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COCUKTA Hib INFEKSIYONLARI: KLINIK VE TEDAVIi

Mustafa HACIMUSTAFAOGLU

Menenjit, pndmoni, sepsis/bakteriyemi, epiglottit, selii-
lit, septik artrit, osteomyelit, perikardit gibi klinik tablolar in-
vaziv infeksiyon olarak nitelendirilir. Uygun tedavi olmadik-
lart takdirde hayati tehlike dogurur, sekel birakma orani da
yiiksektir. Invaziv hastalik tanisi, normalde steril olan viicut
bélgelerinden (kan, BOS, sinovial sivi gibi) Haemophilus
influenzae izolasyonu ile konulur,

Kapstilsiiz (non-tipabl; tiplendirilemeyen) IH.influenzae
formlar (ns-Hi) tipik olarak mukozal hastalik (otitis media,
brongit, konjonktivit, sinusit gibi) yapar. Ancak yashlarda,
immunsuprese veya immun yetmezlikli hastalarda, malnut-
risyonlu veya prematiirelerde invaziv hastaliga da neden ola-
bilir,

Invaziv hastalik 6zellikle kapsiillii olan H.influenzae tip
b (Hib) ile olusturulur. Diinyada farkl iilke ve bélgelere gé-
re degismekle birlikte Hib hastalik insidanst yaklasik
20-200/100,000 arasinda degisir (19). Toplum calismalari,
Hib’in biitlin invaziv infeksiyonlarin yaklagik % 95’ inden so-
rumlu oldufunu gostermistir (4,25). Kalanlarin ¢ogu nr-Hi
grubunda olup, ¢ok az kismu kapsiillii tip f’dir. Hib konjuge
agis1 yapilan cocuklarda Hib hastaligi gecirme riski anlaml
olarak diiger. Hib infeksiyonlarimin azalmasi ile non-tip b
(non-hib) infeksiyon hastaliklar rolatif olarak daha sik gé-
riilmektedir. Aslinda konjuge asiyla mutlak nt-b invaziv has-
talik insidansinda artma olmamusgtir (19). Kapsiilsiiz veya tip-
lendirilemeyen H.influenzae ashnda sinusit ve otitis media
gibi daha hafif seyirli iist solunum yolu infeksiyonlarina yol
acar, bazi durumlarda bakteriyemi, pnémoni, menenjite veya
yenidogan sepsisine yol agabilir. H.influenzae akut bakteri-
yel konjontivitin en sik nedenidir. Cogu nt-Hi, tzellikle
H.aegyptius neden olur. Ni-Hi ayrica konjunktivit-akut otitis
media sendromunun da en 6nemli etkenlerindendir. Hib kon-
jonktivite nadiren yol acar ama Hib’e bagl preseptal seliilit
geligen olgularda, 6ykiide 6ncesinden konjunktivit varligi %
17 oraninda bildirilmistir (3,17).

Hib ve non-Hib ajanlarin olugturdu@u invaziv klinik tab-
lolarda bazi 6zellikler vardir. Hib; agirlikli olarak menenjit
ve epiglottit ve daha az pnomoni ve bakteriyemi ile birlikte-
dir. Epiglottit 6zellikle Hib’e spesifik bir klinik tablo olarak
gelisir. Non-Hib; 6zellikle bakteriyemi ve pnémoni, daha az
olarak menenjitle seyreder. Non-Hib’ler; kapsiillii ve kapsiil-
stiz. (nt-Hi) olarak ikiye ayrildifinda ise, kapsiillii tipler (esas
olarak Hif);, daha gok kii¢iik cocuklarda ve menenjit ve bak-
teriyemi agirlikli, kapsiilsiiz tipler (nz-Hi) ise; dzellikle pni-
moni agirhkl olarak seyreder (12).
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Ingiltere’de yapilmug bir ¢alismada rutin Hib agisimn uy-
gulanmasindan sonraki 6 yil icinde (1992-98), 147 invaziv
non-Hib (% 18’1 ni-Hi, % 16’s1 Hif, % 5’1 Hie, bir adet Hia ve
Hic) hastalif1 saptanmugtir. Ayrica tam asili olmalarina ragmen
106 Hib hastalif1 (ast basarisizlif) olgusu dikkati cekmistir,
Invaziv infeksiyonlar dikkate alindiginda n¢-Hi; dzellikle bak-
teriyemi (% 54), pnoémoni (% 19) ve menenjit (% 18) klinik
tablosu seklinde goriilmiistiir. Hif infeksiyonlar ise menenjit
(% 58), bakteriyemi (% 26) olugturmaya meyletmistir (12).

Kapsiillii H.influenzae’lar arasinda en fazla invaziv in-
feksiyona yol agan serotip f*dir (23). Tip f cocuklarin naso-
farenkslerinden nadiren (biitiin /i suglarinin yaklasik % 1°i)
izole edilir (13). Erigkinlerde invaziv Hif infeksiyonlarmm
% 78’inde altta yatan ciddi hastalik (immun yetmezlik gibi)
saptanmigtir (23). Serotip a pndmoni ve meninjitin nadir ne-
denlerindendir (18). Cocuklarda literatiirde degerlendirilen
I5 invaziv Hif hastaligimin yaklagik % 25’inde immun yet-
mezlik (IgG, A veya G1, G2 subgrup yetmezligi), % 25 inde
sadece sepsis, % 66°sinda menenjit (sepsisle birlikte veya de-
gil) saptanmigtir (16). Hif'in humoral immun yetmezlikle
birlikte olabilmesi rekiirren hastalik veya biiyiik cocuklarda-
ki Hif hastaliginda immunolojik aragtirmanin uygun olacagi-
nu diigiindiirtir (16). Hif erigkinlerde ise esas olarak bakteriye-
mili pnémoniyle birlikte bulunmustur (9,16). Serotip ¢, sero-
tip d ve serotip e invaziv hastalik olarak nadir olgu takdimle-
ti seklinde sunulmustur (12,20,22)

KLINIK BULGULAR

Hib sadece insanlarda infeksiyon yapar. En sik goriilen
invaziv Hib klinik tablolari yukarda belirtilmistir. Bunlarm
diginda nadiren ventrikiiloperitoneal sant menenjiti, karaci-
Zer absesi, hemorajik konjunktivit yapabilir (1,5,11). Hib ile
agilanmis cocuklarda invaziv Hib infeksiyonu gelismesi bek-
lenmese de bazi durumlarda degisik nedenlere bagh olabilen
ast bagarisizligl nedeniyle Hib infeksiyonu gelisebilir,

Menenjit: Hib ag1 oncesi donemlerde Hib menenjiti
tim yag gruplarinda biitiin menenjitlerin yartya yakimni tek
bagina olugtururdu (5). Gelismekte olan iilkelerde H.influen-
zae’nin her yil yaklasik 200,000 menenjit ve 37,000 dlime
yol agtif1 ve bunlarin >% 97°sinin Hib’e bagli oldugu diisii-
niilmektedir (14,25,26). Hib menenjit insidans1 <Syas cocuk-
larda yillik iilkelere gore genellikle 8-60/100,000 (insidansin
daha yiiksek oldugu bazi bélgeler disinda) olarak bildiril-
mektedir. Geligmis tilkelerde menenjit, tiim invaziv Hi infek-
siyonlarinin % 40-60’1n1 olusturur (14).



Hib menenjitinin klinik ve laboratuvar bulgulan genel-
de diger bakteriyel menenjitlerden farkli degildir. Hib me-
nenjitinde % 20 olguda sok olabilir, koagulopati ve purpura
gelisebilir. Hib menenjitinde anemi 6zellikle beklenir (bunda
kapsiiler antijenin kirmizi kiireye baglanmasi ve sonrasinda
immun yolla gelisen hemolizin de rolii vardir) (8). Diger et-
kenlere gore daha fazla subdural efiizyona yol agar ve bu
efiizyonun diizelmesi zaman alabilir. Bazan subdural ampi-
yem gelisebilir ve cerrahi drenaj gerekebilir, uygun (yliksek
doz) antibiyotik yaninda seri CT ile takibi yapilir. Tanisal
ponksiyon (subdural tep) sonras: tedaviye yanit ve klinik bul-
gular dikkate alinarak tekrarlanan tepler veya ampiyemde
cerrahi bosaltma ve ampiyem bislgesinin temizlenmesi (eva-
kuasyon) yapilabilir.

Hib menenjitinde % 3-5 kadar mortalite (gelismekte
olan tilkelerde daha yiiksek), yasayanlarda % 5-15 kalic1 igit-
me kaybi, % 5-30 6nemli intellektiiel ve diger ndrolojik bo-
zukluklar gelisebilir. Eger hafif norolojik bozukluklar da da-
hil edilirse sekel orami % 50’ye cikabilir. Ozellikle igitme
kaybina yonelik sekelleri azaltmak i¢in tedavide antibiyotik
tedavisine ek olarak erken dénemde (ilk dozu antibiyotikien
15-30 dakika énce olmak iizere, 0.6 mg/kg/giin, 4DB, iv, 2
giin siireyle) deksametazon verilir,

Pnomoni: Gergek insidans tam olarak bilinmemelle
birlikte Gzellikle <2 yasg ¢ocuklarda pndmoninin en sik ne-
denlerinden oldugu kabul edilir. Pnomoni etyolojisinin lober
pndmonide ve akcifer ponksiyonu kiiltiirii ile kanuldugu ol-
gularda, tim H.influenzae pnomonilerinin ortalama % 35
(% 16-63)’1 Hib tarafindan olusturulur. Ama kan kiiltiirii tire-
meleri ile etyolojinin saptandifi caligmalarda, Hib oram
% 71 (29-100)’e ¢ikar. Bu durum Hib’in, non-Hib etkenlere
gore daha yiiksek oranda bakteriyemi ile birlikie oldugunu
diigtindiiriir (14). Gambia’da yapilmig bir cahgmada ag1 yapi-
lan ¢ocuklarda radyolojik olarak kanitlanmig pnomoni insi-
dansinda % 20°den fazla azalma saptanmistir, bu durum cid-
di pnomoni etyolojisinde Hib’in 1/5 olgudan fazlasinda so-
rumlu oldugunu diisiindiirmektedir (19).

Hib pnémonisi, siklikla 4 ay-4 yas arasmda ve kigin ve-
ya ilkbaharda gézlenir. Klinik olarak Hib pnomonisini dier
etkenlerden aywrmak miimkiin olmasa da Hib’i destekler ba-
z1 klinik 6zellikler s6z konusu olabilir. Hib pndmonisi, genel-
likle lober pnémoni yapmaya meyleder, stafilokok ve pno-
mokoktan farkli olarak seyir daha yavas ve daha az giriiltii-
liidiir, Kavitasyon nadirdir. Kiigiik bebeklerde lober pnomoni
rolatif olarak daha az gériiliir ve fizik muayenede matite du-
yulmasi plevral efiizyonu destekler bir bulgu olarak kabul
edilir. Siklikla penisilin veya amoksisilin alirken hastalik
ilerlemeye devam eder. Pnomoniye yiiksek oranda parapnd-
monik efiizyon (% 40-90) eslik eder. Kan kiiltiirii diger pné-
moni etkenlerine (ve non-Hib ajanlara) gore daha yiiksel
oranda pozitiftir. % 10-30 olguda eslik eden AOM, menenjit,
septik artrit gibi diger fokal infeksiyon odag bulunabilir (6).
Hi pnémonilerinde yaklasik % 1 olguda sekel (brongektazi
ve reaktif hava yolu hastalig1 basta olmak iizere) geligir (14).
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Epiglottit: Epiglot ciddi ve siklikla yatis gerektiren acil
bir klinik tablodur. Epiglot, akut olarak geligsen bir sekilde
eritemattz ve ddemlidir, agirt sigserek havayolunu tikayabilir.
Bu nedenle entiibasyon veya trakeostomi endikasyonu giin-
deme gelebilir. Hizli geligim (4-6 saat olabilir) olayda eslik
eden bir allerjik komponentin oldugunu diisiindiiriir. Epiglot-
tit yag grubu (2-7 yag), menenjite gre daha yiiksektir. Semp-
tomlar ani baglar; yiiksek ates, bogaz agrisi, stridor, dispne,
disfaji, afizda tiikriik birikimi olabilir. Krup sendromlarindan
farkl olarak havlar tarzda oksiiriik ve ses kisikligt belden-
mez, ama <2 yag cocuklarda bu sekilde Oksiiriik olabilir ve
ates daha az olabilir. Cocuk toksik goriiliir, epiglot sis ve
tdemli oldugu igin rahat nefes almak icin tipik pozisyon ala-
rak bas onde a@iz agik hava yolunu agtk tutmaya ¢aligir. Yan
boyun grafisinde sismis epiglottis, bagparmak arazi (thumb
sign) seklinde goriiliir. Farenks veya kan kiiltiiriinde etken
{iretilebilir. Tedavide; uygun antibiyotik yani sira soguk bu-
har (21-24°C) onerilir, cocugu sakin tutmak (annenin yanin-
da) yarar saglar. Ciddi olgulara kasa siireli (2-3 giin) kortikos-
teroid verilebilir. Uygun tedavi ile ates ve toksisite genellik-
le birkag giinde diizelir, entiibe edilen olgular kisa siirede
(<72 saat) ekstiibe edilir (7).

Septik artrit ve osteomyelit: Hib kiiciik cocuklarda
septik artrit ve osteomyelitin en ©nemli nedenlerdendir
(<2 yasta en sik neden). Staphylococcus aureus ile olugturu-
lan hastaliktan klinik olarak ayrilamaz. Ozellikle agirlik tagi-
yan biiyiik eklemler (kalca, diz gibi) tutulur. % 10-20 olguda
osteomyelit eglik eder, Sadece osteomyelitin bulunmasi bek-
lenmez, genellikle septik artritle birliktedir. Bazan Hib me-
nenjiti esnasinda kiiltiir negatif ve eklemde immun kompleks
birikimine bagh reaktif artrit (septik artrit olmadan) gelisebi-
lir ve uygun tedavi ile olgularin ¢ogu bir hafta bazan daha
uzun siirede iyilesir. Septik artrit ve osteomyelit tedavisinde
antibiyotik yanminda cerrahi olarak drenaj esastir.,

Seliilit: Ozellikle kiigiik cocuklarda ve bakteriyemi son-
rast metastatik fokiis olarak gelisir. Ates, yiizde, ¢cene ve pe-
riorbital bolgede lazariklik, agri, morumsu renk degisikligi
ile karakterizedir. Bukal seliilit 6zellikle emzik ve biberonla
beslenmeye bagh olarak <12 ay cocuklarda goriiliir. Yas, lo-
kalizasyon ve tipik renk etyolojiyi diisiindiiriir. Travma son-
ras1 gelisen seliilitte Hib beklenmez. Etken kanda veya SI’li
aspirat kiiltiriinde tireyebilir. % 10 olguda menienjit gibi
bagka bir odakta infeksiyon olabilir.

Yiizde periorbital bélgede seliilit tablosunda gelen hir
hastanin preseptal veya postseptal infeksiyon olup olmadigi-
nin ayirt edilmesi énemlidir. Preseptal (periorbital) seliilit ge-
nellikle daha hafif bir infeksiyondur. Orbital (veya postsep-
tal) seliilit; gbz kapak ve periorbital bolgede seliilit klinifi ile
birlikte siklikla orbital sub periostal abse ile karakterizedir.
Orbital seliilit acil bir klinik tablodur ve genellikle etmoid si-
nusit yayilimi ve komplikasyonu olarak gelisir. Orbital selii-
lit diisiiniilen hastada orbital kontrasth CT cekilmesi uygun-
dur. CT’de proptozis, subperiostal veya retrobulbar kitle,
abse veya flegmon varhig (kontrasth tetkikte daha iyi ayrilir),



Tablo. Orbital seliilit evreleme ve tedavi onerisi (21'den degistirerck).

EvreI:
Klinik: Preseptal (periorbital) seliilit; Sinusit, g6z kapaklar: sis, bazan ates, CT; periorbital sisme disinda normal
Tedavi yaklagm: Antibiyotik (ayaktan olabilir)
Evrell:
Klinik (cvre e ek olarak): Orbital bdlgede ddem, kemosis, proptosis, ekstraokiiler giz kas hareketlerinde kisit-
lanma, ates. CT;, subperiostal abse yok, mukozal ddem ve sisme olabilir
Tedavi yaklagimu: Yatirarak iv antibiyotik, 24-48 saatte bir degerlendir
Evre III:
Klinik (evre II'ye ek olarak): Bazan gérme kaybi, Bvre II'deki degisikliklerin progresyon géstermesi. CT; subpe-
riostal abse, gtz kiiresinin itilmesi, ekstraokuler gz kaslarinin intrakonal tutulumu
Tedavi yaklagimi: Yatirarak iv antibiyotik, cerrahi drenaj veya 24 saatte klinik diizelme olmazsa cerrahi drenaj
Evre IV:

yag dokusunu tutan abse formasyonu, periostal ruptur
Tedavi yaklagimu: Yatirarak iv antibiyotik ve cerrahi drenaj.

Klinik (evre I1I e ek olarak): Gorme kaybiyla birlikte oftalmopleji. CT; proptozis, ekstra okuler kaslari ve orbital

yumugak doku sisligi ve etmoid sinusit gériilebilir. Yiiksek
doz ve intravendz antibiyotik tedavisine (Hib, pnomokok,
stafilokok ve streptokoklari da dikkate alarak) ek olarak, ge-
rekirse cerrahi (orbital dekompresyon) gerekir. Tedavi geci-
kirse goz kaybedilebilir veya kalic1 sekel gelisebilir. Basta
cerrahi endikasyon konulmayan hastalar da yakin izlenmeli,
her giin gérme ve goz hareketleri acisindan ve goz hekimi ile
birlikte izlenmeli eger antibiyotik tedavisine net bir yanit
yoksa 24-48 sonra tekrar CT cekilerek gerekirse cerrahi is-
lem uygulanmalidir (Tablo) (21).

Periorbital (veya preseptal) seliilitte; orbitanin &niinde,
list ve alt g6z kapagi ve komsu organlarda tutulum vardir,
ama goz harekleri etkilenmemistir, gézde agri beklenmez,
g0z kan akimu etkilenmemistir. Orbital seliilite gire daha ha-
fif bir klinik tablodur ve antibiyotik tedavisiyle diizelir.

Perikardit: Nadir ancak ciddi bir klinik tablodur. Tok-
sik goriinen bir ¢cocukta solunum sikintisina ragmen akciger
grafisinin normal olmasi, kalp gélgesinin biiyiik olmasi uya-
nict olabilir. Cocukta ayrica eslik eden pnémoni veya menen-
jit olmas1 Hib perikarditini diisiindiirebilir. Ekokardiografi
tanida Gnemlidir, ekokardiografi de destekledigi takdirde pe-
rikardiosentez gerekir, Tedavide antibiyotik tedavisi, perikar-
dial tiip drenaji yapilir. Tedavi baglandiktan sonra genellikle
koyu perikardial eksiida giinlerce devam eder.

TANI

Biitiin klinik tablolarda, klinik ile uyumlu steril bélge-
den alinan kiiltiirlerde Hib iiremesi taniy: kesinlestir, Invaziv
Hib hastalign varsa kan kiiltiirii cogu olguda pozitif beklenir,
Kiiltiirde BOS un optimal sonug vermesi icin >1 ml olmasi
yararlidir. Diger agilardan normal BOS’ta Hib iiremesi, has-
taliin erken doneminde oldugunu destekler. Uygun doku si-
vist Orneginde Gram boyama her durumda yapilmalidir ve
Gram negatif pleomorfik bakteriler Hib’i destekler. Bir viicut
sivi Ornefinde <5X10%ten daha az bakteri varlifinda Gram
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boyamada pozitif sonu¢ alma sansi ileri diizeyde diiser. Hib
menenjitinde % 70 olguda BOS Gram boyama pozitif sonug
verir, Viicut sivi 6rneklerinde (BOS, serum, eklem, plevra, pe-
rikard, idrar) izl lateks antijen ydntemleriyle bakilan bakte-
riyel antijenler erken tamda kullanilabilir ama yanls negatif
ve pozitif sonuglar degerini azaltmigtir (10). BOS veya idrar-
da Hib kapsiiler antijen saptamaya yonelik hizl: testlerin du-
yarlilikdar: degismekle birlikte genellikle <% 50 kadardur.
Ozgiilliikleri ise iist solunum yollarmdaki Hib tastyicihifna
(idrarda antijeni pozitif yapabilir) bagl olarak azalabilir (14).
Serolojik yontemlerin tanida yeri bugiin igin anlamli degildir.

TEDAVI

Hib’te iilkelere ve bolgelere gore degisen ve % 50’lere
varan oranlarda bildirilen ampisilin direnci (genellikle beta-
laktamaza bazan ve daha nadiren deZismis penisilin baglay1-
c1 proteinlere bagl) nedeniyle, ampirik tedavide ampisilin
tercih edilecek ajan degildir. Tiirkiye’de ampisilin direnci da-
ha diisiiktiir (% 3-3.5 bildirilmistir) (7). Ureme olduysa kiil-
tiir antibiyogram sonucuna gore ampisilin verilebilir, ancak
bazi hastalarda hem ampisilin duyarli hem ampisilin direngli
suglar ayn1 hastada tireyebilir; ciddi hastalarda bu durum da
dikkate alinmalidir. Bugiin i¢in invaziv Hib infeksiyonunda
tercih edilecek antibiyotikler iigiincii kusak (sefotaksim, sef-
triakson) ve ikinci kusak (sefuroksim) sefalosporinlerdir. Se-
fotaksim ve seftriakson hem beta-laktamaz iireten suslara
hem de degigmis penisilin baglayici proteinlere bagl direnc-
te etkilidir. Sefuroksimin BOS’a gecisi arzu edilen diizeyler-
de bulunmadigindan menenjit veya menenjit riskinde tercih
edilmez. Sefuroksim; 100-200 mg/kg/g (iv, 4DB), sefotak-
sim; 100-200 mg/kg/g (iv, 4DB), seftriakson; 50-100mg/kg/g
(v, 2DB) verilir. Sefalosporinlere allerjik olgularda sus du-
yarl ise kloramfenikol 50-100 mg/kg/g (iv, 4 DB) verilebilir.
Antibiyotik tedavisi yaninda hastalik tipine uygun destek ve
diger adjuvan tedaviler uygulanmalidir (menenjit icin deksa-




metazon, gibi). Septik artrit, osteomyelit, parapndmonik
eflizyon, perikarditte uygun cerrahi konsiiltasyon ve drenaj
gereklidir. Subdural efiizyonda subdural tep (tekrarlanabilir),
ve/veya ampiyem ile cerrahi bosaltma ve temizleme (evaku-
asyon) gerekebilir.

Invaziv Hib infeksiyonlarinda tedavi siiresi olarak; kli-
nik agidan diizelmeye giden hasta, afebril olduktan sonra 3-5
giin daha devam etmek geklindedir; toplam stire komplikas-
yonsuz olgularda 7-10 giin kadardir. Ancak endoftalmi, en-
dokardit, osteomyelit, septik artritte daha uzun siire tedavi
verilir.

KORUNMA

Korunma ast veya kemoprofilaksi ile yapilabilir,

Aktif korunma: Asi ile yapilir. Daha onceleri >18 aydan
sonra tek doz seklinde yapilabilen polisakkarit agis1 varken, bu
artik terkedilmig ve yerini 2. aydan itibaren yapilabilen konju-
ge agtya devretmistir. Konjuge astyla hem daha iyi immunite
saglanmus, hem de Hib’in dzellikle sik goriildiigii erken yaglar-
da immunite saglanabilir olmustur. As1 sadece Hib’e karg: ko-
runma saglar, non-Hib infeksiyonlara etkisi yoktur.

Asili cocuklarda genellikle Hib hastaligi beklenmez,
tam asili cocuklarda invaziv Hib hastalifindan korunma ge-
nellikle >% 90°dir (12,14,19). Ama az da olsa agih ¢ocuklar-
da da invaziv Hib hastalif1 (as1 basarisizlif1) gozlenebilir.

Hib konjuge agis1 rutin ag1 takvimi iginde olup, 2. aydan
itibaren biitiin ¢cocuklara toplam 4 doz (2-4-6. aylardaki ilk 3
dozdan sonra 12-18 aylarda ortalama 15. ayda 4. doz), im uy-
gulanir, Daha ¢nce agilanmanug 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 (12-14 ay) geldiyse bir
doz yapilir ve en az 2 ay gectikten sonra 15. ay ve sonrasin-
da 2. ve son doz yapilir. 15-59 ay arasinda tek doz yapilir.
Hib normal risk grubu geride kaldigindan saglikli cocuklara
5 yagindan sonra ag1 6nerilmez. Ancak ek risk grubunda bu-
lunuyorlarsa (orak hiicreli anemi, IgG2 subgrup yetmezligi,
malignansi i¢in kemoterapi alimi, kemik iligi transplantasyo-
nu yaptlmasi, losemi, HIV infeksiyonu, anatomik veya fonk-
siyonel aspleni gibi durumlar) > 5 yasta tek doz Gnerilir. 24
ayin altinda gegirilen Hib infeksiyonlarinda (Hib antijeninin

T-hiicre bagimsiz ve immunolojik bellek olugturmayan poli-
sakkarit niteliginde bir antijen olmasi nedeniyle) ileriye y&-
nelik koruyucu nitelikte immunolojik yanit olugsmaz. Bu ne-
denle kiiciik bebekler Hib infeksiyonu gecirseler bile ilerde
baska Hib infeksiyonlarina kars: korunmak igin tekrar ve uy-
gun bicimde asilanmalidirlar. Eskiden ve >18 ay cocuklara
tek doz olarak uygulanan polisakkarit agis1 artik uygulanma-
maktadir. Konjuge asilar, hem Hib’in dzellikle risk olustur-
dugu <18 ay bebeklerde uygulanabilmesi hem de uzun siire-
Ti bellek yanit1 doguran tipte bir ag1 olmasi nedeniyle eski tip
polisakkarit asilara iistiindiir. Konjuge ast; tetanoz (T), difte-
ri (difteri toksoidi; D, mutant difteri toksini; CRM), menin-
gokok (N.meningitidis dig membran proteini; OMP) protein-
lerine konjuge edilerek uygulanabilir. Neisseria meningitidis
OMP ile konjuge asida ilk 3 doz yerine 2 doz yeterlidir ve
toplam doz sayis1 3 olabilir. Ancak farkli konjuge asilar aym
gocuga uygulanacaksa toplam doz sayist 4 olmalidir. Konju-
ge Hib asilary; eski tip polisaklarit agilarinin aksine, T-hiicre-
lerinin devreye girdigi ve hafiza fonksiyonun bulundugu
(memory-type; recall) antikor yanitini uyarnir. Daha sonra
hasta tekrar Hib-polisakkarit antijenleriyle karsilagtiginda
anamnestik yanit ile hizli ve koruyucu tipte bir antikor yani-
tt geligir (15). Bu antikorlarin miktar ve kalitesi de dahu yiik-
sektir. Bu nedenle agt bagarisizlifi daha diisiiktir ve Hib
infeksiyonlarinin insidansinda konjuge asilara bagl anlamh
diisiikliik gozlenmistir.

Kemoprofilaksi: Hasta kisi ile yakin temasi olan riskli
kisileri olas1 bir Hib infeksiyon ve hastalifindan korumalk
icin verilir. Bunun icin rifampisin, 20 mg/kg/g, oral, tek doz-
da 4 giin siireyle verilir (Yenidoganlara 10 mg/kg/g verilir.
Gebelere verilmez). Ev i¢inde infekte ve hasta ¢ocukla tema-
st olan, asisiz tiim bireyler (gebe olmayan), asisiz veya eksik
agili tiim <4 yas cocuklar, agidan bagimsiz tim <12 ay be-
bekler rifampisin proflaksisi almalidir (2). Okul veya kreste-
ki temaslilar i¢in rutin bir 6neri yoktur, bireysel davramlabi-
lir, yogun temas varsa profilaksi dnerilebilir. Kemoprofilaksi
Hib igin s6z konusudur. Non-Hib invaziv Haemophilus influ-
enzae hastalig (6rnegin Hif veya diger kapsiillii tipler dahil)
olan kisilerle temasi olanlara dnerilmez.
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