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Hemophilus influenzae Infeksiyonlari

Ulker Ones

H. influenzae Gram-negatif bir kokobasildir. Bu basil
delta aminoleviilinik asidden hemine bajli protoporfirinleri
sentez edememektedir. Mutlak nikotinamid dinilkleotid
(NAD+)'e gereksinim gostermektedir. Aerob ve fekiltatif an-
seroptur. Ureyebilmesi igin gevrede karbondickside gereksi-
nim géstermez. Glikoz, ksiloz, galaktoz ve desoksiriboz
kaynak olarak kullamilir. Sen yillarda epidemiyolojik isaret-
leyici olarak kullamlabilen A, B, C, D, E karbonhidrat fer-
mentasyon belirtecleri bulunmugtur,

H. influgnzae olarak kabul edilen tiim mikroorganizmalar
nitrat: nitrit haline reditklemekte, indol yapmakta, tireaz, ok-
sidaz ve alkali fosfataz sktivitesine sahip olmaktadirlar. Bu
ozelliklere gére sekiz biotip bulunmustur. Menenjitli vaka-
lardan izole edilenler biotip I'dir, b kapsiilasyonu da biotip
I'de yer alir. Genitofliriner troktilsden ise biotip IV izole edi-
lir. Cocuklarda daha ziyade 2-5 biotipleri, erigkinlerde sadece
biotip I izole edilebilir. Antibiyotiklere direng biotip I ve
M'de mevcuttur. Long ve ark. smpisiline direncin tip I'de da-
ha nz oldugunu belirtmiglerdic (1).

Bapgikhk
Yaga Bagh Duyarlilik

H. influenzae hastahifiun en belirgin 6zelligi yaga bagh
duyarhilifndir, Kamin bakterisidal akiivitesinin eksikligine
baglidir. T ml kan 18 sasat siire ile H. influenzae ile inkiibe
edilerek .dldtirilen bakteri sayis1 hesaplanir. Antikorlar poli-
ribosorbitol fosfata karg: olugur, ptirifiye IgG,'in uygun test
kogullarinda opsonizasycn yapabildifi ve bakterisidal oldu-
Bu gosterilmigtir.

Antikapsiiler Antikorlar

Antikapstiler antikorlar da yaga gbre degigir. Bu antikor-
lann tabii yapum ile ilgili bilgiler eksiktir, Bu antikorlar T
hilcresine bagimli degildir (2).

Mukozal Antikapsiiler Antikorlar

Laktasyon esnasinda IgA'min selektif olarak arthfi gés-
terilmistir. Serum IgA'si ile korclasyon vermektedir,

Antisomatik Antikorlar

Susa 6zgiil, kapsile bagh olmayan protein antijenlerine
karsi olugan sntikorlardir. Normal erigkinlerin ve kronik
obstritktif akciger hastaligi olan kigilerin serumunda yiiksek
titede saptanmaktadur.

Istanbul Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglift ve Hastahklan Anabilim Dali,
Infeksiyon Hastaliklan, Klinik Immiinoloji ve Allerji Bilim Dali,
Capa-Istanbul

Hemophilus Infeksiyonlart Semineri'nde (21 Mart 1990, fsianbul)
bildirilmigtir,

Dug Zar Protein Antikorlar:
Bunplar protektif olmayen antikorlardur,
Lipopolisakkarid Antikorlar (LPS)

H. influenzae tip b hastealifnda viriilans: tayin eden anti-
jenlere kars: olusur. Shenep ve ark. 12 H. influenzae tip b
infeksiyonu gdsteren hastadan 6'sinda LPS antikorlanmn
(IgM, IgG) nekahat devresinde serurnda 4 misli artifm gés-
termiglerdir (1).

Hiicresel Bagigiklik

H. influenzae menenjitlerinde T hilcre sayismmn diigtiigil
gosterilmistir. Piirifiye kapsiiler tip b karbonhidrats T hiicre-
leri igin kuvvedi bir mitojendir. Ancak ‘T lenfositin esas ro-
Wi H. influenzae tip b infeksiyonunda posterilememistir,

Genetik Predispozisyon

% 52 invazif infeksiyon gosteren cocukta HLA-B 12 po-
zitiftigi gosterilmistir, invasif hastahk g@stermeyenlerde bu
oran % 16'dir, HLA-BW 40'de invazif clmayan infeksiyonlu-
larda % 24 orsmnda bulunurken, invazif hastalik gosterenler-
de oran O'dir; menenjitli ve epiglottitli hastalar arasinda
HLA yéniinden fark bulunmanugtir (1).

Eritrosit Antijenleri

Menenjitli vakalarda MNSs fenotipinin epiglottitlilere
oranla digiik oldugu gosterilmistir. NNSs fenotipinin ise epi-
glottitlilerde menenjitlilere oranla yiksek oldufu gisteril-
migtir.

Immiinoglobulinler

Immtin yamt genetik kontrel altindadir. Serum IgG; kon-
santrasyonu ile bakteriyel polisakkarid antijenleri (PRP) ara-
sinda pozitif iliski saptanmugtr. Km (# 1) allotipinin beyaz
rrkta varhfi ile anti-PRP 1gG cevabi arasinda korelasyon
vardir. Km (# 1) allo tipi zincilerde % 38 menenjitte, %81
epiglottitte, % 66 kontrollerde saptanmughr. Zencilerde Km
(# 1) allo tipinin varlign menenjit riskini artrmaktadir, An-
tikorlara gereksinim vardir. H. influenzae infeksiyonuna kar-
51 8zel duyarlilik Cp, Cag inaktivatdr ve homozigot Cs ek-
sikliklerinde rastlanmaktadir. Cs-Cg arasi eksikliklerinde bu
s6z konusu defildir. Orak hiicreli anemililerde veya IgG,
IgG, ve IgGy eksikliklerinde de invazif H. influenzae tip b
infeksiyonuna egilim vardir (3).

Invazif H. influenzae Hastahgun Patogenezi

Nazofarenks kiiltiitlerinde b tipi organizma %5 orammnda
saptanur; tastyicilik orem 1/100 diir. Bir cocufun tagiyic,
diferinin hasta olugunun nedeni bilinmemektedir. Bir hipote-
ze gore bakterinin kapstiline kars: IgA cevab (blokan anti-
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kor) olusur; 1gA komplemam: fikse cdemez veyn opsonizas-
yontt uyandiramaz. Bu IgA /. influenzae tip b'nin kana gegi-
sini nler, E. coli (KLOQ) yi barsaklannda tagiyan gocuklar-
da invazif H. influenzae tip b infeksiyonu clusur. Bu 2 hak-
terinin de kapsiiltl immitnolojik olarak idantiktir (1).

Nazal Mukozal Penetrasyon

H. influenzae'ye bagli kompleman fikse eden antikorlar
% 64 orsnmnda influenza virilsuna bagl pnémoni gegirenler-
de saptanmgtir. Influenza virfls infeksiyonu nétrofil kemo-
taksisi, bakleriyel éldiirme, sistemik makrofaj fonksiyonu
kanda dolagan T hiicreleri T blastogenezisi ve derideki geeik-
mis asin duyarhilik reaksiyonunu azaltur. Bakteri tldiiriilme-
sindeki azalma fagozom, lizozom filzyonundeki defekte bag-
hdwr. Viral infeksiyondan 5-7 giin sonra geligir. Gegirilen
viral infeksiyon H. influenzae tip bnin nazel kelonizasyo-
nunu kolaylastirmakiadsr (4),

Bakteriyemi

H. influenzae tip b suglannm virulans: kapsitl dis yiizey
yapilarma baghdir. Intranazal bakteri verildikten 12-24 saat
sonra kanda saptanabilmektedir. Baslangicta kandan 100
org/ml oramnda saptanur, bu suretle 107/ml've erisir. Sicanda
bakteriyemi inokulumun boyutuna baglidir.

In vivo Bakteri Cogalmas

Kompleman ve dalak gofalmay: énleyen iki énemli fak-
tirdiir, Alterne kompleman aktivitesi {opsonik antikor)
dnemli rol oynar, Bakteriyemi esnasinda retikiiloendotelyal
sistem devamh temizleme gorevini gbriir. Efer bakteriyel
klirens herhangi bir nedenle blokaja ufrarsa 109/ml'nin stil-
ne gikan bakteri sayis1 ve salinan endotoksin sonucu &lim
geligir. ’

Menenjit

Bakterivemi menenjit haline dénebilir. H. influenzae
merkez sinir sistemine koroid pleksusdan girer. Bunu kanit-
layan deliller vardir: 1) Merkezi sinir sistemindeki en erken
histopatolojik lezyon koroid pleksus'dadir. 2) Kan dolagimi-
mn fokusu koroid pleksus’dadir. 3} Erken devrede infeksiyo-
nun bakteriyel yogunlugu merkez sinir sisteminin difier bs-
liimlerinden daha gok lateral serebral ventrikiillerdedir. Erken
devrede bakteri yojunlufu 105/ml'dedir. Araknoid villus dis-
fonksiyonu durumunda bu 108/ml olur. Intrakraniyal artmis
basmg ise gesitli mekanizmalarla gelisin 1) Araknoid villus
disfonksiyonu, 2) Serebral kapillerlerinin artan akum (vaso-
jenik &dem), 3) Serebrokoriikal hipoperfiizyon. Flebit mu-
tad bir bulgudur, arterit ise daha sz oranda gdzlenir. Vendz
ve arteriyel trombozlar pek sik degildir. Major serebral arte-
riyel okilizyon nadirdir.

H. influenzae'ye Bagh infeksiyonlar
Epidemiyoloji

H. influenzae tip b % 95 invazif hastaliklardan sorumlu-
dur. Kapsiilsilz H, influenzae pnémoniye sebep olabilmekte-
dir. H. influenzae menenjitli hastalardan % 80'1 12 ayliktan
kilgitktiir; kiz ve erkekte esit oranda périllir. Erkeklerde epi-
glottit daha sikur, pndémoni orami ise 2:1'dir. Siyah irkta in-
sidens 3-4 misli yiksektir. Aile yapisi da infeksiyonu etki-

lemektedir. Cocuk sayis1 ile oranuh olarak infeksiyon orani
artar. Bazi hastalarda invazif H. influenzae hastahf riski
yilksektir. Diisiik kilo afirlikli bebekler, 16semi veya difer
habis hastaliklilar, spleneklomililer, konjenilal asplenililer,
orak hiicreli anemililer, immiin yetmezlikliler, MSS santlan
olanlar ve kafatas: delektleri olan 292 cocuk incelenmis ve
ABD Detroit'le yapilan bu ¢alismada epiglottitin % 17.4,
pndmoninin % 14.6, artritin % 7.6, sellitlitin % 6, bakteri-
yeminin % 1.9 ve osteomiyelitin ise % 1.6 oraminda goriil-
digl saplanmistir. Buna karsihk dofustan Alaskali olaniarda
H. influenzae tip b infeksiyonu gérillmekiedir, ama 1980'den
bu yana 10 yillik retrospektif incelemede epiglottit bildiril-
memiglir; ancak yliksek insidenste artrit ve pnémoni bildi-
rilmigtir.

Menenjitin lersine epiglottitli gocuklann % 8071 2 yasin
istiindedir; pndmonili vakalarm % 751 ise 2 yagmn alundadir
(ortalama 14 ay).

Spesifik Hastalik (5,6)

Menenjit. En mutad bulgular ates, merkezi sinir sistemi
disfonksiyonu, iritabilite, yorgunluk, kusms, konviilsiyonlar
ve komadir. . influenzae b tipinin {Glminan bir gidisi var-
dir. Jacops ve ark. 42 sepsis vakasim incelemisler, bu vaka-
larda koagillopati, purpura, siirrenal kanamas: meveut olup,
12'sinde etken H. influenzae bulunmustur, Bu 12 vakamn 9
Glmis; buna karsilik meningokok menenjitinde 30 vakamn
S'inde 6lum saptanmisur. (p>0.005). H. influenzoe'de semp-
tomlann baglangicindan 6ltime kadur gegen silre 20.7 + 11.4
saal, meningokoklarda 120 + 74.4 saattir. (p<0.05). Fulmi-
nan hastalik gostermeyen gocuklarda 8 6nemli faktdr: 1)
Konvillsiyonlar 2) Koma 3) Hipertermi 4) Sok 5) 12 aym al-
tinda olma 6) Hemoglobinin 11 g/dl'nin alunda olmasi 7)
Teduaviye baglama siiresinin 3 giinden uzun olmasi 8) Sereb-
rospinal sivida likositlerin 1000/mm3'den daha az olmasi,
fatal hastahga dénme ve sekel olugturmada Snemlidir. Co-
chill ve ark. H. influenzae iip b menenjitli hastalann %
72'sinde bilgisayarh tomografi ile fontal loblarda bozukluk
bulmuslardir. %6 oramnda sensoringral devamh isitme bozu-
klugu bildirilmigtir. Isitme kaybi ile serebrospinal glikoz
seviyelerinin 20 mg/di'nin altnda olmas: (p<0.01) ve difer
nérolojik sekel iligkisinde de (p<0.01) anlamli fark bulun-
mugtur. Hemeliz parsiyel olarak eritrosit deformitesi ile ilgi-
lidir. Uzun sfiren antijenemi esnasinda PRP eritrosite baglan-
maktadir. Direkt bakteriyel antijenin eritrosite baglanmasi
harabiyete sebep olmaz, ama antiker ve komplemanla birlik-
ie immiin hemoliz gelisir. Hipoferemi de g&zlenmistir.

Pniéméni. Gergek sikhify tam bilinmemekiedir. H. influ-
enzae bakleriyel pnémonilerin 1/3 ini olugturur. Mortalite
orant % 5.8 dir. Vakalann yanisina ilave odaklar vardi; %
22 olitis edia, % 16 menenjit, % 5.8 epiglottit, % 2.6 peri-
kardit. % 75 vaka 2 yasm altindadir, ortalama goriilme yas
14 aydir. Erkek/Kadin orem 2:1 dir. % 80 vaka kig mevsi-
minden ilkbahara gecerken goriiliir. % 82 vakada iist solunum
yolu infeksiyonu, % 98 vakada atey, % 75 vakada &ksiiriik
vardir, Lokositoz genellikle saptanir. % 50 vakada pléral si-
vi gozlenir, Rénigende % 68 orammnda tek bir lob, % 26.4
oraminda iki lob, % 5.7 oranmda tig lob, % 35 segmental, %
35 segmental-lober tutulma goriilir, % 15 vakada bronkop-
némoni, % 2 vekada interstisyel tutulma vardir. Pnémotosel
nadirdir. H. influenzae pnémonisinin S. pneumoniae pnémo-
nisinden yegane fark: plevra reaksiyonunun ilkinde % 90,
sonuncusunda % 10 olmasidir. Akcifier aspirasyonu ile % 86,
ploral sivida % 75 oraninda etken saptamr. Ploral sivi, se-
rum ve idrarda kapstiler polisakkarid tayini tamda en yardim-
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¢ yontemdir. Persistan pliéral resksiyon 1/4 vakads sapta-
mr, restriktif pulmoner fonksiyon 12-18 ay devam edebilir.

Epiglottit. Bu klinik tabloya daha ge¢ yaglarda rastlamr
(ort. 38.5 ay) Erkeklerde daha siktir, Ates, disfaji goriildr.
Sirt istii yatamazlar. Lateral boyun grafileri lanida yardimci-
dir. Trakeostomi yapilmasi yerine, etkililifinin kisa siireli
olusu ve az riskli olmasi nedeni ile nazotrakenl entiibasyon
tercih edilmelidir. % 25 vakada beraberinde pndmeoni vardir.
Diger kompliknsyonlar herpes simplex'in dissemine sekli ve
uvulit'dir. Bakteriyel trakeit ve glossit'de birlikle gtriilebilir
n. )

Septik Artrit. I7. influenzae'ye bagh artriti Staphylococ-
cus aureusa bagh olandan ayird eimek miimktn degildir. 2
yagm sltmdaki ¢ocuklarda septik artrit nedenleri arasinda en
sik ikinci etken H. influenzae'dir. Kalga ve omuz artritleri
cerrahi drenaja gereksinim gosterir. Ekseri bliyitk eklemler
wtulur ve osteomiyelit gelisebilir. Hastalarn biiylik cogunlu-
funda baslangigta solunum yolu bulgular: vardir. Eklem sivi-
smda kapsitler polisakkarid konsantrasyonu yiiksektir.

Seliilit. H. influenzae seliiliti yiiz, bag-boyunda erizipelo-
id seklindedir. Bukal seliilit biberonla beslencn 1 yagm al-
undaki bebeklerde goritliir. Kan kiiltdirl menfi olmasina rag-
men aspirasyon sivismda etken saptanir.

Mutad Disi infeksiyonlar

Osteomiyelit. Ust ekstremitelerde goriiliir,

Perikardif. Ates, toksisite, solunum yetmezlifi ve muaye-
nede akcifer bulgusu olmamasiyla karakterizedir. Hasta anti-
mikrobik tedavi ahrken de geligebilir. Pnémoni ve menen-
jitle birlikie olabilir, Ekokardiogram tamda ¢ok yardimeidir,
Perikardivosentez de tanida Snemiidir. Sivi steril olsa dahi
inflamatuar reaksiyon devam eder ve drensj gerckehilir, Ge-
rek perikardiyosentez; gerekse perikardiyostomide ylksek
oranda yetmezlik gelisebilir. Erken perikardektiomi tercih
edilmelidir.

Orbital Selitlit. Etmoid siniizitin bir kemplikasyonudur,
Cerrahi drenaj musabiyet derecesine baglidir.

Epididimit. Genito driner infeksiyonlu hastalarda H. in-
fluenzae ender izole edilir. Bakteriyemi esnasmda epididimo-
orgit goritlebilir.

Uriner Sistem Infeksiyonlari. Primer mi yoksa sekonder
mi gelistifi pek bilinmemektedir.

Bakteriyemi., Okilt H. influenzae bakteriyemisi bildiril-
mistir. 2 yagin alunda sik clmasma ragmen 10 yagimda bir
vaka da bildirilmisiir. Kemoterapi olan kanserli hastalar ve-
va remisyondakiler risk alundadir. Ateg ve petesilerle kendi-
ni posterir,

Serebrospinal §antlar, Santh cocuklarda H. influenzae in-
feksiyonu sikir. Sistemik ve intraventrikiiler antibiyotik te-
davisi ile diizelme gozlenir.

Neonatal Sepsis. H. influenzae, B grubu sireptokok has-
talifim taklit edebilir. Solunum yetmezlifi tablosu yapabi-
lir. Tip b veya c izole edilir. Her ne kadar 30 giinliikien son-
ra H. influenzae infeksiyonu goriliirse de % 9 orammnda ilk
ayda da rastlandif: bildirilmistir. Aatibiyotik tedavisi H. in-
fluenzae'nin yam sire B grubu streptokoklar, Listeria'lar ve
E. coli'ye de yonelik olmalidir. Ampisilin ve 3. kusak bir
sefnlosporin birlikte kullamlmalwdir,

Apseler, Trevmaya maruz kalan biilgelerde H. influenzae
apselere. yol agabilir. Ender olarak da peritonsiller apseler,
perispundikiller apseler, akeifer apseleri, beyin apscleri olur
(8).
Endokardit. Kalp hastalifi zemininden gelismeyen endo-
karditler olabilir. Literatiirde menenjitle birlikie endokardit

bildirilmistir.

Endoftatmit. Tip b've bagll endoflaimil bildirilmistir. 6
vakanin 51 menenjitle, 1'1 ise gz infeksiyonu ile birlikie
goritlmitstiir. o

Peritonit. Primer veya sekonder (nefrolik sendromda) ola-
bilir.

Digerlerl. Oiitis media, siniizit, kenjunktivitin major
etyolojik bakterisi olabilir. Kronik obsiriiktil akcifer hasta-
hif1 (kronik brongit, kistik [ibroz, bronsekiazi) ile birlikie
gorilebilir. Bronsgiyal asusmm krizlerine M. influenzae'ye
bagli hipersansitivile yol acabilir. Astimli hastalarda [/, in-
fluenzae'ye kars: olusmus IgE antikorlan saptanmigtir (9).

Tam

Tam igin en iyi kriter /. influenzae'nin izole edilmesidir;
kandan, serebrospinal sividan, plevral sividan izole edilebi-
lir. Cikelatsl: jeloza veya hem ve NAD igeren semisentetik
besi yerine direkt ekilir. Bu maddelerin besi yerlerine cklen-
mesi ile kitltlirde gegen siireci 105 dakikadan 36 dakikaya in-
miglir. Tek bir hilcre 18 saatte tirbidite yapar; % 60 ilk 12
snatte tireme olur. Hipertonik kiiltiir yerinde ilk 12 saatte, se-
lektif vankomisin, basitrasin, klindamisin ilaveli ortamlarda
daha kisa siirede fretilir. 1V kloramfenikol veya ampisilin
verilmesinden 44-68 saat sonra Gram boyamada saptama ora-
m dilser. Disitk miktarlardaki bakterilerde akridin oram yar-
dimer olur, Immiinofluoresan boyama daha da hassas bir yon-
temdir.

Kapsitler Polisakkaridin Ortaya Cikardmas

Tip b kapsiller polisakkarid (PRP) in vive ve in vilro
olarak /f. influenzae tarafindan salgilamr.

Bu ydntem igin bilyilk titrelerde spesifik antiseruma ge-
reksinim vardir. Daha #nce antibiyotik tedavisi verilmislerde
&zellikle vitcut sivilaninda etyolojiyl gstermede yardimer
olur. Sercbrospinal sinidaki PRP konsantrasyon ve antijene-
mi siiresi ile menenjitin agirlifi ve morbitidesi dofrnu cranu-
lidir. Serebrospinal sivi PRP kensantrasyonu 1 pg/ml'den
daha yilksek oldufunda hastanede kalma siiresi uzamakta ve
subdural effizyonlar olugmaktadir. E. coli, §. aureus ve pni-
mokoklarla cepraz reaksiyon goriilebilir. Serebrospinal siva
PRP konsantrasyonu 1,28 jLg/mlnin iistiinde oldufunda néro-
lojik sckel oram yitkselmektedir (10).

Antijen Tayini igin Kullanilan Ydntemler

Counter immunoelektroforez (CIE), lateks partikit] agliiti-
nasyonu {LPA) ve koaglfitinasyon (COA)'dur, Yalanc: pozi-
tiflik siras1 ile bu yéintentlerde 1/743, 2/439, 1/182'dir. Se-
rumu hafilge 1sitarsk veya ditiotreital ile muamele ederek bu
yalanci pozitiflikler Snlenebilir. Yalanc: negatiflikler ise
antijen fazlahfina (prozon fenomeni) baghdir, dilisyon ile
ditzelir. Genelde LPA, COA'dan daha sensitif bir testlir; LPA
ve COA ise CIE'den daha sensitifdir, Ticari kitler sercbrospi-
nal sivida ortalams PRA konsantrasyonu CIE ile 19(6-40)
ng/ml'dir; LPA yédntemi ile bu 0.3 (0.1-0.5) ng/ml; COA
ybntemi ile de 1.5-10 ng/ml'dir. 108 H. influenzae/ml reakuif
COA icin; 103 4. influenzae/ml CIE icin; 102 M, influenzae/
ml LPA icin pereklidir. LPA, CIE'den daha hassas bir testiir.

Son yillerda enzime bagl immunosorbent (ELISA) testler
gelistirilmigtir. 1.7 ng/ml (0.1-4.0) antijen seviyesinde du-
yarhlifa vardir, LPA'ya iistiinliifil yoktur. Spesifik olmayan
agliitinasyon reaksiyonlan olur, bu nedenle bioking tesiiyle
kamitlanmalichr (1,11).



122 U Ones

Klimik Derg » Cilt: 3, Sayr: 3

Antibiyotik Tedavisi

H. influenzae tip b'yi tedavi etmek icin baz Szelliklere
sahip bir antibiyotik secilmelidir, bu &zellikler suniardir;

1) Kan beyin bariyerini gecebilineli ve sercbrospinal si-
vida etkili bir seviyeye erisebilmelidir,

2) Kanda uzun siire kalabilmelidir; primer ve sckonder
odaklant temizleyebilmelidir.

Ampisilin, kloramfenikol, veya her ikisine birlikte, tri-
metoprim-sulfametoksazol, rifampisin; baz: ikinci ve figlined
kugak sclalosporinlere direng bildirilmistir (12,13). Ampisi-
lin direnci giderek artmaktadir. Afwr invazif bir hastalikta
hi¢ bir zaman ampisilin tek basma kullanilmamalidir. Beta-
laktamaz deneyi ve disk duyarhilik testleri yapilmalidir. Klo-
ramfenikol MSS'ne iyi penetre olur ve bakterisidaldir; hem
oral hem de 1V yolun esit etkili oldugn giisterilmigtir. 75
mg/kg gin etkili dozdur, Serum kloramfenikol diizeyleri kon-
trol edilmelidir. Ampisilin'in (200-300 mg/kg/giin) her 4
saatle bir olmak dzere 6 dozda ve beraberinde kloramfeniko-
liim 100 mg/kg/glin 4 esit dozda IV olarak verilmesi en ter-
cih edilen tedavi yéntemidir. Effer ampisilin ve kloramfeni-
kole direng 56z konusu ise 2. ve 3. kugak sefalosporinler
kullamlir. Moksalaktam, sefotaksim ve sefuroksim kullam-
labilir. Sefotaksim diren¢ suslarin tedavisinde, sefuroksim
ise menenjitin tedavisinde kullamlir. Seftriaksonda menen-
jitte cok etkili bulunmustur. Yari 8mril uzun eldugundan da
tercih nedenidir. Digerleri seftizoksim ve seftazidim de etkili
antibiyotiklerdir. Her ne kadar trimetoprim-sulfametoksazol
etkili ise de plazmide bagli direng ve 1ip b'ye tolerans nede-
niyle tercih edilmez.

Immimoloji

Anti-PRP antikorlan bakterisidaldir, opsoniktir ve koru- -

yucudur. 0.15 pg/ml'de koruyucu serum seviyesi olusturur, 1
pg/ml agidan 3 hafta sonra erisilen seviyedir ve bafisiklik
pik seviyesini gdsterir.

Baggiklama

Yeni Doganlar. Anti-PRP hiperimmun globiilin verilebi-
lir.

§iit Cocugfu (24 Ayliktan ufak). Diger agpilarla birlikie 18
ayhikta agilama uygundur, 18 aylikta ve 24 aylikta 2 agilama
daha {yi bagiikhk verir. Bu agry1 pertusis veya difteri ile
veya DPT ile kombine ederck yapmuk adjuvan tesiri géister-
mekiedir. Bir ¢ok ¢alismada 2,4,6 aylarda 3 a1 DPT ile bir-
likte yamlmasimin % 92 olumlu antikor yanit verdigi ghste-
rilmistir. T hticresine bagiml: antijenler olan difteri ve teia-
noz st cocuklannda etkili immunojenlerdir (poliribosil ribi-
lol fosfat). PRP'nin kovalan olarak T hiicreye bagimh
antijenlere baglanmas: bellek tipi cevaplan indiklemektedir,
Iki dp as1 1) Difteri toksini (PRP-CRM-197) ve 2) Difteri
toksidi (PRP-D) ile bajlanmis olarak denenmekiedir. 2,4,6
aylards 3 doz halinde yapilir. 3 dozdan sonra >1 pg/dl anti-
kor saptamr (14).

2 Yagin Ustiindeki Cocuklar. PRP agis1 24-60 Ay drasi
agilanan gocuklarda % 90 koruyucudur, £pigloitit 2 yasm
tstitndeki ¢ocuklarda poriildiiiinden bu yagta gocuklara as:
uygulanmahdir.

Mukozal Agilar: Salgisal antikerlanin }, influenzae tip
b'deki rolleri iyi bilinmemekiedir. 2 ayri galigma yapilmis-
tir. Stit gocukianna 3 doz halinde 8lditriilmils 1010 CFU/m1'de
H. influenzae igeren bu ag verilmis ve serum IgA'sinda yiik-
selme olmadan tiikritk IgA'sinda yiikselme gézienmistir.

Kemoprofilaksi: 4 yasin alundaki gocuklarda atak oram
%o 2'dir. 2 yagin altndakilerde bu oran % 3.8'dir. Tip b tag-
yicilifim 6nlemede sefaklor, eritromisin, silfsakzazol, am-
pisilin, kloramfenikol, trimetopirim- sulfametoksazol gibi
antimikrobikler etkisizdir. En etkili yéntemin 4 giin siire ile
20 mg/kg/pin dozunda rifampisin oldugu ve % 90 kolonizas-
yoma engel oldufiu gésterilmigtir (15). Erigkinlerde rifampi-
sin ginde 2 kez 600 mg olmuk iizere 4 gitn verilmelidir.
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