg/kg/g (iv, 4 doza bölerek), sefotaksim; 100-200
mg/kg/g (iv, 4 doza bölerek), seftriakson; 50-100mg/kg/g (iv, 2
doza bölerek) verilir. Sefalosporinlere allerjik olgularda, du-
yarl› ise kloramfenikol 50-100mg/kg/g (iv, 4 doza bölerek) ve-
rilebilir. Antibiyotik tedavisi yan›nda hastal›k tipine uygun
destek ve di¤er adjuvan tedaviler uygulanmal›d›r (menenjit
için deksametazon, gibi). Septik artrit, osteomyelit, parapnö-
monik efüzyon, perikarditte uygun cerrahi konsültasyon ve
drenaj gereklidir. Subdural efüzyonda subdural tep (tekrarla-
nabilir), ve/veya ampiyem ile cerrahi boflaltma ve temizleme
(evakuasyon) gerekebilir.

‹nvaziv Hib enfeksiyonlar›nda tedavi süresi olarak; klinik
aç›dan düzelmeye giden hasta afebril olduktan sonra 3-5 gün
daha devam etmek fleklindedir, toplam süre komplikasyonsuz
olgularda 7-10 gün kadard›r. Ancak endoftalmi, endokardit,
osteomyelit, septik artritte daha uzun süre tedavi verilir. 

Korunma

Korunma afl› veya kemoproflaksi ile yap›labilir.
Aktif korunma: Afl› ile yap›l›r. Daha önceleri 18. aydan son-

ra tek doz fleklinde yap›labilen polisakkarit afl›s› varken bu afl›
art›k terkedilmifl ve yerini 2. aydan itibaren yap›labilen konju-
ge afl›ya devretmifltir. Konjuge afl›yla hem daha iyi immunite
sa¤lanm›fl, hem de Hib'in özellikle s›k görüldü¤ü erken yafllar-
da immunite sa¤lanabilir olmufltur. Afl› sadece Hib'e karfl› ko-
runma sa¤lar non-Hib enfeksiyonlara etkisi yoktur. 
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Tablo 1. Orbital selülit evreleme ve tedavi önerisi (21)

Evre I: 
Klinik: Preseptal (periorbital) selülit; Sinusit, göz kapaklar› flifl, Bazan atefl, CT; periorbital fliflme d›fl›nda normal
Tedavi yaklafl›m›: Antibiyotik (ayaktan olabilir)

Evre II: 
Klinik (evre I'e ek olarak): Orbital bölgede ödem, kemosis, proptosis, ekstraoküler göz kas hareketlerinde k›s›tlanma, atefl. 
CT; subperiostal apse yok, mukozal ödem ve fliflme olabilir
Tedavi yaklafl›m›: Yat›rarak iv antibiyotik, 24-48 saatte bir de¤erlendir

Evre III:
Klinik (evre II'ye ek olarak): Bazan görme kayb›, Evre II'deki de¤iflikliklerin progresyon göstermesi.CT; subperiostal apse, göz küresinin
itilmesi, ekstraokuler göz kaslar›n›n intrakonal tutulumu
Tedavi yaklafl›m›: Yat›rarak iv antibiyotik, cerrahi drenaj veya 24 saatte klinik düzelme olmazsa cerrahi drenaj

Evre IV:
Klinik (evre III'e ek olarak): Görme kayb›yla birlikte oftalmopleji. CT; proptozis, ekstra okuler kaslar› ve orbital ya¤ dokusunu tutan 
apse formasyonu, periostal ruptur
Tedavi yaklafl›m›: Yat›rarak iv antibiyotik ve cerrahi drenaj



Afl›l› çocuklarda genellikle Hib hastal›¤› beklenmez, tam
afl›l› çocuklarda invaziv Hib hastal›¤›ndan korunma genellik-
le >%90'd›r (6,17,1). Ama az da olsa afl›l› çocuklarda da inva-
ziv Hib hastal›¤› (afl› baflar›s›zl›¤›) gözlenebilir.

Hib konjuge afl›s› rutin afl› takvimi içinde olup, 2. aydan iti-
baren bütün çocuklara toplam 4 doz (2-4-6. aylardaki ilk 3
dozdan sonra 12-18 aylarda ortalama 15. ayda 4. doz), im uy-
gulan›r. Daha önce afl›lanmam›fl bebek, 7-11 aylar aras›nda
gelirse 2 ay arayla 2 doz yap›l›r ve 3. ve son doz ortalama 15.
ayda yap›l›r. Bebek 12 aydan sonra (12-14ay) geldiyse bir doz
yap›l›r ve en az 2 ay geçtikten sonra 15. ay ve sonras›nda 2.
ve son doz yap›l›r. 15-59 ay aras›ndaki çocuklara tek doz ya-
p›l›r. Hib risk grubu geride kald›¤›ndan sa¤l›kl› çocuklara >5
yafl›nda afl› önerilmez. Ancak risk grubunda bulunuyorlarsa
(orak hücreli anemi, IgG2 subgrup yetmezli¤i, malignansi için
kemoterapi al›m›, kemik ili¤i transplantasyonu yap›lmas›, lö-
semi, HIV enfeksiyonu, anatomik veya fonksiyonel aspleni gi-
bi durumlar) >5 yaflta tek doz önerilir. 24 ay›n alt›nda geçiri-
len Hib enfeksiyonlar›nda (hib antijeninin T-hücre ba¤›ms›z
ve immunolojik bellek oluflturmayan polisakkarit niteli¤inde
bir antijen olmas› nedeniyle) ileriye yönelik koruyucu nitelik-
te immunolojik yan›t oluflmaz. Bu nedenle küçük bebekler hib
enfeksiyonu geçirseler bile ilerde baflka hib enfeksiyonlar›na
karfl› korunmak için tekrar ve uygun biçimde afl›lanmal›d›rlar.
Eskiden ve 18 ay üstü çocuklara tek doz olarak uygulanan
polisakkarit afl›s› art›k uygulanmamaktad›r. Konjuge afl›lar,
hem Hib'in özellikle risk oluflturdu¤u 18 ay üstü bebeklerde
uygulanabilmesi hem de uzun süreli bellek yan›t› do¤uran
tipte bir afl› olmas› nedeniyle eski tip polisakkarit afl›lara üs-
tündür. Konjuge afl›; tetanoz, difteri toksoidi, meningokok d›fl
membranlar› proteini (OMP)) proteinlerine konjuge edilerek
uygulanabilir. Neisseria meningitidis OMP ile konjuge afl›da
ilk 3 doz yerine 2 doz yeterlidir ve toplam doz say›s› 3 olabilir.
Ancak farkl› konjuge afl›lar ayn› çocu¤a uygulanacaksa top-
lam doz say›s› 4 olmal›d›r. Konjuge Hib afl›lar›; eski tip poli-
sakkarit afl›lar›n›n aksine T-hücrelerinin devreye girdi¤i ve
haf›za fonksiyonun bulundu¤u (memory-type; recall) antikor
yan›t›n› uyar›r, ve daha sonra hasta tekrar Hib -polisakkarit
antijenleriyle karfl›laflt›¤›nda anamnestik yan›t ile h›zl› ve ko-
ruyucu tipte bir antikor yan›t› geliflir (24). Bu antikorlar miktar
ve kalitesi de daha yüksektir. Bu nedenle afl› baflar›s›zl›¤› da-
ha düflüktür ve konjuge afl›lara ba¤l› hib insidans›nda anlam-
l› düflüklük gözlenmifltir. 

Kemoproflaksi: Hasta kifli ile yak›n temas› olan riskli kifli-
leri olas› bir Hib enfeksiyon ve hastal›¤›ndan korumak için
verilir. Bunun için rifampisin, 20mg/kg/g, oral, tek dozda 4
gün süreyle verilir (Yenido¤anlara 10mg/kg/g verilir. Gebele-
re verilmez). Ev içinde enfekte ve hasta çocukla temas› olan,
afl›s›z tüm bireyler (gebe olmayan), afl›s›z veya eksik afl›l› tüm
4 yafl alt› çocuklar, afl›dan ba¤›ms›z tüm 12 ay alt› bebekler ri-
fampisin proflaksisi almal›d›r (25). Okul veya kreflteki temas-
l›lar için rutin bir öneri yoktur, bireysel davran›labilir, yo¤un
temas varsa proflaksi önerilebilir. Kemoproflaksi Hib için söz
konusudur. Non-Hib invaziv Haemophilus influenzae hastal›-
¤› (örne¤in Hif veya di¤er kapsüllü tipler dahil) olan kiflilerle
temas› olanlara önerilmez. 
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