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Menenjit, pndmoni, sepsis/bakteriyemi, epiglottit, seliilit,
septik artrit, osteomyelit, perikardit gibi klinik tablolar invaziv
enfeksiyon olarak nitelendirilir. Uygun tedavi olmadiklar tak-
dirde hayati tehlike dogurur, sekel hirakma orani da yiiksektir.
invaziv hastalik tanisi, normalde steril olan viicut bélgelerin-
den (kan, BOS, sinovial sivi gibi) Haemophilus influenzae izo-
lasyonu ile konulur.

Kapsiilsiiz (non-tipabl; tiplendiriimeyen) H influenzae form-
lari (nt-Hi) tipik olarak mukozal hastalik (otitis media, bronsit,
konjonktivit, sinusit gibi) yapar. Ancak yashlarda, immunsup-
rese veya immun yetmezlikli hastalarda, malnutrisyonlu veya
prematiirelerde invaziv hastalija da neden olabilir.

invaziv hastalik 6zellikle kapsiillii olan H. influenzae tip b
(Hib) ile olusturulur. Diinyada farkl iilke ve bdlgelere gdre de-
gismekle birlikte Hib hastalik insidansi yilda yaklasik 20-
200/100 000 arasinda degisir (1). Toplum galismalari, Hib'in bii-
tlin invaziv Hi enfeksiyonlarinin yaklasik %95 inden sorumlu ol-
dugunu gostermistir (2,3). Kalanlarin ¢ogu nt-Hi grubunda
olup, ¢ok az kismi kapsiillii tip f'dir. Hib konjuge asisi yapilan
cocuklarda Hib hastaligi gecirme riski anlaml olarak diiger.
Hib enfeksiyonlarinin azalmasi ile non-tip b (non-hib) enfeksi-
yon hastaliklari rolatif olarak daha sik goriilmektedir. Aslinda
konjuge asiyla mutlak nt-b invaziv hastalik insidansinda artma
olmamustir (1). Kapsiilsiiz veya tipilendirilemeyen H. influenzae
(nt-Hi) aslinda sinusit ve otitis media gibi daha hafif seyirli tist
solunum yolu enfeksiyonlarina yol acar, bazi durumlarda bak-
teriyemi, pndmoni, menenjite veya yeni dogan sepsisine yol
acabilir. H. influenzae akut bakteriyel konjontivitin en sik nede-
nidir. Cogunda, nt-Hi 6zellikle H. aegyptius neden olur. Nt-Hi
ayrica konjunktivit-akut otitis media sendromunun da en
onemli etkenlerindendir. Hib konjonktivite nadiren yol acar
ama Hib'e bagh preseptal seliilit gelisen olgularda dykiide &n-
cesinden 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 pndmoni ve bakteriyemi ile birliktedir. Epiglottit 6zellik-
le Hib'e spesifik bir klinik tablo olarak gelisir. Non-Hib; dzellikle
bakteriyemi ve pndmoni, daha az olarak menenjitle seyreder.
Non-Hib'ler; kapsiillii ve kapsiilsiiz (nt-Hi) olarak ikiye ayrildigin-
da ise, kapsiillii tipler (esas olarak Hif); daha ¢ok kiigiik ¢ocuk-
larda ve menenijit ve bakteriyemi agirlikli, kapstilsiiz tipler (nt-Hi)
ise; ozellikle pndmoni agirlikli olarak seyreder (6).

Ingiltere'de yapilmis bir calismada rutin Hib asisinin uygu-
lanmasindan sonraki 6 yil iginde (1992-98) 147 invaziv non-Hib
(%78 nt-Hi, %16's1 Hif, %5'i Hie, bir adet Hia ve Hic) saptan-
mistir. Ayrica tam asili olmalarina ragmen 106 Hib (asi basari-
sizlig1) olgusu dikkati gekmistir. invaziv enfeksiyonlar dikkate
alindiginda nt-Hi; 6zellikle bakteriyemi (%54), pnémoni (%19)
ve menenijit (%18) klinik tablosu seklinde gériilmiistiir. Hif en-
feksiyonlari ise menenjit (%58), bakteriyemi (%26) olusturma-
ya meyletmistir (6).

Kapsiillii H. influenzae'lar arasinda en fazla invaziv enfeksi-
yona yol agan serotip f'dir (7). Tip f cocuklarin nasofarenksle-
rinden nadiren (Bitiin Hi suslarinin yaklasik % 1'i) izole edilir
(8). Erigkinlerde invaziv Hif enfeksiyonlarinin %78'inde altta ya-
tan ciddi hastalik (immun yetmezlik gibi) saptanmistir (7). Sero-
tip a pnémoni ve menenjitin nadir nedenlerindendir (9). Cocuk-
larda literatiirde degerlendirilen 15 invaziv Hif hastaliginin yak-
lasik %25'inde immun yetmezlik (IgG, A veya G1, G2 subgrup
yetmezIigi), %25'inde sadece sepsis, %66'sinda menenijit (sep-
sisle birlikte veya degil) saptanmistir (10). Hif in humoral im-
mun yetmezlikle birlikte olabilmesi rekiirren hastalik veya bii-
yiik cocuklardaki Hif hastalifinda immunolojik arastirmanin
uygun olacagini diistindiiriir (10). Hif eriskinlerde ise esas ola-
rak bakteriyemili pnomoniyle birlikte bulunmustur (11,10). Se-
rotip ¢, serotip d ve serotip e invaziv hastalik olarak nadir va-
ka takdimleri seklinde sunulmustur (6,12,13).

Klinik Bulgular

Hib sadece insanlarda enfeksiyon yapar. En sik goriilen in-
vaziv Hib klinik tablolari yukarda belirtilmistir. Bunlarin diginda
nadiren ventrikiiloperitoneal sant menenijiti, karaciger apsesi,
hemorajik konjonktivit (14-16) yapabilir. Hib ile asilanmis ¢o-
cuklarda invaziv Hib enfeksiyonu gelismesi beklenmese de
bazi durumlarda degisik nedenlere bagl olabilen agi1 basarisiz-
Iig1 nedeniyle Hib enfeksiyonu geligebilir.

Menenijit: Hib asi dncesi donemlerde Hib menenijiti tim 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 6lime yol a¢tigi ve bunlarin
>%97'sinin Hib'e bagh oldugu diisiiniilmektedir (17,3,18). Hib
menenjit insidansi <5 yas ¢ocuklarda yillik iilkelere gére genel-
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likle 8-60/100 000 (insidansin daha yiiksek oldugu bazi hdlgeler
disinda) olarak bildirilmektedir. Geligmis iilkelerde menenijit tim
invaziv Hi enfeksiyonlarinin %40-60'in1 olusturur (17).

Hib menenijitinin klinik ve laboratuvar bulgulan genelde di-
ger bakteriyel menenjitlerden farkl degildir. Hib menenjitinde
%20 olguda sok olabilir, koagulopati ve purpura ile gelisebilir.
Hib menenijitinde anemi &zellikle olabilir. Bunda kapsuler anti-
jenin kirmizi kiireye baglanmasi ve sonrasinda immun yolla
gelisen hemolizin de rolii vardir (19). Diger etkenlere gore da-
ha fazla subdural efiizyona yol acar ve bu eflizyonun diizelme-
si zaman alabilir. Bazen subdural ampiyem gelisebilir ve cer-
rahi drenaj gerekebilir. Uygun ve yiiksek antibiyotik yaninda
seri CT ile takibi yapilir. Tanisal ponksiyon (subdural tap) son-
rasi tedaviye yanit ve klinik bulgular dikkate alinarak tekrarla-
nan tapler veya ampiyemde cerrahi bosaltma ve ampiyem bél-
gesinin temizlenmesi (evakuasyon) yapilabilir.

Hib menenijitinde %3-5 kadar mortalite (gelismekte olan il-
kelerde daha yiiksek), yasayanlarda %5-15 kalici isitme kaybi,
%5-30 6nemli intellektiiel ve diger nérolojik bozukluklar gelise-
bilir. Eger hafif nérolojik bozukluklar da dahil edilirse sekel
orani %50'ye cikabilir. Ozellikle isitme kaybina yonelik sekelle-
ri azaltmak icin tedavide antibiyotik tedavisine ek olarak erken
donemde (ilk dozu antibiyotikten 15-30 dakika dnce olmak iize-
re, 0.6mgkg/g. 4DB, iv, 2 giin siireyle) deksametazon verilir.

Pnomoni: Gergek insidans tam olarak bilinmemekle birlikte
ozellikle <2yas ¢ocuklarda pnémoninin en sik nedenlerinden
oldugu kabul edilir. Pnémoni etyolojisinin lober pnémonide ak-
ciger ponksiyonu kiiltiirii ile konuldugu olgularda tiim H. influ-
enzae pnémonilerinin ortalama %35'i (%16-63) Hib tarafindan
olusturulur. Ama kan kiiltiirli tiremeleri ile etyolojinin saptan-
digi caligmalarda Hib orani %71'e (29-100) ¢ikar. Bu durum
Hib'in non-Hib etkenlere gdre daha yiiksek oranda bakteriye-
mi ile birlikte oldugunu diistindiiriir (17). Gambia'da yapilmig
bir calismada asi yapilan gocuklarda radyolojik olarak kanit-
lanmig pndmoni insidansinda %20'den fazla azalma saptan-
migtir, bu durum ciddi pnémoni etyolojisinde Hib'in 1/5 olgu-
dan fazlasinda sorumlu oldugunu diistindiirmektedir (1).

Hib pnémonisi, siklikla 4 ay-4 yas arasinda ve kisin veya ilk-
baharda gozlenir. Klinik olarak Hib pnémonisini diger etkenler-
den ayirmak miimkiin olmasa da Hib'i destekler bazi klinik
ozellikler s6z konusu olabilir. Hib pnémonisi genellikle lober
pnomoni yapmaya meyleder, stafilokok ve pnomokoktan fark-
I olarak seyir daha yavas ve daha az giiriiltiilidiir. Kavitasyon
nadirdir. Kiiclik bebeklerde lober pnémoni rolatif olarak daha
az goriiliir ve muayenede matite duyulmasi plevral efiizyonu
destekler bir bulgu olarak kabul edilir. Siklikla penisilin veya
amoksisilin alirken hastalik ilerlemeye devam eder. Pnémoni-
ye yiiksek oranda parapnomonik efiizyon (%40-90) eslik eder.
Kan kiiltiiri diger pndmoni etkenlerine (ve non-Hib ajanlara)
gore daha yiiksek oranda pozitiftir. Olgularin %10-30'unda ol-
guda eslik eden akut otitis medya (AOM), menenjit, septik art-
rit gibi diger fokal enfeksiyon odagi bulunabilir (20). Hi pndmo-
nilerinde yaklasik %1 olguda sekel (bronsektazi ve reaktif ha-
va yolu hastaligi basta olmak {izere) gelisir (17).

Epiglottit: Epiglot ciddi ve siklikla yatis gerektiren acil bir
klinik tablodur. Epiglot, akut olarak gelisen bir sekilde eritema-
toz ve ddemlidir ve asini siserek havayolunu tikayabilir. Bu ne-
denle entiibasyon veya trakeostomi endikasyonu giindeme
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gelebilir. Hizli gelisim (4-6 saat olabilir) olayda eslik eden bir
allerjik komponentin oldugunu diisiindiirebilir. Epiglottit yas
grubu (2-7 yas) menenjite gore daha yiiksektir. Semptomlar
ani baslar; yiiksek ates, bogaz agrisi, stridor, dispne, disfaji,
afizda tiikriik birikimi olabilir. Krup sendromlarindan farkli ola-
rak havlar tarzda oksiiriik ve ses kisikhgr beklenmez, ama 2
yas alti cocuklarda bu sekilde dksiiriik olabilir ve ates daha az
olabilir. Cocuk toksik tabloda gériiliir, epiglot sis ve édemli ol-
dugu icin rahat nefes almak igin tipik pozisyon alarak bas 6n-
de afiz acik hava yolunu acik tutmaya calisir. Yan boyun gra-
fisinde sismis epiglottis bagparmak arazi (thumb sign) seklin-
de gorisiir. Farenks veya kan killtiiriinde etken Uretilebilir. Te-
davide uygun antibiyotik yani sira soguk buhar (21-24° C) 6ne-
rilir, cocugu sakin tutmak (annenin yaninda) yarar saglar. Cid-
di olgulara kisa siireli (2-3 giin) kortikosteroid verilebilir. Uygun
tedavi ile ates ve toksisite genellikle birkag giinde diizelir, en-
tiibe edilen olgular kisa siirede (<72 saat) ekstiibe edilir (21).

Septik artrit ve osteomyelit: Hib kiiclik cocuklarda septik
artrit ve osteomyelitin en dnemli nedenlerdendir <2yasta en
sik neden), Staphylococcus aureus ile olusturulan hastaliktan
klinik olarak ayrilamaz. Ozellikle agirlik tasiyan biiyiik eklemler
(kalga, diz gibi) tutulur. Olgularin %10-20'sinde osteomyelit es-
lik eder. Sadece osteomyelitin bulunmasi beklenmez, genellik-
le septik artritle birliktedir. Bazan Hib menenjiti esnasinda kiil-
tiir negatif ve eklemde immun kompleks birikimine bagh reak-
tif artrit (septik artrit olmadan) gelisebilir, ve uygun tedavi ile
olgularin ¢ogu bir hafta bazan daha uzun siirede iyilesir. Sep-
tik artrit ve osteomyelit tedavisinde antibiyotik yaninda cerra-
hi olarak drenaj esastir.

Seliilit: Ozellikle kiigiik cocuklarda ve bakteriyemi sonrasi
metastatik focus olarak geligir. Ates, yiizde; cene ve periorbi-
tal bolgede kizariklik, agri, morumsu renk dedgisikligi ile karak-
terizedir. Bukal seliilit dzellikle emzik ve biberonla beslenme-
ye bagl olarak <12 ay cocuklarda gériiliir. Yas, lokalizasyon ve
tipik renk etyolojiyi diisiindiiriir. Travma sonrasi geligen selii-
litte Hib beklenmez. Etken kanda veya serum fizyolojikli aspi-
rat kiiltiirlinde treyebilir. %10 olguda menienjit gibi baska bir
odakta enfeksiyon olabilir.

Yiizde periorbital bélgede seliilit tablosunda gelen bir has-
tanin preseptal veya postseptal enfeksiyon olup olmadiginin
ayirt edilmesi dnemlidir. Preseptal (periorbital) seliilit genellik-
le daha hafif bir enfeksiyondur. Orbital (veya postseptal) selii-
lit; goz kapak ve periorbital bélgede seliilit klinigi ile birlikte
siklikla orbital sub periostal abse ile karakterizedir. Orbital se-
[Glit acil bir klinik tablodur ve genellikle etmoid sinusit yayilimi
ve komplikasyonu olarak gelisir. Orbital seliilit diisiiniilen has-
tada orbital kontrastli CT ¢ekilmesi uygundur. CT'de proptozis,
subperiostal veya retrobulbar kitle, apse veya flegmon varlgi
(kontrastli tetkikte daha iyi ayrilir), yumusak dolu sisligi ve et-
moid sinusit goriilebilir. Yiiksek doz ve intravendz antibiyotik
tedavisine (Hib, pndmokok, stafilokok ve streptokoklari da dik-
kate alarak) ek olarak gerekirse cerrahi olarak orbital de-
kompresyon gerekir. Tedavi gecikirse goz kaybedilebilir veya
kalici sekel gelisebilir. Basta cerrahi endikasyon konulmayan
hastalar yakin izlenmeli, her giin gérme ve goz hareketleri agi-
sindan ve gz hekimiiile birlikte izlenmeli eger antibiyotik teda-
visine net bir yanit yoksa 24-48 sonra tekrar CT cekilerek ge-
rekirse cerrahi islem uygulanmalidir (Tablo 1) (22).

El voipagiaoung
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Periorbital (veya preseptal) seliilitte; orbitanin dniinde, iist
ve alt goz kapagi ve komsu organlarda tutulum vardir, ama goz
hareketleri etkilenmemistir, gézde agri beklenmez, gdz kan
akimi etkilenmemistir. Orbital seliilite gére daha hafif bir klinik
tablodur ve antibiyotik tedavisiyle diizelir.

Perikardit: Nadir ancak ciddi bir klinik tablodur. Toksik go-
riinen bir cocukta solunum sikintisina ragmen akciger grafisi-
nin normal olmasi, kalp gdlgesinin biiyiik olmasi uyarici olabi-
lir. Cocukta ayrica pnémoni veya menenijit olmasi Hib perikar-
ditini diislindiirebilir. Ekokardiografi tanida dnemlidir, ekokar-
diografi destekledigi takdirde perikardiosentez gerekir. Teda-
vide antibiyotik tedavisi, perikardial tip drenaji yapilir. Tedavi
baslandiktan sonra genellikle koyu perikardial eksiida giinler-
ce devam eder.

Tani

Biitlin klinik tablolarda klinik ile uyumlu steril bolgeden alinan
kiiltiirlerde Hib iiremesi taniyr kesinlestir. invaziv hib hastalig
varsa kan kiiltiiri cogu vakada pozitif beklenir. Kiiltirde BOS'un
optimal sonug vermesi igin >1ml olmasi yararlidir. Diger acilar-
dan normal BOS'ta Hib Giremesi hastaligin erken déneminde ol-
dugunu destekler. Uygun doku sivisi rneginde gram boyama
her durumda yapiimalidir ve gram negatif pleomorfik bakteriler
Hib'i destekler. Bir viicut sivi 6rneginde <5x10*ten daha az hak-
teri varliginda Gram boyamada pozitif sonug alma sanst ileri dii-
zeyde diiser. Hib menenijitinde %70 olguda BOS gram boyama
pozitif sonug verir. Viicut sivi érneklerinde (BOS, serum, eklem,
plevra, perikard, idrar) hizli lateks antijen yontemleriyle bakilan
bakteriyel antijenler erken tanida kullanilabilir ama yanlis nega-
tif ve pozitif sonuglar degerini azaltmistir (23). BOS veya idrarda
Hib kapsular antijen saptamaya yonelik hizli testlerin sensitivite-
leri (duyarliik) degismekle birlikte genellikle <%50 kadardir.
Spesifiteleri ise tist solunum yollarindaki Hib tasiyiciligina (idrar-
da antijen i pozitif yapabilir) bagh olarak azalabilir (17). Serolojik
yontemlerin tanida yeri bugiin i¢in anlaml degildir.

Tedavi

Hib'te iilkelere ve bolgelere gdre degisen ve %50'lere va-
ran oranlarda bildirilen ampisilin direnci (genellikle beta lak-
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tamaza bazan ve daha nadiren azalmis penisilin baglayici
proteinlere bagli) nedeniyle ampirik tedavide ampisilin tercih
edilecek ajan degildir. Tiirkiye'de ampisilin direnci orani daha
diisliktlir (%3-3.5 bildirilmistir) (21). Ureme olduysa kiiltiir an-
tibiogram sonucuna goére ampisilin verilebilir, ancak bazi has-
talarda hem ampisilin duyarli hem ampisilin direncli suslar
ayni hastada {ireyebilir, ciddi hastalarda bu durum da dikkate
alinmalidir. Bugiin i¢in invaziv Hib enfeksiyonunda tercih edi-
lecek antibiyotikler iigiincii kusak (sefotaksim, seftriakson) ve
ikinci kusak (sefuroksim) sefalosporinlerdir. Sefotaksim ve
seftriakson hem beta laktamaz lireten suslara hem de azalmig
penisilin baglayici proteinlere bagh direncte etkilidir. Sefu-
roksimin BOS gegisi arzu edilen diizeylerde bulunmadigindan
menenjit veya menenjit riskinde tercih edilmez. Sefuroksim;
100-200 mg/kg/g (iv, 4 doza bhdlerek), sefotaksim; 100-200
mg/kg/g (iv, 4 doza holerek), seftriakson; 50-100mg/kg/g (iv, 2
doza bdlerek) verilir. Sefalosporinlere allerjik olgularda, du-
yarli ise kloramfenikol 50-100mg/kg/g (iv, 4 doza bdlerek) ve-
rilebilir. Antibiyotik tedavisi yaninda hastalik tipine uygun
destek ve diger adjuvan tedaviler uygulanmalidir (menenijit
icin deksametazon, gibi). Septik artrit, osteomyelit, parapno-
monik eflizyon, perikarditte uygun cerrahi konsiiltasyon ve
drenaj gereklidir. Subdural efiizyonda subdural tep (tekrarla-
nabilir), ve/veya ampiyem ile cerrahi bosaltma ve temizleme
(evakuasyon) gerekebilir.

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

Korunma

Korunma asi veya kemoproflaksi ile yapilabilir.

Aktif korunma: Asi ile yapilir. Daha dnceleri 18. aydan son-
ra tek doz seklinde yapilabilen polisakkarit asisi varken bu asi
artik terkedilmis ve yerini 2. aydan itibaren yapilabilen konju-
ge aslya devretmistir. Konjuge asiyla hem daha iyi immunite
saglanmig, hem de Hib'in 6zellikle sik goriildigi erken yaslar-
da immunite saglanabilir olmustur. Asi sadece Hib'e karsi ko-
runma saglar non-Hib enfeksiyonlara etkisi yoktur.

Tablo 1. Orbital seliilit evreleme ve tedavi dnerisi (21)

Evre I:

Tedavi yaklagimi: Antibiyotik (ayaktan olabilir)
Evre II:

CT; subperiostal apse yok, mukozal ddem ve sisme olabilir
Evre IlI:

itilmesi, ekstraokuler g6z kaslarinin intrakonal tutulumu
Evre IV:

apse formasyonu, periostal ruptur
Tedavi yaklagimi: Yatirarak iv antibiyotik ve cerrahi drenaj

Klinik: Preseptal (periorbital) seliilit; Sinusit, g6z kapaklari sis, Bazan ates, CT; periorbital sisme diginda normal

Klinik (evre I'e ek olarak): Orbital bdlgede ddem, kemosis, proptosis, ekstraokiiler goz kas hareketlerinde kisitlanma, ates.

Tedavi yaklagimi: Yatirarak iv antibiyotik, 24-48 saatte bir degerlendir

Klinik (evre Il'ye ek olarak): Bazan gérme kaybi, Evre 11'deki degisikliklerin progresyon géstermesi.CT; subperiostal apse, goz kiiresinin

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

Klinik (evre 11l'e ek olarak): Gorme kaybiyla birlikte oftalmopleji. CT; proptozis, ekstra okuler kaslari ve orbital yag dokusunu tutan
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Asili cocuklarda genellikle Hib hastaligi beklenmez, tam
asili cocuklarda invaziv Hib hastaliindan korunma genellik-
le >%90'dir (6,17,1). Ama az da olsa asili gocuklarda da inva-
ziv Hib hastaligi (asi basarisizgi) gézlenebilir.

Hib konjuge asisi rutin asi takvimi iginde olup, 2. aydan iti-
baren biitiin ¢ocuklara toplam 4 doz (2-4-6. aylardaki ilk 3
dozdan sonra 12-18 aylarda ortalama 15. ayda 4. doz), im uy-
gulanir. Daha 6nce asilanmamis bebek, 7-11 aylar arasinda
gelirse 2 ay arayla 2 doz yapilir ve 3. ve son doz ortalama 15.
ayda yapilir. Bebek 12 aydan sonra (12-14ay) geldiyse bir doz
yapilir ve en az 2 ay gectikten sonra 15. ay ve sonrasinda 2.
ve son doz yapilir. 15-59 ay arasindaki ¢ocuklara tek doz ya-
pilir. Hib risk grubu geride kaldigindan saglkli cocuklara >5
yasinda asi 6nerilmez. Ancak risk grubunda bulunuyorlarsa
(orak hiicreli anemi, IgG2 subgrup yetmezligi, malignansi igin
kemoterapi alimi, kemik iligi transplantasyonu yapilmasi, 16-
semi, HIV enfeksiyonu, anatomik veya fonksiyonel aspleni gi-
bi durumlar) >5 yasta tek doz énerilir. 24 ayin altinda gegiri-
len Hib enfeksiyonlarinda (hib antijeninin T-hiicre bagimsiz
ve immunolojik bellek olusturmayan polisakkarit niteliinde
bir antijen olmasi nedeniyle) ileriye yonelik koruyucu nitelik-
te immunolojik yanit olugmaz. Bu nedenle kiigiik bebekler hib
enfeksiyonu gecirseler bile ilerde baska hib enfeksiyonlarina
karsi korunmak igin tekrar ve uygun bicimde asilanmalidirlar.
Eskiden ve 18 ay (stii cocuklara tek doz olarak uygulanan
polisakkarit asisi artik uygulanmamaktadir. Konjuge asilar,
hem Hib'in 6zellikle risk olusturdugu 18 ay istii bebeklerde
uygulanabilmesi hem de uzun siireli bellek yaniti doguran
tipte bir as1 olmasi nedeniyle eski tip polisakkarit asilara is-
tiindiir. Konjuge asi; tetanoz, difteri toksoidi, meningokok dis
membranlari proteini (OMP)) proteinlerine konjuge edilerek
uygulanabilir. Neisseria meningitidis OMP ile konjuge asida
ilk 3 doz yerine 2 doz yeterlidir ve toplam doz sayisi 3 olabilir.
Ancak farkh konjuge asilar ayni ¢ocuga uygulanacaksa top-
lam doz sayisi 4 olmalidir. Konjuge Hib agilari; eski tip poli-
sakkarit asilarinin aksine T-hiicrelerinin devreye girdigi ve
hafiza fonksiyonun bulundugu (memory-type; recall) antikor
yanitini uyarir, ve daha sonra hasta tekrar Hib -polisakkarit
antijenleriyle karsilagtiginda anamnestik yanit ile hizl ve ko-
ruyucu tipte bir antikor yanrti gelisir (24). Bu antikorlar miktar
ve kalitesi de daha yiiksektir. Bu nedenle asi basarisizligi da-
ha distktir ve konjuge agilara bagh hib insidansinda anlam-
I diigiikliik gozlenmistir.

Kemoproflaksi: Hasta kisi ile yakin temasi olan riskli kisi-
leri olasi bir Hib enfeksiyon ve hastalifindan korumak igin
verilir. Bunun igin rifampisin, 20mg/kg/g, oral, tek dozda 4
giin siireyle verilir (Yenidoganlara 10mg/kg/g verilir. Gebele-
re verilmez). Ev iginde enfekte ve hasta ¢ocukla temasi olan,
asisiz tiim bireyler (gebe olmayan), asisiz veya eksik asili tiim
4 yas alti cocuklar, asidan bagimsiz tiim 12 ay alti bebekler ri-
fampisin proflaksisi almaldir (25). Okul veya kresteki temas-
hlar igin rutin bir dneri yoktur, bireysel davranilabilir, yogun
temas varsa proflaksi dnerilebilir. Kemoproflaksi Hib igin s6z
konusudur. Non-Hib invaziv Haemophilus influenzae hastali-
g1 (6rnegin Hif veya diger kapsiilli tipler dahil) olan kisilerle
temasi olanlara dnerilmez.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

Mustafa Hacimustafaoglu. Cocuklarda Invaziv H. influenzae Tip B Enfeksiyonlan

Kaynaklar

Salisbury DM. Summary Statement: The First International Conference
on H. influenzae type b infection in Asia. Pediatr Infect Dis J 1998;
17:5136-9.

Booy R, Hodgson SA, Slack MP, Anderson EC, Mayon-White RT, Moxon
ER. Invasive H. influenzae type b disease in the Oxford region (1985-91).
Arch Dis Child 1993; 69:225-8.

Wright PF. Approaches to prevent acute bacterial meningitis in develo-
ping countries. Bull WHO 1989; 67:479-86.

Baker RC, Bausher JC. Meningitis complicating acute bacterial facial
cellulitis. Pediatr Infect Dis J 1986; 2:176-9.

Peake JE, Slaughter BD. Hemorrhagic conjunctivitis and invasive
H. influenzae type b infection. Pediatr Infect Dis J 1994; 13:230-1.

Heath PT, Booy R, Azzopardi, HJ, et al. Non-type b H. influenzae disease:
clinical and epidemiologic characteristics in the H. influenzae tip b
vaccine era. Pediatr Infect Dis J 2001; 20:300-5.

Urwin G, Krohn JA, Deaver-Robinson K, Wenger JD, Farley MM. Invasive
disease due to H. influenzae serotype f: clinical and epidemiologic
characteristics in the H. influenzae serotype b vaccine era.
The H. influenzae Study Group. Clin Infect Dis 1996; 22:1069-76.

Lerman SCJ, Kucera JC, Brunken JM. Nasopharyngeal carriage of
antibiotic resistant Haemophilus influenzae in healthy children.
J Pediatr 1979; 64:287-91.

Rutherford GW, Wilfert CM. Invasive H. influenzae type a infections: a
report of two cases and a review of the literature. Pediatr Infect Dis J
1984; 3:575-7.

Nitta DM, Jackson MA, Burry VF, Olson LC. Invasive H. influenzae type
f disease. Pediatr Infect Dis J 1995; 14:157-60.

Goldstein E, Daly AK, Seamans C. H. influenzae as a cause of adult
pneumonia. Ann Intern Med 1967, 66:35-40.

Shishido H, Matsumoto K. Meningitis due to H. influenzae type e
biotype 4. J Clin Microbiol 1979; 10:926-7.

Turc DC, Cruickshank JC. Significance of H. influenzae type-c. Lancet
1981; 2:536.

AlMohsen |, Borrett FF, English BK. H. influenzae type b meningitis in a
fully immunised child with a cerebrospinal fluid shunt. Pediatr Infect Dis
J 1996; 15:706-8.

Clement DA. H. influenzae type b. In: Krugman's Infectious Diseases in
Children. Katz SL, Gershon AA, Hotez PJ (eds). 10th ed. Mosby, St. Louis.
2004: pp140-56.

Hartwig NG, Sinaasappel M, Robben SGF, Groot R. Liver abscess
caused by H. influenzae b in an infant. Pediatr Infect Dis J 1995; 14:245-6.
Levine 0S, Schwartz B, Pierce N, Kane M. Development, evaluation and
implementation of H. influenzae type b vaccines for young children in
developing countries: current status and priority actions. Pediatr Infect
Dis J 1998; 17:195-8.

Wenger JD, Pierce R, Deaver K, Franklin R, Bosley G, Pigott N, Browe
W. Invazive H. influenzae disease: a population-based evaluation of the
role of capsular polysaccharide serotype: H. influenzae Study Group. J
Infect Dis 1992; 165(Suppl 1):534-5.

Geme JW. H. influenzae. In: Pediatric Infectious Diseases. Long SS,
Pickering LK, Prober CG (eds.). Churchill Livingstone, New York, 1997, pp
1019-29.

Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Dernegi (Cocuklarda Toplum Kaynakl
Pnomoniler: Degerlendirme ve Ydnetim); Alt solunum yolu enfeksiyonlari
calisma grubu raporu. Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Dernegi Yaynlari;
Bursa, 2001; s3-16.

Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Dernegi (Krup sendromlar ve Akut
epiglottit); Ust solunum yolu enfeksiyonlari ¢alisma grubu raporu. Cocuk
Enfeksiyon Hastaliklari Dernegi Yayinlari; Istanbul, 2002; s21-31.
Starkey CR, Stele RW. Medical management of orbital cellulitis. Pediatr
Infect Dis J 2001; 20:1002-5.

Hacimustafoglu M, Koksal N, Okan M, Tarim 0. False results of latex
agglutination tests. Indian J Pediatr 2001; 68:99.

Lucas AH, Granoff DM. Imperfect memory and the development of
Haemophilus influenzae tip b disease. Pediatr Infect Dis J 2001; 20:235-9.
American Academy of Pediatrics. Haemophilus influenzae infections.
In: Pickering LK, ed. 2000 Red Book: Report of the Committee on Infectious
Diseases, 25th ed. Elk Grove Village, IL: American Academy of Pediatrics;
2000: pp 262-72.

=

Bl voipagiaoung



