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OZET

Haemophilus influenzae tip b (Hib) ¢ocukluk ¢agi sistemik hastaliklarinin 6nde gelen
nedenlerinden biridir. Sistemik Hib hastaliklar1 5 yas altinda, siklikla 3 ay ile 3 yas arasinda
goriiliir. Sistemik Hib hastaliklarmin 5 yas altinda goriilmesinin nedeni bu dénemde
cocuklarm bu hastaliga karsi bagisikligin yetersiz olmasi ile agiklanmaktadir. Menenjit,
selliilit, epiglottit, eklem iltithab1 ve zatiire en sik goriilen klinik tablolardir. Bes yas altinda
sistemik Hib hastaliklarinin goriilme sikligi 2-450/100 000 arasinda degismektedir.
Insidanstaki bu degisiklik bolge ve iilkeler arasindaki sosyoekonomik ve cografik farkliliklara
baglanmaktadir. Ulkemizde Hib hastaliklar1 ile ilgili epidemiyolojik calismalar yetersiz
oldugundan, bu ¢aligma ile bes yas altindaki saghikli cocuklarda Hib’e bagli dogal bagisiklik
seviyesi ve bunu etkileyen faktorlerin arastirilmasi amacglandi. Bu amagla Dogankent Beldesi
saglik ocagina kayithh 5 yas altindaki 1309 cocuktan 400’ (%30,5) yasa gore tabakali
ornekleme metodu segilerek ¢alisma grubu olusturuldu. Calisma grubuna alinan ¢ocuklarin
380’inden (%95,0) serum o6rnegi toplandi. Calisma sonunda c¢ocuklarin %53,4’iiniin Hib’e
kars1 dogal bagisik oldugu, dogal bagisikligin 6-11 ay arasinda en diisiik (%41,3), 48-59 ay
arasinda en yiiksek (%64,9) seviyeye ciktigi, Hib slipheli enfeksiyon gec¢irenlerde dogal
bagisikligi daha yiiksek oldugu (%61,3) ve seronegatif olanlarin son 6 ayda daha fazla atesli
hastalik atagi gecirdigi, cinsiyet, kardes sayisi, evde yasayan sayisi, anne-babanin egitim ve
kotii aligkanliklar1 ve ailenin aylik geliri ile dogal bagisiklik arasinda bir iligki olmadig:
bulundu. Bes yas altindaki c¢ocuklarin yarisina yakini sistemik Hib hastaliklar1 ve
komplikasyonlarina kars1 duyarli olmas1 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Amerika, Kanada,
Ingiltere gibi gelismis iilkelerde rutin asilama programma dahil edilen konjuge Hib asilarinin
ilkemizde de asilama programina dahil edilmesi ve bu hastalikla ilgili epidemiyolojik
calismalara agirlik verilmesi saglanmalidir.

Anahtar Kelime:Hib, dogal Hib bagisikhgi.
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RESEARCH OF NATURAL IMMUNITY AGAINST HAEMOPHILUS INFLUENZAE
TYPE B AMONG 0 TO 59 MONTHS OLD HEALTHY CHILDREN LIVING AT
DOGANKENT COUNTY, IN ADANA.

ABSTRACT

Haemophilus influenzae type b (Hib) is the leading cause of invasive diseases of the
childhood. Invasive Hib diseases are frequently observed under 5 years of age, but mainly
from 3 months to 3 years of age. This high frequency under 5 years is explained with the
insufficiency of immune response at these ages. The most frequent clinical presentations are
menengitis, cellulitis, epiglottitis, artritis and pneumonia. The frequency of invasive Hib
infections under 5 years changes from 2 to 450 per 100 000. This large spectrum is explained
with socio-economic and georaphical diversities between regions or countries. Starting from
the fact that epidemiological studies related to Hib diseases in Turkey are insufficient, it was
aimed with this study to determine the natural immunity level against Hib among healthy
children younger than 5 years of age and the affecting factors. The study group consisted of
400 children (30.5%) selected by age stratified-sampling method among 1309 children, under
5 years of age, registered at Primary Health Center of Dogankent County. Blood sera were
collected from 380 (95.0%) children. The analyses revealed that 53.4% of the children had
natural immunity against Hib, with the lowest values between 6-11 months of age (41.3%)
and the highest values between 48-59 months. The children with history of an infection
resembling Hib had higher immunity (61.3%), while sero-negative children had more
frequent attacks of diseases with fever, at last 6 months. Gender, number of siblings,
household number of persons, education or bad habits of parents and monthly income of the
family had no relation with the natural Hib immunity. The sensitivity of nearly half of the
children under 5 years of age for invasive Hib diseases or the complications, is an important
public health concern.

It is therefore suggested the introduction of conjugated Hib vaccines into the routine
immunization program in Turkey like it has been in U.S.A, Canada, Great Britain and the
emphasis for epidemiological studies for these diseases.

Key Words:Hib, natural immunity for Hib.
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1.GIRIS ve AMAC
Haemophilus influenzae tip b (Hib) endiistrilesmis iilkelerdeki ciddi ¢ocukluk c¢agi

enfeksiyonlarinin en 6nde gelen etkenidir. Menenjit, epiglottit, zatiirre, eklem iltihab, selliilit,
perikardit ve osteomiyelit sistemik Hib enfeksiyonlarmin en sik goriilen klinik formlaridir.
Menenjit bunlarm iginde en sik rapor edilen klinik tablodur ve sistemik Hib enfeksiyonlarinin
2/3 Uinii olustumaktadir. Hib menenjiti 6-24 ay arasinda pik yapmakta ve bes yasindan kiiciik
cocuklardaki bakteriyel menenjit vakalarmin %50’sini olusturmaktadir (1, 2).

Amerika ve Avustralya yerlileri gibi bazi toplumlarda sistemik Hib hastaliklar1 yiiksek
oranda goriiliirken, Ingiltere, A.B.D, Hong Kong ve Iskandinavya iilkelerinde daha az
goriilmektedir. Hib hastaliklarmin goriilme sikligindaki bu farklilik toplumlar arasindaki
genetik, cografik ve sosyo-ekonomik farkliliklara baglhidir. Yapilan calismalar 6-24 ay
arasinda olan, cocuk bakim yuvalarinda kalan, kalabalik ortamlarda yasayan, ¢cok kardesi olan
ve yetersiz anne siitii alan cocuklarm sistemik Hib hastaligi riski altinda oldugunu
gostermektedir (2, 3, 4, 5).

1929 yilinda Fleming’in penisilini bulmasi ile baslayan antibakteriyel kemoterapi
glinlimiizde ¢ok yol almasia karsin, mikroorganizmalardaki artan ilag rezistansi, kazandik
sandigimiz savasin hala bitmedigini gostermektedir. Giiniimiizde Hib’in antibakteriyel ilaclara
direncinin artmasi, kemoterapide sikint1 yaratmaktadir. Buna karsin yapilan ¢alismalar, Hib
kapsiil polisakkarit antikorlarmin (anti PRP) kisileri Hib hastaliklarma kars1 korudugunu ve
bu hastaliga karsi korunma da en etkili yolun agilama oldugunu ortaya koymaktadir (1, 6, 7).

Ik Hib asis1 1985 yilinda A.B.D.’de lisans alarak, 24 aym iizerindeki ¢ocuklarda
uygulanmaya baslanmistir. Ik lisans alan asilar 6-24 ay arasindaki riskli gruplara
yapilamadigindan bagisiklamada yeterli basar1 saglanamamistir. Sistemik Hib hastaliklarmin
epidemiyolojisi geregi, basarili bir bagisiklamanin saglanabilmesi i¢in, asilamaya hayatin
ikinci aymda baslanmas1 gerekmektedir. Ilk konjuge Hib asismin 1985 yilinda lisans
almasiyla, bebekler dnce 18’inci ayda, daha sonra da ikinci ayda asilanmaya baslanarak Hib
epidemiolojisine uygun bir bagisiklama programi baslatilmis oldu (2, 3, 8).

Gilinitimiizde Hib’e kars1 agilama programi baslatan iilkelerde sistemik Hib hastaliklar
hizla azalmis ve iilke genelindeki ¢ocuklar igin bir risk olmaktan ¢ikmistir. Ulkemizde konu
ile ilgili epidemiolojik caligmalar yetersiz oldugundan Hib hastaliklar1 hakkinda yeterli
bilgiye sahip degiliz. Bugiin iilkemizde Hib hastaliklarmin goriilme sikligi, komplikasyonlari
ve Oliim hizlar1 hakkinda yeterli bilgi birikimi olmadigindan, sistemik Hib hastaliklar1 bir

saglik problemi olarak goriilmemektedir, buna karsm kisith sayida yapilan ¢aligma bu



hastaligin gelismekte ve geri kalmis iilkeler i¢inde 6nemli bir saglik problemi oldugunu ortaya
koymaktadir (2, 9).

Bu c¢alisma ile, sistemik Hib hastaliklarinin iilkemiz ¢ocuklar1 i¢in de dnemli bir saglik
problemi oldugu diisiincesinden hareketle, sistemik Hib hastaliklarinda risk grubunu olusturan
0-59 ay arasindaki saglikli cocuklarda Hib’e bagli dogal bagisiklik seviyesi ve bunu etkileyen
risk faktorlerinin arastirilmasi ile bolgemizdeki ¢ocuklarin bu hastaliga karst maruz kalma

riskinin degerlendirilmesi amagland1.

2. GENEL BILGILER

2. 1. H. influenzae’nin Bakteriyolojik Ozellikleri

2. 1. 1. Tarihge

H. influenzae ilk defa 1892 yilinda Pfeiffer tarafindan influenza epidemisinin etkeni
olarak rapor edilmis ve bundan dolay1 “influenza basili” olarak adlandirilmistir. Sonradan
yapilan c¢aligmalarda H. influenzae’nin, influenza epidemilerinin primer etkeni olmadig:

gosterilmesine karsin, isim degisikligi yapilmamstir (10,11).

2. 1. 2. H. influenzae’m Morfolojik Ozellikleri

2. 1. 2. 1. H. influenzae’in Morfolojik Goriiniimii

H. influenzae, Pasteurellaceae ailesinden bir kokobasildir, ¢ogunlukla insanin iist
solunum yolunda bulunur. Anilin boyalari ile kolay boyanabilen H. influenzae, gram negatif
ve aerob bir bakteri olarak bilinmesine ragmen fakiiltatif anaeroptur. Spor formu olmayan ve
hareketsiz olan bakterilerin virulan suslarinda kapsiil bulunur. Klinik numunelerden elde
edilen boyali preparatlarda, 1-1.5x0.3 mikrometre ¢apindaki bakterilerin mikroskobik
goriiniimii, kiiciik kokobasilden uzun filamentli yapilara kadar degisen pleomorfik bir
goriinim sergiler. Kapsiilsiiz formlar flamentli ve pleomorfik olma egilimindedir, fakat
besiyerlerinde stres, sublethal dozda bir antibiyotik varligi, kapsiillii formlarin da flamentli ve
pleomorfik goriinmelerine neden olabilir. L formundaki pleomorfik goriiniim H. influenzae

menenjit tedavisi alanlarda goriiliir, fakat bu klinik bir relaps olusturmaz. (1, 10, 11, 12, 13).

2. 1. 2. 2. H. influenzae’in Kapsiillii Tiirleri

H. influenzae grubundaki bakteriler kapsiilli ve kapsiilsiiz olmak {izere iki gruba
ayrilir. Sistemik hastaliklarda izole edilen tiirler kapsillii olanlaridir. Konagin savunma
mekanizmalar1 kapsiilsiiz mikroorganizmalar1 kolayca ortadan kaldirirken, kapsiillii tiirleri

temizleyememektedir. Burada mekanizma tam acik olmamakla beraber, kapsiiliin potansiyel



bir virulans faktorii oldugu sanilmaktadir. DNA transformasyonu ile kapsiil 6zelligi kazanan
kapsiilsiiz mikroorganizmalarin da bakteriyemi ve menenjite neden oldugu gozlenmistir (11,
14).

Kapsiiller polisakkaritlerden olusur. Pitman, kapsiillii H. influenzae’lar1 kapsiillerinin
antijenik 6zelliklerine gore alt1 farkl: tipe (a-b-c-d-e-f) ayirmustir (Tablo. 1). Kapsiillii tiirlerin
virulansi tiplerine gore b, a, f, e, d ve ¢ seklinde dizilir. Sistemik H. influenzae’l1 hastalarin
beyin omurilik sivist ve diger salgilarda en fazla izole edilen tip, tip b’dir. Tip b kapsiili
riboz, ribitol ve fosfat polimerlerinin 3-5-fosfodiester baglariyla baglanmasiyla olusur. Tip e
ve d’de digerlerinden farkli olarak fosfodiester bagi bulunmaz. Laboratuvarda kapsiil formlar1
siklikla anstabildir. Tip b tiirleri kolayca iki kapsiilsiiz forma doniisebilir ve bu formlar klas I,
klas II diye adlandirilir. Klas II, klas I den meydana gelir. Tip b kapsiil antijenleri ile bazi
mikroorganizma antijenleri arasinda (Escherichia coli K100, Pneumococ tipleri 6-15-29-35,
Streptococ, Bacillus suptilis, Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis) capraz
reaksiyon oldugu ve bunun da Hib immiinitesinin olusmasinda etkili oldugu gosterilmistir (1,

2,8,10, 11, 12).

Tablo. 1:H. influenzae kapsiiliiniin karbonhidrat kompozisyonu (1).

Tip Seker N-acetyl Fosfat
a Glukoz - +
b Riboz, ribitol - +
c Galaktoz - +
d Heksoz - +
e Heksozamin + -
f Galaktozamin + +

2. 1. 2. 3. H. influenzae’in Enzimatik Aktivitesi

H. influenzae iireaz, oksidaz, alkalin fosfataz aktivetelerine sahip ve indol iiretip,
nitrat1 nitrite indirgeyebilir. Bu 6zellikler ve diger enzimatik 6zelliklerine gore sekiz biyotip’e
(Biyotip I, II, IIL, IV, V, VI, VII, VIII) ayrilmistir (Tablo. 2). Menenjitli hastalarda en fazla
Biyotip I izole edilir. Hib, en fazla biyotip I grubunda bulunur. Genitoliriner enfeksiyona

neden olan H. influenzae ise biyotip I\/ grubundadir (1, 11).




Tablo. 2:H. influenzae biyotip’leri (kaynak 1).

Biyotip Ornitin Dekarboksilaz Indol Uretimi Ureaz Aktivitesi
I + + +
11 - + +
II1 - - +
IV + - +
\i + + -
VI + - -
VI - - -
VIII - - -

2. 1. 2. 4. IgA Proteaz

Bu bir bakteriyal enzimdir. Sadece insanlardaki IgA’y1 substrat olarak kullanir. IgA
proteaz mukozal bariyerde gorev alan IgA’y1 pargalayarak, potansiyel bir virulans faktori
olusturur. Ug tip IgA proteazdan en cok IgA-1 proteaz iiretilir. Her tip kendine 6zgii bir IgA-1

proteaz tiretir (1, 13).

2. 1. 2. 5. Fimbria (Pili)

Pili, gram negatif basillerin yapigma faktorii olup, basillerin mukozalara yapigsmasmda
gorev alir, fakat flageller gibi harekette gorev almazlar. Pili kompleman araciligi ile olan
bakteriyolizi arttirdigindan, mikroorganizmanin bakteriyemi ve menenjit olusturma riskini
azaltr. Normal insan serumunun bakterisidal aktivitesi, pilisi olan Hib’lere karsi pilisi
olmayan Hib’lerden 400 kat daha fazladwr. H. influenzae’larda ilk pili 1982 yilinda rapor
edilmistir. Hib menenjitli bir hastanin nekahet donemindeki serumunda pililere kars1 antikor
gelistigi gozlenmistir. Diger gram negatif bakterilerin aksine H. influenzae in tekrarlayan
kiiltiirlerinde pili kaybolmaz, bunun nedeni pililerin bakterinin kromozomlarinda kodlanmis

olmasindandir (1, 13, 15, 16).

2. 1. 2. 6. D1s Membran Proteinleri (OMPs)

Gram negatif bakterilerde oldugu gibi, hiicre zarfin1 6rten bir dig membran vardir. Di1g
membran protein, lipopolisakkarit ve fosfolipidlerden meydana gelir. OMPs sistemik Hib
hastaliklarinin gelismesinde onemli rol oynamaktadir. H. influenzae 2-3 diizine dis membran

proteinine sahip oldugu halde, sadece 5-6 tanesinin majér dnemi vardir (1).



2. 1. 2. 7. Lipopolisakkaritler (LPS)

LPS, mukoza yiizeyindeki siliyer hareketi durdurarak mikroorganizmanin
nazofarenksten kana ge¢mesini ve SSS hasar1 olusturmasini kolaylastiran bir virulans
faktoriidiir. LPS’in polisakkarit kismi antijenik ozellik gosterir. Kapsilli H. influenzae.
LPS’leri kismen kendilerine 6zgiidiir. Kimyasal fark olmaksizin Enterobakteriae LPS’leri ile
benzer biyolojik etkiye sahiptirler. Tip b LPS’leri ciltte Shwartzman reaksiyonu olusturur.
Miragliotta ve arkadaslar1 tip b LPS’in insan l6kositleri ile karsilastiklar1 zaman gii¢lii bir
koagiilasyon oOncesi reaksiyon olusturdugunu gosterdiler. Bu Hib enfeksiyonlarindaki
intravaskiiler koagiilasyonu agiklar. Bulasici hastaliklarin arastirilmasinda LPS ve OMP H.

influenzae i¢in bir parmak izidir (1, 17).

2. 1. 2. 8. Bakterisidal Faktor Uretimi
Hib aerobik ortamda iiredigi zaman diger gram negatif bakteriler i¢in 6ldiiriicii olan bir
protein (hemosin) {retir. Bu protein 14,000 dalton agirhigindadir. Bu protein

tiplendirilemeyen H. influenzae’larin %73’linl, E. coli, Salmonella ve Citrobacterlerin

%85’ini dldiiriir (1).

2. 1. 3. H. influenzae’n Uretilmesi

Fakiiltatif ananerob olan H .influenzae’in aerob ortamlarda iiretilebilmesi icin X ve V
faktoriine ihtiyag vardir. X faktori, aerobik liremeyi saglayan bir faktordiir ve 1siya dayanikli
demir iceren pigmentlerden (katalaz, peroksidaz, elektron transport zincirindeki sitokrom)
elde edilebilir. X faktorii gereksinimi, anaerobik sartlarda ¢ogalan H. influenzae’in H.
parainfluenzae’dan (H. parainfluenzae yalnmiz V faktoriine ihtiyag duyar) ayirt edilmesinde
kullanilabilir (1, 2, 10, 11, 13).

Isiya dayaniksiz bir ko-enzim olan V faktorii, nikotinamid adenin dinukleotid (NAD),
nikotinamid adenin dinukleotid fosfat (NADP) ve nikotinamid nukleozid’den elde edilebilir.
Standart kanli agarlardaki bu eksikligin giderilmesi ve optimal biiyiimenin devam
ettirilebilmesi i¢in V faktoriiniin ortama eritrositlerden salinmasi gerekmektedir. Hemolytic
Staphylococcus aureus kolonileri ¢evresinde V faktorii bol miktarda bulundugundan H.
influenzae buralarda satellit olarak tirer (1, 2, 10, 11, 13).

H. influenzae n iretilebilmesi i¢in enfekte materyalden alinan siirtintii hizla ¢ikolatali
agara ya da hemin (X faktorii) ve NAD" (V faktorii) iceren yar1 sentetik bir besi yerine
ekilmelidir. H. influenzae suslar1 at kanl vasatlarda hemoliz olusturamadigindan, peptik

enzimlerle eritrositlerin sindirildigi Fildes extratli veya kan extraktli Levinthal vasatlarmin



kullanilmasi1 besi yeri se¢ciminde en iyi se¢im olacaktir. Kapstillii tiirlerin ilk izolasyonlarinda
%35-10’luk CO;’li ortamlara ihtiya¢ vardir. Ortama 300 mg basitrasin eklenmesi besi yerine
segicilik kazandirir. Optimal tireme 37 °C 1sida, PH 7.4°de gergeklesir. Ekim yapildiktan 48-
72 saat sonra mikroorganizmalar 0.5-1.5 mm ¢apinda, yuvarlak veya kubbe bi¢ciminde opak,
saydam ve bazen de graniillii S tipi koloniler seklinde goriiliir. Kapsiillii suslarin kolonileri
daha parlak ve mukoid goriiniimdedir (1, 11, 18).

Besi yerlerinde iiretilen mikroorganizmalar bazi1 6zelliklerine gore tiir ve biyotiplerine
ayrilir (Tablo. 2-3). En sik sistemik hastaliklara neden olan Hib; X ve V faktoriine ihtiyag
duyar, %5-10 CO, ortamda 1iyi iirer, glukozu fermente ederken, sukroz, laktoz ve mannozu

fermente edemez, indol iiretir, iireaz, katalaz ve ornitin dekarboksilaz aktivitesine sahiptir

(18).

Tablo. 3:Haemophilus tiirlerinin ayirici 6zellikleri (18).

Faktor | At kani ol

Haemophilus ihtiyaci |hemoliz Fermantasyon Katalaz | ortam

Tiirleri X1V Glukoz | Sukroz | Laktoz | Mannoz | @Ktivitesi | ihtiyact
H. influenzae + | + - + - - - + +
H. haemolyticus + | + + + - - - + -
H. ducreyi + | - - - - - - i _
H. parainfluenzae | - | + - + + - + D d
H. parahaemolytic| - | + + + + - - + -
H. segnis - |+ - w W - - D -
H. paraphrophilus | - | + - + + + + - +
H. aphrophilus - - - + + + + - +

d:Fakliliklara rastlanabilir. w:Fermantasyon reaksiyonu zayiftir.

2.2. H. influenzae’in Immiinolojik Ozellikleri

2. 2. 1. H. influenzae’in Antijenik Yapisi

H. influenzae antijenik olarak olduk¢a heterojendir. Pnomokoklar gibi kapsiil
polisakkaritlerine karsi gelisen antikorlar immiinitede 6nemli rol oynar. Hib kapsiiliinde
bulunan poli ribozil fosfat (PRP), koruyucu immiinitede goérev alan anahtar polisakkarit
antijendir. PRP, T lenfosit hii¢cresinden bagimsiz bir antijendir. PRP ile baz1 mikroorganizma
(Escherichia coli, K100, Pneumococ types 6-15-29-35, Streptococ, Bacillus suptilis,
Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis) ve besinler arasinda antijenik capraz
reaksiyon vardir. Bu reaksiyon Hib’e karsi gelisen dogal bagisiklikta 6nemli bir rol oynar.
Somatik antijen olarak bir lipopolisakkarit (LPS) ve birka¢ dis membran proteini (OMPs)

vardir. OMPs antijenik 6zellik ve molekiil agirliklarma gére 6 major, 20 mindr alt gruba



ayrilir. OMPs tiirler arasinda farklilik gosterir. Hib hastalar1 ve hayvan deneylerinde LPS ve
OMPs’ye karsi antikor gelistigi bulunmustur ancak konu ile ilgili ¢aligmalar hala stirmektedir

(1,4, 11, 12).

2.2. 2. Yas ile Immiinite Arasindaki Iliski

Hib immiinitesi ile yas arasinda giiclii bir iliski vardir. Forthergil ve arkadaslari, 3 ay
ile 3 yas arasindaki c¢ocuk serumlarinin Hib’e karsi olan bakterisidal aktivitesinin zayif
oldugunu, buna kars1 yenidogan, biiyiik ¢cocuk ve eriskinlerde bu aktivitenin gii¢lii oldugunu
gosterdiler. Onlar bu aktivitenin spesifik antikorlara bagli oldugunu bildirdiler. Kayht ve
arkadaslar1 da yaptiklar1 caligmada, yas artisina paralel olarak anti-PRP konsantrasyonunun
arttigin1 ve antikor artigiyla beraber Hib menenjiti sikliginin diistiigiinii rapor ettiler. Tezcan
ve arkadaglar1 da 1993 yilinda Ankara Cubuk Bélgesinde, 6 yas altindaki saglikli ¢ocuklarda
yaptiklar1 bir calismada, 0-12 arasinda %22 olan dogal anti-PRP seropozitifliginin, 61-72 ay
arasinda %42 ye yiikseldigini rapor ettiler (1, 7, 10, 19).

2. 2. 3. Antikapsiiler Antikorlar

Kapsiillii mikroorganizmalarda, kapsiil antijenlerine kars1 gelisen antikorlar koruyucu
immiinitede Onemli yere sahiptirler. IgG2 alt tipindeki anti-PRP antikorlari, Hib
immiinitesindeki anahtar antikapsiiler antikorlardir. Dalak, Pnodmokok ve Hib gibi kapsiillii
bakterilere karsi antikor cevabinin olugsmasinda 6nemli bir rol oynar. Bu rol antijenlerin
taninmas1 ve antikor sentezinde olur. Holdsword ve arkadaslari tavsanlarda yaptiklar1 bir
calismada, dalagi alinan tavsanlarda Hib’e karsi IgM tipindeki antikor cevabin diistiigiinii,
total IgG cevabinin degismedigini ve kapsiil antijenlerine karsi IgG2 alt tipindeki antikor
sentezinin dalaktan bagimsiz oldugunu rapor ettiler. Buna kars1i Li Volti ve arkadaslarinin
yaptig1 bir caligmada, dalagi olmayan kisilerde Hib asisina karsi olan bagisik yanitin, dalagi
olan kontrol grubundan daha diisiik oldugu rapor edildi (20, 21).

Sistemik Hib hastaliginin akut doneminde diisiik titrede seyreden anti-kapsiiler IgG ve
IgG2, nekehat doneminde yiikselir. Ishigami ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir calismada Hib
menenjiti tanist konan 5 yasm altindaki ¢ocuklarda, akut donemde IgG ve IgG2 antikor
yanitinin  kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu ve ilerleyen donemlerde antikor
seviyesinin hasta cocuklarda arttig1 rapor edildi (11, 22, 23, 24, 25).

Hib kapsiiler polisakkaritlerine karsi antikor liretimi yas ile iliskilidir. Aslinda bebek
dogdugunda, protein tipindeki antijenlere kars1 yeterli immiin cevap olusturma yetenegi vardir

fakat ayn1 yetenek karbonhidrat antijenlerine karsi sinirli ve yetersizdir. Polisakkaritlere kars1



bebek ve erken ¢ocukluk doneminde antikor cevabin yetersiz olmasi, bu antijenlerin T lenfosit
hiicrelerinden bagimsiz olmasi ve IgG2 tipi antikor {ireten B hiicre kolon matiirasyonunun
yetersiz olmasindan kaynaklanmaktadir. Bu yiizden, ii¢ yasindan kiiciik bebek ve ¢ocuklarda
Hib enfeksiyonu ve nonkonjuge PRP asis1 sonras1 zayif bir antikor cevabi olusur. Ishigami ve
arkadaslar1 yaptiklar1 bir calismada, 24 aym altinda Hib menenjiti geciren ¢ocuklarda, 1gG ve
IgG2 antikor cevabin diisiik seyrettigini rapor ettiler. Trolfors ve arkadaslar1 da, 0-5 yas
arasindaki 30 sistemik Hib hastalikli cocugu izlemisler ve yas ilerledikce 1gG, IgM, IgA
tipindeki antikorlarin anlamli oranda arttigini rapor etmislerdir. Ayrica pek cok caligmada
sadece IgG2 tipindeki anti-PRP’in arttig1 gosterilmisken bu calismada IgG1 ve [gG2 tipindeki
anti PRP in beraber arttigi, hatta IgGl in daha dominant oldugu goézlenmistir. Amir ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada da, IgG1 in IgG2 den daha fazla bakterisidal ve opsonik
aktiviteye sahip oldugu fakat aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi, Hib
enfeksiyonlarina karsi korunmada her iki alt gurup antikorunda etkili oldugu rapor edilmistir
(10, 11, 24, 26, 27, 28).

Minimum koruyucu anti-PRP titresi; Hib asis1 olanlarda 1 mg/l, as1 olmayanlarda 0.15
mg/l olarak tahmin edilmektedir. Dogal bagisiklik sonucu olan anti-PRP antikorlarinin daha
diisiik titrede etkili olmasinda, mikroorganizmanin diger antijenlerine (LPS, OMP) karsi
gelisen antikorlarmin da rolii oldugu distiniilmektedir (1, 7, 10).

Anti-PRP antikorlar1 Hib enfeksiyonlarina karsi opsonik ve bakterisidal aktivitesini
kompleman aracilig1 ile gosterir. OMP ve LPS antikorlar1 da opsonik aktiviteye yardimci olur.
H. influenzae’n kapsiillii ve kapsiilsiiz tiirleri, kompleman sisteminin her iki yolunu da (klasik
yol, alternatif yol) aktive edilebilirler. Kompleman eksikligi olanlarda Hib enfeksiyonlarina
kars1 hassasiyetin daha fazla oldugu, 6zellikle C2 eksikligi ve C3b inaktivator eksikliginin bu
hassasiyeti daha da arttirdig1 gosterilmistir (1, 3, 10).

Dogal anti-PRP antikorlari, gecirilen Hib enfeksiyonlar1 sonrasi olustugu gibi, PRP ile
capraz reaksiyon gosteren enfeksiyonlarin gecirilmesi (Escherichia coli K100, Pneumococ
types 6-15-29-35, Streptococ, Bacillus suptilis, Staphylococcus aureus, Staphylococcus
epidermidis) ve gidalarin alinmasi ile de olusabilir. Bu ¢apraz reaksiyon, Hib’in kolonize
olmadig1 kisi veya c¢ocuklardaki anti-PRP antikorlarn kaynagini ag¢iklamaktadir. Hong
Kong’da yapilan bir ¢alismada, Hong Kong’da sistemik Hib hastaliklarinin goriilme sikliginin

diisiik olmasinin nedeni bu ¢apraz reaksiyonlarla agiklanmaktadir (1, 4, 10, 11).



2. 2. 4. Anti Somatik Antikorlar

Kapsiillii ve kapsiilsiiz tiirlerde tiire 6zgii nonkapsiiler antijenler arasinda c¢apraz
reaksiyon vardir. Bu antijenlere kars1 gelisen antikorlarin koruyucu immiinitede énemli rolii
oldugu bilinmektedir. Anderson ve arkadaslari, in vitro ortamda 20 erigkin serumunda anti-
PRP antikorlarini1 adsorbe ettikten sonra, 16 eriskin serumunun hala bakterisidal aktivitesini
devam ettirdigini rapor ettiler. Daha pek cok caligmada hastalarin serumunda anti-PRP ve
LPS antikorlar1 adsorbe edildikten sonra da bakterisidal aktivitenin devam ettigi rapor

edilmistir (1).

2. 2. 5. Hiicresel Immiinite

Hib bakterilerinin ortadan kaldirilmasinda serum komponentleri (antikor, kompleman)
ile PMNL ve mononiikleer fagositik sistem beraber hareket eder. PMNL hiicreler ortamda
anti-Hib antikorlar1 bulundugu zaman Hib hiicrelerini ortamdan daha hizli uzaklastirir. Mass
ve retikiiloendoteliyal sistemin gelismesi ile kapsiillii ve kapsiilsiiz organizmalarin kandan
temizlenmesi artar, kisilerin bu enfeksiyonlara karsi olan duyarliliklar1 diiser. T hiicreleri
immiin sistemin onemli bir parcasi olmakla beraber, Hib enfeksiyonlarma kars1 olan savunma

mekanizmalarinda fonksiyonlar1 hala yeterince bilinmemektedir (1, 10).

2. 2. 6. Genetik Yatkinhk

Sistemik Hib hastaliklar1 ile genetik yatkinlik arasinda tam bir goriis birligi
bulunmamaktadir. G2m(n) allotipi IgG2 alt tipi antikor iiretimi ve kontroliinde 6nemli bir
allotiptir. Yapilan bir ¢alismada, G2m(n) allotipi pozitif olan kisilerin Hib, pndmokok ve
meningokok polisakkaritlerine karsi1 G2m(n) allotipi negatif olanlardan daha fazla oranda
[gG2 tipi antikor trettigi rapor edilmistir. Km (1) allotipi ¢ocuklar1 sistemik Hib hastaliklarina
kars1 koruyan bir allotiptir. Bu iligki siyah ¢ocuklarda daha belirgindir, fakat beyaz ¢ocuklarda
ayni iligki tartigmalidir. HLA-A, HLA-B ve HLA-DR antijenleri ile sistemik Hib hastaliklar:
arasinda bir iligki olmadig1 kabul edilmektedir (1, 10, 22, 29).

2. 3. H. influenzae Hastaliklar

2. 3. 1. Epidemiyoloji

2. 3. 1. 1. H. influenzae’in Kaynagi ve Bulasma Yolu

Tek kaynagi insan olan H. influenzae insandan insana damlacik yolu enfeksiyonu ile
bulasir. H. influenzae ile ilk temas dogumda baglar ve ilerleyen giinlerde temas edilen susun

sayis1 ve tiirii artar. Ust solunum yolunda mukoza yiizeyine yerlesen mikroorganizmalar,



buradan kan dolasimma gecip basta BOS olmak {iizere diger organlara dagilir.
Mikroorganizmanin sahip oldugu yapisma faktorii pili, salgiladigi IgA proteaz, silier
aktiviteyi inhibe eden LPS ve glikopeptitler mukozal yiizeye yerlesmeyi ve viicuda dagilmay1
kolaylastiran faktorlerdir. Ayrica iist solunum yolu iltihaplanmasi da mikroorganizmanin
mukoza yilizeyine yerlesmesini ve dokulara yayilmasini kolaylastiran diger bir faktordiir.
Ozellikle influenzae viriis enfeksiyonu ile H. influenzae’m mukoza yiizeyine yerlesmesi
arasinda giiclii bir iliski oldugu bilinmektedir. Mukoza ylizeyindeki salgisal IgA’m konak
savunmasinda yeri tam olarak bilinmemekle beraber, mukozal sekresyonda bulunan spesifik
IgG, bakterisidal aktivite gosterip, nazorafarangiyal Hib tastyiciligmi distirmektedir (1, 11,
17, 18, 30).

2. 3. 1. 2. H. influenzae Tasiyicihig1

Kapsiilsiiz H. influenzae tiirler1 yas artisina paralel olarak ¢ocuklarin solunum
yollarina yerlesir ve saglikli ¢ocuklarin %60-90’1 bu mikroorganizmayr st solunum
yollarinda taswr. Hib tasiyiciigi ise saglikli bebeklerde %0.7 iken cocuklarda %3-5"e
cikmaktadir. Santo Domingo’ da yapilan bir ¢alismada 0-5 ay arasi saglikli bebeklerde Hib
tastyiciliginin %1.5, 6-11 ay aras1 bebeklerde %12.5, 1 yas ¢ocuklarda %6.0, 2 yas ¢ocuklarda
%7.9 ve 3 yas grubu c¢ocuklarda %9.8oldugu ve 6-11 ay arasinda Hib tasiyiciliginin pik
yaptig1 rapor edilmistir. Yetiskinlerde Hib tasiyiciligi ¢ok nadirdir. Yapilan ¢aligmalarda, her
yas grubunda H. influenzae tasiyiciligi ile cins, irk ve sosyoekonomik faktorler arasinda bir

iligki olmadig1 bulunmustur (1, 18, 31).

2. 3. 1. 3. H. influenzae Tiirlerinin Neden Oldugu Hastahklar

H. influenzae’m kapsiilsiiz tiirleri sintizit, kronik bronsit, orta kulak iltihabi,
konjuktivit gibi komsuluk yolu ile bulasan lokal enfeksiyonlara neden olurken, kapstillii tiirler
menenyjit, epiglottit, pndmoni, ampiyem, artrit, osteomiyelit, selliilit ve perikardit gibi sistemik
enfeksiyonlara neden olurlar (Tablo. 4). Hib kapsiillii tiirlerin neden oldugu sistemik

hastaliklarin % 95’den sorumludur (1, 10, 18, 31).



Tablo. 4:H. influenzae tasiyiciligi ve neden oldugu klinik tablolar (kaynak 10).

Ust solunum yolundaki

Tiirler tastyicilikl orani (%) Neden oldugu klinik tablolar
Tekrarlayan kronik bronsit, otitis media,
Kapsiilsiiz tiirler 50-80 sinlizit, konjuktivit. Yetiskinlerde nadiren

enfeksiyon yapar.

Menenjit, epiglottit, pndmoni ve ampiyem,

Kapsiillii tiirler, 2-4 septik artrit, selliilit, osteomiyelit, perikardit,
tipb bakteriyemi; nadiren glossit, tenosynovit,
peritonit, endokardit, ventrikiilit.
Kapsiillii tiirler, 1-2 Nadiren su¢lanan patojenler
tipa,c,d, e, f

2. 3. 1. 4. H. influenzae tip b Hastaliklarinin Cinsiyete Gore Dagihm

Sistemik Hib enfeksiyonlar1 erkeklerde daha fazla goriiliir. Gwendolyn ve arkadaslari
menenjitli vakalarda erkek / kiz oranmi 1.4, epiglottitde 2.1, toplam sistemik Hib
hastaliklarinda 1.6, Gervaix ve arkadaslar1 da bu oranlar1 sirasiyla 1.1, 1.6 ve 1.3 oldugunu
rapor ettiler. Her iki ¢calismada da epiglottitli hastalardaki oranin menenjitli hastalarmkinden

daha yiiksek oldugu goriilmektedir (32, 33).

2. 3. 1. 5. H. influenzae tip b Hastaliklarinin Goriilme Yasi

Bes yas altinda cocuklarm Hib’e kars1 olan savunma sistemleri gelismemis
oldugundan, sistemik Hib hastaliklar1 5 yas altinda, siklikla 3 ay ile 3 yas arasindaki
cocuklarda karsimiza ¢ikar. Anneden bebege gecen antikorlar, bebegi 3-6 aya kadar Hib
enfeksiyonlarina kars1 korumaktadir (1, 10, 11).

Sistemik Hib hastaliklar1 farkli yaslarda pik yapar. Gervaix ve arkadaslar1 Isvigre’de
yaptiklar1 retrospektiv bir ¢calismada klinik tablolarm goriildiigii yaslar1 karsilastirdilar. Buna
gore “ortalama / ortanca* aylari; Hib bakteriyemisinde 10.4/9, Hib artritinde 14.2/9.5, Hib
selliilitinde 10.4/10, Hib menenjitinde 20/15, Hib pnémonisinde 36.1/30.5 ve epiglottitde
40.1/37 oldugu yaymlandi. Gwendolyn ve arkadaslar1 da Avustralya’da yaptiklar1 bir
calismada Hib menenjitinde “ortalama / ortanca” degerlerinin 20/16, Hib epiglottinde 36/35
ay oldugunu yayinladilar. Iki calismada da goriildiigii gibi, sistemik Hib hastaliklar1 bimodal
bir pattern sergileyerek ilk pikini 16’mc1 ay civarinda menenjit, ikinci pikini 36’mc1 ay

civarinda epiglottit yaparak gostermektedir (32, 33).




2. 3. 1. 6. H. influenzae tip b Hastaliklarmin Mevsimsel Ozelligi
Hib hastaliklar1 mevsimsel bimodal 6zellik gosterir. Ilk pikini eyliil ile kasim aylar1
arasinda yapan Hib hastaliklari, ikinci pikini haziran ayinda yapar. Hastalarm biiyiik bir kismi

eyliil ile kasim aylar1 arasinda goriilmektedir (13, 32, 33, 34).

2.3. 1. 7. Cocuklarda H. influenzae tip b Hastaliklarinin Goriilme Sikhgi

Sistemik Hib hastaliinin goriilme siklig1 bazi cografi bolge ve wklarda farklilik
gosterir. Asilama Oncesinde bes yas altinda sistemik Hib hastaligi insidans1t Amerika Birlesik
Devletlerin (A.B.D.)’de 75-150/100,000, isvi¢re’de 60.2/100,000, Finlandiya’da 52/100,000,
Italya’da 21.5/100,000, Tayvan’dal.9/100,000, Hong Kong’da 2-7/100,000, Amerikali
(Apagi, Navajo, Alaska) ve Avustralyali yerlilerde 150-450/100,000, Gambiya’da
200/100,000 olarak tespit edilmistir. Ayni ¢alismalarda vakalarin %45-65’inin iki yasin
altinda ve %41-60’min da menenjitli hastalardan olustugu rapor edilmistir. Goriilme
sikligindaki bu farkliliklarin genetik, cografi ve sosyo-ekonomik faktdrlerdeki degisikliklere
ve kullanilan laboratuvar tekniklerine bagli oldugu diisliniilmektedir. A.B.D.’de Hib
menenjitinin yillik insidans1 1.24/100,000 ve 8,000 vaka/yil olarak hesaplanmis ve vakalarin
%30’unda sekel gelistigi, %5 inin 61diigi rapor edilmistir (4, 10, 11, 32, 33, 34, 35, 36, 37,
38).

Gelismekte ve geri kalmis tlilkelerde sistemik Hib hastaliklar1 ile ilgili bilgiler
yetersizdir. Bu lilkelerde bilgilerin yetersiz olmasinda en biiyiik neden Hib hastaliklarinin bir
saglik sorunu olarak goriilmemesidir. Peltola ve arkadaslar1 1998°de Asya iilkelerinden rapor
edilen ¢ocukluk ¢ag1 menenjitlerini taradilar. Tarama sonunda rapor edilen 2,000 vakada en
onemli patojenin Hib oldugu, Giiney ve Giineydogu Asya’da hayatin ilk 6 ayinda goriilen

menenjitlerin %50-60 nedeninin Hib’e bagli oldugu rapor edildi (39).

2. 3. 1. 8. Yetiskinlerde H. influenzae tip b Hastahklarinin Goriilme Sikhig:

Cocukluk cagi hastaligi olan sistemik Hib hastaliklari, yetiskinlerde nadir goriiliir.
Yapilan caligmalarda 18 yas ve iizerindeki Hib hastaliginin goriilme sikligi 0.3-7/100,000
arasinda oldugu rapor edilmektedir. Farly ve arkadaslar1 1988-1990 tarihleri arasinda
Atlanta’da yaptiklar1 prospektiv bir calismada, yetiskinlerde Hib hastaliginin yillik goriilme
sikligmin 1.7/100,000 oldugunu yaymladilar. Arastiricilar, vakalarn %70’in1 bakteriyemik
pnomoni, geri kalanin1 obstetrik enfeksiyon, epiglottit, trakeobronsit ve menenjit oldugunu,
ayrica kronik akciger hastaliginin yetigkin sistemik Hib hastali§1 icin bir risk faktori

oldugunu bildirdiler. Tang ve arkadaslar1 da Taiwan’da yaptiklar1 bir ¢alismada, 1984-1996



yillar1 arasinda bir hastanede tam1 konan 326 yetiskin menenjitinin sadece 6 tanesinin H.
influenzae’ya bagli oldugu ve bu hastalarda da kafa travmasi sonrast menenjit gelistigi, kafa

travmasiin yetiskin H. inf menenjiti i¢in bir risk faktorii oldugu rapor ettiler (40, 41, 42).

2. 3. 1. 9. Tiirkiye’de H. influenzae’in Durumu

Endonezya’da 1996 yilinda yapilan “l. Uluslararas1 Hib Enfeksiyonlar1”
konferansinda Asya Ulkelerinde sistemik Hib hastalifinin seyrek goriildiigii, dogal
seropozitiflik oraminm yiiksek oldugu bildirilmistir. Asya Ulkelerinde sistemik Hib
hastaliklarinin insidansinin diisiik olmasinda yetersiz vaka bildirimi ve yetersiz laboratuvar
sartlarmm On planda oldugu da vurgulanmistir. Gergek sistemik Hib hastaliklarinin
insidansmin hesaplanabilmesi i¢in, her sistemik Hib vakasinin tesbitinin gerektigi, bunun
icinde referans laboratuvarlar1 ile beraber yapilan epidemiolojik ¢alismalara ihtiya¢ oldugu
vurgulanmustir (43).

Ulkemizde epidemiolojik ¢alismalar yetersiz oldugundan iilke genelindeki sistemik
Hib hastaliklar1 ile ilgili bilgilerimiz smirhdir. Yarkin ve arkadaslar1 1988-1989 tarihleri
arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri poliklini§ine bagvuran ve yatirilan
hastalardan elde ettikleri 55 beyin omurilik sivis1 (BOS) ve 220 bogaz siiriintiisiinde yaptiklar1
incelemede, BOS’tan izole ettikleri mikroorganizmalarn %50’sinin  Hib, bogaz
stiriintiisiinden izole ettikleri mikroorganizmalarin %36’sininin H. influenzae oldugunu rapor
ettiler. Bekman ise, Hacettepe Universitesinde 1247 ¢ocugun bogaz siiriintiisiinii inceledigini,
37 vakada (%2.96) H. influenzae izole ettigini ve bunlarinda 12’sinin (%32.4) Hib oldugunu
rapor etti. Kaygusuz ve arkadaslar1 da inceledikleri 302 bogaz siiriintiisiiniin 49’unda (%16.2),
30 balgam Orneginin 3’iinde (%10.0), 20 burun akmtisinin 3’tinde (%15.0), 195 BOS
orneginin 2’sinde (%1.0) ve 3 kulak akintisinin 1’inde (%33.3) H. influenzae izole ettiklerini
rapor ettiler. Yurdakul ve arkadaslar1 da alt ve iist solunum yolu enfeksiyonu olan 35 astmali
cocugun 9’unda (%25.7) Hib izole ettiklerini, fakat atopinin Hib enfeksiyonu i¢in bir risk
faktdrii olmadigimi rapor ettiler. Ulkemizde yapilan calismalarin sonuglarina bakarak sistemik
Hib hastaliklarinin insidans1 yada prevalansi hakkinda bir sey sdylemek miimkiin degildir,

clinkii yapilan ¢aligmalar bir bolgeyi temsil etmekten cok uzaktir (44, 45, 46, 47).

2. 3. 1. 10. Sistemik H. influenzae tip b Hastaliklarinda Risk Faktorleri
Sistemik Hib hastaliklarinin goriilmesinde bazi risk faktorleri vardir. Bakim yuvalari
ve kresler, bes yasindan kiiclik kardese sahip olma, kalabalik hane ortami, sik enfeksiyon

gecirme, anne ve babanim sigara icmesi, alt1 aydan kisa siire anne siitii alma ve orta kulak



iltihab1 gegirilmesi Hib hastaligi sikligini arttiran baslica faktorlerdir. Sistemik Hib hastaligi
goriilme ihtimali, kres ve giinliik bakim evlerinde kalan ¢ocuklarda 2 ila 5 kat, haneye eklenen

her kardes icinde 2 kat artmaktadir (17, 48, 49, 50).

2. 3. 2. H. influenzae tip b’in Neden Oldugu Spesifik Hastalhiklar

2. 3. 2. 1 Menenjit

Menenjit; sistemik Hib hastaliklar1 icinde en sik goriilen klinik tablodur. Bes yasin
altindaki sistemik Hib hastaliklarmin 2/3’inii olusturur. Vakalarin yaklasik %43’iinii 6-18 ay
arasindaki ¢ocuklar olusturur. Kendine spesifik semptom ve klinik bulgusu yoktur, fakat 18
aym altindaki menenjit vakalar1 doktoru sliphelendirmelidir. Genellikle Hib menenjiti, st
solunum yolu enfeksiyonu bulgular: ile baslayip kirginlik, uyusukluk, irritabilite ve ates ile
seyreder. Vakalarm %3-6’sinda 6liim, %28-35’inde norolojik sekel gelisir. Yapilan bir
calismada, Hib menenjitinin meningokok menenjitinden daha fazla oranda 61diirdiigii ve sekel

biraktig1 rapor edilmistir (1, 3, 10, 32, 33).

2. 3. 2. 2. Epiglottit

Supraglottik dokularin selliiliti sonrasinda ortaya ¢ikan, akut solunum yolu tikanikligi
ile ilerleyen, 6liimciil seyreden bir hastaliktir. Vakalarin ortanca yasi 37 ay civarindadir.
Erkeklerde kizlardan, beyazlarda zencilerden daha fazla goriiliir. Klinik olarak hastalarda ates
hizla yiikselir ve yutma giicligi gelisir. Tukiiriglinii yutamayan hastalar, hava yolunu
maksimum agacak sekilde bas-boyun pozisyonunu alir. Bu bulgular epiglottit diisiindiiriip

hizla tedavisine baglanmahdir (1, 3, 11, 33).

2. 3. 2. 3. Septik Artrit

Cocuklardaki septik artrit’in en sik ikinci nedenidir. Klinik olarak Staphylococcus
aureus artriti ile arasinda aymrim yapilamaz. En sik diz, kalga, ayak bilegi gibi biiytlik
eklemleri tutar. Vakalarm biiyiik kism1 iki yasin altinda ve ortanca yas1 9.5 aydir. Hib artritli
eklem sivisinda kapsiiler polisakkarit konsantrasyonu dnemli oranda artar ve tedavisinde

cerrahi drenaj gerekir (1, 3).

2. 3. 2. 4. Pnomoni
Hib’e bagl akciger enfeksiyonlarinin gercek sikligi bilinmemekle beraber, ¢ocukluk
cag1 pndmonilerinin %2’sinden daha azinin nedeni oldugu tahmin edilmektedir. Literatiirde

mortalite hiz1 %5.8 olarak rapor edilmistir. Tipik olarak vakalar 4 ay ile 4 yas arasinda ve kis-



ilkbahar aylarinda goriiliir. Ust solunum yolu enfeksiyonu, ates ve oOksiiriik ile ilerleyen
enfeksiyona solunum sikintis1 ve kalp carpmntisinin eklenmesi, perikardit yada baska bir
komplikasyonun gelistigini gosterir. Vakalarin en az yarist orta kulak iltihabi, menenjit,
epiglottit ve perikardit gibi baska bir enfeksiyona sekonder olarak gelisir. Kronik akciger
hastaligi ve alkolizm Oykiisii olan yetiskinler, yetiskin cagdaki Hib pndmonisi i¢in riskli

grubu olusturur (1, 10).

2. 3. 2. 5. Selliilit

Siklikla erken ¢ocukluk doneminde goriiliir. Yiiz, kafa ve boyunda erizilpele benzer
klinik bir tabloya neden olur. Vakalarm %10’ unda menenjit gibi sekonder bir enfeksiyon
gelisir. Hib selliiliti yiiksek oranda sekonder enfeksiyonlara neden oldugundan, intravendz
antibiyotik tedavisi ile tedavi edilmeli ve metastatik enfeksiyonlar dikkatle gdzden

gecirilmelidir (1).

2. 3. 2. 6. Seyrek Goriilen Hastahklar
Hib nadiren osteomiyelit, perikardit, orbital selliilit, epididimit, {irogenital sistem
enfeksiyonu, bakteriyemi, serebrosipinal shut enfeksiyonu, neonatal sepsis, akciger apsesi,

endokardit ve peritonit gibi enfeksiyonlara da neden olur (1).

2. 4. Tam

H. influenzae’n neden oldugu sistemik enfeksiyonlarda enfeksiyona spesifik bulgular
bulunmamakla beraber, klinik bulgular, hastanin yas1 ve dykiideki bazi 6zellikler (kres, yuva
ve kalabalik hane ortaminda yasama, yetersiz anne siitii alma, bes yasindan kiiciik kardese
sahip olma vb.) doktoru H. influenzae enfeksiyonu yoniinde siiphelendirmelidir (1, 10).

H. influenzae enfeksiyonlarinda kesin tani laboratuvar bulgular1 ile konur. Enfekte
materyalde etkenin Uiretilmesi, yada spesifik antijenlerin (PRP, OMP, LPS) tespiti kesin taniy1
koydurur. Son yillarda, serolojik testler ile hasta serumunda Hib kapsiil polisakkaritlerine
kars1 olusan immiin cevabin 6l¢iilmesi de degerli bir tan1 araci olarak kullanilmaktadir (1,
11,).

Enfekte materyalden alinan siiriintiiniin gram boyanmasinda, mikroorganizmalar; gram
negatif, 0.3x1-1.5 um c¢apinda, kiiciik kokobasilden uzun flamentli yapilara kadar degisen
pleomorfik bir sekilde goriiniir. Kapsiilsiiz H. influenzae’lar daha ¢ok pleomorfik ve flamentli

olma egilimindedirler (1, 3, 11).



Serotiplendirme Haemophilus tiirleri i¢inde yalmiz kapsiilli H. influenzae’lar igin
degerlidir. Serotiplendirme, mikroorganizmanin tipe 6zgii antikoru ile agliitinasyonuna gore
yapilir. Hib i¢in BOS, idrar ve diger viicut sivilarinda karsit akimli immiinoelektroferez (CIE),
lateks agliitinasyon (LA), stafilokokal protein A koagiilasyon ve enzime immiinossay (EIA)
gibi yontemler ile PRP antijeni aranabilir. Bu testlerin icinde LPA en sensitiv olanidir. H.
influenzae kapsiil polisakkariti (PRP) ile benzer antijenik yap1 gosteren Escherichia coli
K100, Prneumococ types 6-15-29-35, Streptococ, Bacillus suptilis, Staphylococcus aureus,
Staphylococcus epidermidis gibi bakteriler serolojik testlerde yanlis pozitif sonuglarin
cikmasina, asir1 antijen yogunlugu da yanlis negatif sonucun ¢ikmasina neden olabilir. Fakat
etkenin kiiltiirde tiretilemedigi hastalarda, serolojik testler ile PRP antijeninin gdsterilmesi,

tan1 koymada ve spesifik tedavinin baslatilmasinda degerli bir tan1 yontemdir (1, 3, 11, 18).

2. 5. Tedavi

2. 5. 1. Antibiyotik Secimi

Hib; ¢ocukluk cagi sistemik hastaliklarinda en sik izole edilen mikroorganizmadir.
Diger kapsiillii H. influenzae’lar nadiren sistemik hastaliklara neden olurlar. Sistemik Hib
enfeksiyonlarinda siklikla santral sinir sistemi tutulumu olacagindan, secilecek ve
uygulanacak antibiyotik tedavisinde bu konuya dikkat edilmelidir. Yirmi yil 6nce bu
enfeksiyonlarin tedavisinde ilk secilecek ila¢ ampisilin iken, giiniimiizde ampisilin ve
kloramfenikol’e karsi resistansinin artmasi, tedavi protokollerinin degismesine neden
olmustur(18).

Hib’e bagli sistemik hastaliklarda, biitiin enfeksiyon odaklarmi steril edecek bir
antibiyotik se¢ilmelidir. Antibiyotik tedavisi paranteral olarak uygulanmalidir. Secilecek ideal
antibiyotik ajan, izole edilen mikroorganizmanimn hassas oldugu antibiyotik olmalidir.
Sefotaksim, seftriakson gibi III’cii kusak sefolosporinler, bu enfeksiyonlarda ilk segilecek
ilaglar olmalidir. Alternatif olarak ampisilin ile kloramfenikol kombinasyonu kullanilabilir.
Paranteral tedaviyi takiben, hastane disinda tedaviyi tamamlamak i¢in, sefiksim, amoksisilin-
klavulonat veya kloramfenikol gibi antibiyotikler oral yoldan kullanilabilir (3).

Multibil resistas Hib enfeksiyonlarinin tedavisinde seftizoksim ve seftazidim gibi

sefolosporinler kullanilabilir (1).



2. 5. 2. Antibiyotik Direnci

Hib menenjiti tedavisinde ilk basarisiz kalman olgu 1968’de bildirilmigse de,
ampisiline direncli ilk sus 1972 de menenyjitli bir ¢gocugun BOS’unda izole edilmistir. Ayni
tarthte kloramfenikol direnci de rapor edilmistir. Ampisilin-penisilin resistans1 plazmid
kaynakli B laktamaz, kloramfenikol resistansi ise kloramfenikol asetil transferaz enzim
aktivitesi ile olur. Bu iki mekanizma disinda B laktamaz olusturmayan suslarda da diisiik
oranlarda ampisilin direnci bildirilmeye baslanmistir. Bugiin pek cok iilkede B laktamaz
olusturan H. influenzae suslarmin orani gittikce artmaktadir. Amerika’da %17-29.5 olan
ampisilin direncli B laktamaz iireten sus oranmi, Ingiltere’de %8.1, Ispanya’da %30.6,
Almanya’da %1.6 orak bulunmustur. Kloramfenikol direnci ise Ispanya ve Belgika’da %31.5,
Amerika ve diger Avrupa lilkelerinde ise daha diisiik oranda bulunmustur (1, 3, 10, 12, 18).

Tiirkiye’de yapilan ¢esitli calismalarda; ampisilin direngli B laktamaz iireten sus orani
%0-52.5, sefalosporin direnci %23-69.5, kloramfenikol direnci ise %]1.2-15.5 olarak
bulunmustur. Caligmalar arasindaki farkli diren¢ oranlari; degisik cografik bdlgelerden,
hastanelerden veya toplumlardan, degisik yas gruplarindan ve muayene maddelerinden hatta
farkli mevsimlerde izole edilen suslardan kaynaklanabilmektedir. Kaygusuz ve arkadaslarmin
kis sonu ve bahar baslangici doneminde yaptiklar1 bir ¢aligmada beta-laktamaz pozitifligi %22
bulunurken, tiim mevsimleri kapsayan basgka bir ¢alismalarinda beta-laktamaz pozitifligi %12

gibi daha diisiik bir oranda bulunmustur (44, 46, 51, 52, 53).

2. 6. H. influenzae tip b Hastahklarindan Korunma

2. 6. 1 Aktif Immiinizasyon

2. 6. 1. 1. Asilamanin “maliyet-yarar” Analizi

Hib biitlin diinyada bes yas altindaki sistemik hastaliklarin en sik goriilen etkenidir.
Neden oldugu sistemik hastaliklarin %40-60’n1 menenjit vakalar1 olusturur. Amerika’da rutin
asilama Oncesinde yillik 8000 Hib menenjitinin oldugu, %5’inin 6ldiigii ve sag kalanlarm da
%30’unda sekel kaldigi rapor edilmistir. Yapilan iki ayri c¢alismada, Hib hastaliklarinin
Amerika’ya yillik maliyetinin 1.9-2.5 miyar dolar oldugu, 18 aymn {izerindeki ¢ocuklarin
%60’min HbOC asis1 ile asilanmasi ile 207 milyon dolar tasarruf edilecegi ve asmin
“yarar/maliyet” oranmnin 3.6 olacag hesap edilmistir. Iki ¢alisma sonunda; Hib hastaliklarina
kars1 bagisiklama programinin uygulanmasi ile medikal masraflarin diisecegi ve ¢ocuklarin bu

hastaliklardan korunacagi Onerilmistir. Amerika Birlesik Devletlerinde 1989-1991 tarihleri



arasinda Hib asisinin rutin uygulanmasi ile bes yas altindaki Hib hastaliklarinin goriilme

siklig1 %71, Hib menenjitinin goriilme siklig1 ise %82 azalmistir (10, 54, 55, 56).

2. 6. 1. 2. Konjuge Olmayan H. influenzae tip b Asis1

Ik Hib asis1 (PRP) Amerika Birlesik Devletlerinde 1985 yilinda lisans alarak 24 ayin
iizerindeki cocuklarda uygulanmaya baslanmistir. Asmimn etkinligi %358 ile %88 arasinda
degismektedir. T hiicresinden bagimsiz antijenik 6zellik gosteren PRP asisi, emniyetli bir as1
olmasina ragmen, iki yas altindaki riskli grup asilanamadigindan bebek asilamasi i¢in 6nerilen

bir as1 degildir, fakat yetiskin yas grubunun asilanmasinda giivenle kullanilabilir (1, 8, 57).

2. 6. 1. 3. Konjuge H. influenzae tip b Asilan

Difteri toksoidi ile konjuge ilk PRP asis1 (PRP-D) ProHIBIT® 1987 yilinda lisans ald1.
Bunu sirastyla nontoksik mutant difteri toksini CRMo; ile konjuge (HbOC) HibTITER® ve N.
menenjitis grup b’in dis membran proteini ile konjuge (PRP-OMP) PedvaxHIB® asis1 izledi.
Bu asilar 18 ay ve lizeri ¢cocuklarada rutin olarak kullanilmaya baslandi. Konjuge asilarin 18
ay ve lizerinde kullanilmas1 ile Hib hastaliklarina karsi daha yiiksek bagisiklik saglanmustir.
Vaka-kontrol ¢aligmalar1 ile konjuge asilarin bu yas grubu iizerinde kullanilmasi ile asilarin
etkinligi %80-90 oraninda oldugu hesap edilmistir. Finlandiyada yapilan bir ¢alismada, PRP-
D ile HbOC asilar1 karsilastirilmis, ¢calisma sonunda her iki asminda Hib hastaliklarina kars1
koruyucu oldugu fakat HbOC’un immunijenitesi ve koruyuculugunun PRP-D’den daha
yiiksek oldugu bulunmustur (57, 58).

HbOC ve PRP-OMP konjuge asilarina 1990 yilinda iki ay iizerindeki bebeklerde
kullanilmak tizere lisans verilmistir. Bu tarihten itibaren Hib epidemiolojisine uygun asilama
programi baslatilmis oldu. Ciinkii ii¢ ay ii¢ yas arasinda pik yapan Hib hastaliklarina karsi1 18
ve 24 aydan sonra as1 uygulanmasi ile risk altindaki grup asilanamiyordu. Genel olarak bu
gruptaki konjuge asilarin bir yasindan 6nce ii¢ doz uygulanmasi ile %94-97 oraninda as1
etkinligi elde edilmistir (58, 59).

Tetanoz toksoidi ile konjuge edilen Hib asis1 (PRP-T) Act-HIB®, en son lisans alan
(1993) konjuge Hib asisidir. As1 biitiin yas gruplarinda immiinojeniktir. DTB ve DTB-inaktif
polio asilar1 ile kombine formlar1 vardir, %100 oraninda bagisiklik saglar ve diinyada su an en
yaygn kullanilan asidir (11, 60).

Bu ii¢ tip as1 arasinda (HbOC, PRP-OMP, PRP-T) yan etki ve etkinlik acisindan

belirgin bir fark yoktur. Mevcut asilarm koruyuculugu konusunda kesin bilgilerin



edinilebilmesi i¢in asili ¢ocuklarin uzun siire izlenmesi ve epidemiolojik ¢aligsmalarin
yapilmas1 gerekir. PRP-T asis1 ile Ingiltere’de yapilan genis bir epidemiolojik c¢alismada;
PRP-T asismin 2, 3 ve 4. aylarda yapilmasim takiben sistemik Hib olgularinin ve
nazofarengeal Hib tasiyiciligmin anlamli bir sekilde azaldigi, 3’iincii doz asidan sonra asi
basarisizliginin olmadig: bildirilmistir (60).

Biitiin konjuge asilar intramuskiiler olarak uygulanir. PRP-D disindaki konjuge asilar
primer asilmada kullanilir. PRP-T ve PRP-CRM ilk 12 ayda bir veya iki ay ara ile {i¢ doz
uygulanir, rapel dozuna gerek yoktur. PRP-OMP asis1 2, 4 ve 12°ci ayda bir doz yapilir. Bir
yasindan bliyiik ¢ocuklarda bir doz as1 yapilmasi yeterlidir. Konjuge Hib asilar1 birbirinin
yerlerine kullanilabilir, baglanan as1 ile devam zorunlulugu yoktur (60).

Kombine yada simultane as1 preparatlarinin kullanilmasi hem asilama yiizdesini
yiikseltmekte hem de asilama maliyetlerini disiirmektedir. Bu c¢ercevede Kanra ve
arkadaslarinin yaptiklar1 bir calismada DTaP-IPV//PRP-T ve Hepatit B asis1 bebeklere 2, 3 ve
4’iincii aylarda beraber uygulanmis, as1 etkinligi yiiksek ve glivenli bulunmustur ve konjuge

Hib agilarinin asilama programina alinmasi dnerilmistir (61).

2. 6. 2. Pasif Immiinizasyon

Konjuge asilar, bebek ve c¢ocuklar1 Hib enfeksiyonlarna karst etkin sekilde
korumaktadir. Bununla beraber kisisel 6zelliklerden dolay1 bazi riskli gruplarda konjuge asilar
ile yeterli koruma saglanamamaktadir. Kanser tedavisi alan g¢ocuklar, AIDS hastalari,
Amerikan yerlilerinin bebekleri, primer veya sekonder hipogammaglobulinemili ¢ocuklar,
kronik lenfositik 16semili ¢ocuklar, multipl miyeloma ve hodgkin hastaligi olan ¢ocuklar bu
riskli grubu olusturmaktadir. Risk altindaki ¢ocuklar1 Hib hastaliklarindan korumak igin,
yiiksek titrede Ig iceren BPIG (bakterial polisakkarit immiinglobulin) kullanilabilir. Pasif
immiinizasyonda minimum koruyucu anti Hib konsantrasyonu 0.05-0.15 mg/l olmalidir.
Riskli grublara BPIG 0.5 mg/kg dozunda intramuskiiler yapilabilir. BPIG uygulamasini
takiben 4-6 saatte koruyucu etki baslar ve bu etki bir aya kadar devam eder. BPIG ile DTP ve
HbOC asilar1 beraber uygulanabilir, aralarinda interferens yoktur (62).

2. 6. 3. Maternal immiinizasyon

Ig G tipindeki anti Hib antikorlar1 plasenta yoluyla bebege gecer. Zamaninda dogan
bebeklerin Hib antikorlar: ile anne kanindaki Hib antikorlar1 arasinda giiclii bir korelasyon
vardwr, fakat zamaninda dogmayan bebeklerde bu iliski daha zayiftir. Anneden gegen bu

antikorlar bebegi 3-6 ay boyunca Hib enfeksiyonlarina karsi korur. Yapilan caligsmalarda,



gebeye IIl’cii trimesterde bir doz PRP asis1 yapildiginda, bebege gecen antikor titresinin
arttig1 ve bebeklerin bir yasma kadar Hib enfeksiyonlarina kars1 korundugu gézlenmistir. Hib
enfeksiyonlarinin yaygin goriildiigii yerlerde, gebelere bir doz PRP asis1 yapilmasi

snerilmektedir (50, 63, 64, 65, 66).

2. 6. 4. Kemoproflaksi

Primer vaka ile ayni evi paylasan aile fertleri, sekonder hastalik agisindan risk
altindadir. Primer vaka ile ayni evi paylasan bes yas altindaki cocuklarda sekonder hastalik
olugma riski, boyle bir iliski olmayan ¢ocuklardan 600 kat daha fazla oldugu bulunmustur. Ev
icinde iliskide olan bes yasindan kiiclik cocuklara en kisa siirede rifampin profilaksisi (20
mg/kg/giin, dort giin) baslanmalidir. Iliskide bulunanlardan birinde ates cikarsa, acilen

medikal tedaviye baglanmalidir (1).

3. MATERYAL ve METOD

Calisma Dogankent Beldesinde 06.08.1998 ile 14.12.1998 tarihleri arasinda yapildi.
Dogankent, Adana ilinin 17 km giineyinde Akdeniz’e 25 km mesafede bulunmaktadir.
Bolgede yazlari sicak ve kurak, kiglar1 1lik ve yagish gecer (67).

Dogankent Beldesinin 1998 yil ortas1 ev halk: tespit fisi (ETF) niifusu 5383’1 erkek,
5222’s1 kadin olmak tizere toplam 10605 kisi ve ortalama hane biiyiikligii 6.9 kisidir. Belde
sakinlerinin %86°s1 son 20 yilda Dogu ve Giineydogu Anadolu bolgesinden go¢ ederek gelen
ve buraya yerlesen ailelerden olusmaktadir. Burada yasayan insanlarin diizenli bir isi
olmadigindan gec¢imlerini mevsimlik giiniibirlik islerde ¢calisarak saglamaktadirlar. (67, 68).

Calisma evreni, Dogankent Saglik Ocagma kayith 0-59 ay arasindaki ¢ocuklar olarak
belirlendi. Bu yas grubunda Dogankent Saglik Ocagina kayith 1309 cocuk tespit edildi.
Minimum Ornek biiytikligii %40 goriilme sikligi, %95 giivenilirlik ve %5 yanilma ile 369 kisi
olarak hesapland1 ve 400 ¢ocuk “tabakali 6rnekleme yontemi” ile secilerek ¢alisma grubuna
dahil edildi. Ayn1 yontem ile 100 ¢ocuk da yedek calisma grubuna secildi. Minimum 6rnek
biiytikliigliniin hesaplanmasinda asagidaki formiilden yararlanildi (67, 69).
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n=Nxt(1o)° X (pxq)/S*x (N-1)+ S’ x (p X q)

n=1309 x (1,96)” x (0,4 x 0,6) / (0,05)* x (1309-1)+(0,05)* x (0,4 x 0,6)

n=369

N=Evrendeki kisi sayist.

t(;-)=Belirli giiven diizeyinde t tablosundan bulunacak deger (serbestlik. derecesi =.
sonsuz).

p=Bir olayin toplumda goriilme siklig1, olasilig1 (prevalans, insidans, 6liim, dogum
hizlari, vb).

q=Bir olaym toplumda goriilmeme siklig1, olasilig1 (1-p).

S=Oranin standart sapmasi.

n=Ornekte en az bulunmas1 gereken kisi sayis.

Verilerin toplanmasinda kullanilacak veri formu hazirlandi ve 6n denemeleri temmuz
1998’de yapilip eksiklikleri giderilerek ¢ogaltildi. Veri formu son haliyle dort bdliimden
olustu. Ilk bdliimde cocuga ait bilgiler, ikinci bdliimde anne ve babasma ait demografik
bilgiler, iiclincii boliimde ¢ocugun yasadigi mekan ve ailenin sosyoekonomik durumuna ait
bilgiler ve dordiincii boliimde de ¢gocugun fizik muayenesine ait bilgiler yer ald1 (EK:1)

Temmuz ay1 icinde ¢ocuklarm muayene ve serumlarin toplanmasinda kullanilacak
olan steteskop, otoskop, dil basacagi, tarti, boy 6lgmek i¢in 6zel hazirlanmis tahta cetvel,
enjektor, igne ucu, santrifiij, otomatik pipet, cam tiip, plastik tiip, alkol, pamuk, eldiven ve
serolojik testler ile IgG tipindeki anti Hib antikor titresini dlgecek olan Anti Haemophilus B
EIA Kit’ leri (The Binding Site, Birmingham, code:EA066, (Batch:2914) U.K.) temin edildi.

Hazirliklar tamamlandiktan sonra Agustos ay1 icinde ¢ocuklar anneleri ile beraber
saglik ocagina cagrildi. Annelere yapilacak igslemler ve konu ile ilgili bilgi verildi. Annenin
onay1 alindiktan sonra veri formu arastirict hekim tarafindan “yiizyiize soru cevap teknigi”
kullanilarak dolduruldu. Adresinde bulunamayan, annesinden onay almamayan ve biitlin
ugraslara ragmen serum Ornegi icin yeterince kan alimamayan ve Hib asis1 yapilan ¢ocuklar
calisma grubundan ¢ikarildi ve yerlerine yedek calisma grubundaki ¢ocuklar dahil edildi.

Veri formunun doldurulmasini takiben g¢ocugun fizik muayenesi yapildi. Fizik
muayene dahilinde bebeklerin agirliklar1 ve boylar1 6l¢iildii. Bebeklerin agirliklar1 bebek
baskiiliinde, boylar1 tahtadan hazirlanan 6zel bir cetvel yardimi ile yatirilarak, ¢ocuklarin
agirliklar1 ve boylar1 ise insan baskiilii kullanilarak 6l¢iildii.

Fizik muayeneyi takiben ¢ocuklardan 3-5 cc intravendz kan alindi. Alinan kan steril
cam tlipe konularak 5000 devirli santrifiijde 5 dakika c¢evrilerek serumuna ayristirildi.
Otomatik pipet ile cam tiipten alinip 6zel plastik tiipe konan serumlar serolojik ¢aligmanin
yapilacagi giine kadar, -20 °C’de derin dondurucuda saklandi. Calismaya katilim hizi %95.0
olarak gergeklesti.
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Serolojik caligma Mikroelisa (ELX800G, USA) cihaz1 kullanilarak Micro ELISA
yontemi ile Eyliil ve Aralik 1998 tarihlerinde iki grup halinde, Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi Immiinoloji Anabilim Dalinda yapildi. Test sonucunda 0.15 mg/1 ve iizerindeki IgG
tipi anti-Hib antikor titresine sahip ¢ocuklar “dogal bagisik (seropozitif)” sayildi (7).

Elde edilen veriler SPSS for Windows (ver. 6.0) paket programinda bilgisayara girildi

ve istatistiksel degerlendirmeler x> ve t testi kullanilarak yapildi.

4. BULGULAR

4. 1. Cahsmaya Ahnan Cocuklarin Demografik Ozellikleri

4. 1. 1. Cahsmaya Alinan Cocuklarin Yas ve Cinslerine Gore Dagilinm

Calisma gurubundaki 380 cocugun 195’1 (%51.3) erkek, 185’1 (%48.7) kiz idi

Cocuklarin cinsiyet ve yas guruplarma gore dagilimi homojen bulundu (p>0.05, Tablo. 5).

Tablo. 5:Cocuklarin yas ve cinslerine gore dagilim.

Erkek Kiz Toplam

Yas Gruplari Sayi Yiizde** Say1 Yiizde** Sayi Yiizde**

0-5 ay 14 7.2 15 8.1 29 7.6

6-11 ay 26 13.3 20 10.8 46 12.1

12-23 ay 44 22.6 37 20.0 81 21.3

24-35 ay 34 17.4 37 20.0 71 18.7

36-47 ay 41 21.0 35 18.9 76 20.0

48-59 ay 36 18.5 41 22.2 77 20.3

Toplam Yiizde* 195 51.3 185 48.7 380 100.0
= Satrr yiizde, **= Siitun yiizde x=2.08 SD=5 p>0.05

4. 1. 2. Cocuklarin Dogum Yeri

Cocuklarin 153’tnlin  (%40.2) saghik ocag ve saglik evinde, 120’sinin (%31.6)
hastanede ve 107’sinin de (%28.2) kendi evinde dogdugu saptandi. Bolgemizde ¢ocuklarin
cogunlugunun bir saglik merkezinde, fakat %28.2 gibi biiyiik bir kismin hala sagliksiz
ortamlarda dogdugu tespit edildi (Tablo. 6).

Tablo. 6:Cocuklarin dogum yerine gore dagilimi.

Dogum Yeri Say1 Yiizde
Saglik Ocagi ve Saglik Evi 153 40.2
Hastane 120 31.6
Kendi Evi 107 28.2
Toplam 380 100.0
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4. 1. 3. Cocuklarin Dogum Sekli
Cocuklarin 359’unun (%94.5) normal vajinal yoldan, 14’iiniin (%3.7) sezeryan
seksiyo ve 7’sinin de (%]1.8) miidahaleli vajinal yoldan dogdugu saptandi. Cocuklarin ¢ok

biiyiik bir kisminin dogumunun normal vajinal yoldan oldugu bulundu (Tablo. 7).

Tablo. 7:Cocuklarin dogum sekline gore dagilimi.

Dogum Sekli Say1 Yiizde
Normal vajinal yol 359 94.5
Sezeryan seksiyo 14 3.7
Miidahaleli vajinal yol 7 1.8
Toplam 380 100.0

4. 1. 4. Cocuklarin Dogum sirasi
Cocuklarmn 88’inin (%23.2) birinci sirada, 149 unun (%39.2) 2-3’{incii sirada, 82’sinin
(%21.6) 4-5’inci sirada ve 61°inin de (%16.0) 6 ve iizeri sirada dogdugu bulundu. Cocuklarin

cogunun dogum sirasi ikinci ve li¢iincii sirada idi (Tablo. 8).

Tablo. 8:Cocuklarin dogum sirasma gore dagilimi.

Dogum Sirasi Say1 Yiizde
1 88 32.2
2-3 149 39.2
4-5 82 21.6
6= 61 16.0
Toplam 380 100.0

4. 1. 5. Cocuklarin Dogum Kilosu
Cocuklarin 49’unun (%12.9) 2500 gram’n altinda, 316’smin (%83.2) 2500-4500 gram
arasinda ve 15’inin de (%3.9) 4500 gram’in iizerinde dogdugu saptandi. Cocuklarin

cogunlugunun dogum kilosu 2500-4500 gram arasinda idi (Tablo. 9).

Tablo. 9:Cocuklarin dogum kilosuna gore dagilimi.

Dogum Kilosu Say1 Yiizde
<2500 gr 49 12.9
2500-4500 gr 316 83.2
> 4500 gr 15 3.9
Toplam 380 100.0
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4. 1. 6. Cocuklarin Dogum Boyu

Cocuklarin 16’smin (%4.2) 45 cm’in altinda, 229’unun (%60.3) 45-50 cm arasinda,
135’inin de (%35.5) 50 cm’in iizerinde dogdugu saptandi. Cocuklarin ¢ogunun dogum boyu
45-50 cm arasinda idi (Tablo. 10).

Tablo. 10:Cocuklarin dogum boyuna gore dagilimi.

Dogum Boyu Say1 Yiizde
<45cm 16 4.2
45-50 cm 229 60,3
> 50 cm 135 35,5
Toplam 380 100,0

4. 1. 7. Cocuklarin As1i Durumu
Cocuklarin 351’inin (%92.4) yasina gore tam asili, 29’unun (%?7.6) ise yasina gore
tam asil1 olmadig1 bulundu (Tablo. 11).

Tablo. 11:Cocuklarin as1 durumuna gore dagilimi

Cocuklarin As1 Durumu Say1 Yiizde
Yagina gore tam asili 351 92.4
Yasina gore tam asil degil 29 7.6
Toplam 380 100.0

4.2. Anne-Baba ve Oturulan Evlere Ait Demografik Ozellikler

4. 2. 1. Anne ve Babalarin Yas Dagihimlan

Calismaya alinan ¢ocuklarin annelerinin 50°sinin (%13.1) 20 yasmn altinda, 112’sinin
(%29.5) 20-25 yas arasinda, 117’sinin (%30.8) 26-30 yas arasinda, 101’inin de (%26.6) 30
yas lizerinde oldugu, babalarinin ise 10’unun (%?2.6) 20 yas altinda, 208’inin (%54.9) 20-30
yas arasinda ve 161°nini de (%42.5) 30 yas iizerinde oldugu tespit edildi. Cocuklarin anne ve

babalarin ¢ogunlugu 20-30 yas grubu arasinda idi (Tablo. 12).
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Tablo. 12:Anne ve babalarin yas dagilimu.

Anne Baba *
Yas Grubu (y1l) Say1 % Say1 %
<20 50 13.1 10 2.6
20-30 229 60.3 208 54.9
> 30 101 26.6 161 42.5
Toplam 380 100.0 379 100.0

" =Bir ¢ocugun babasmin 6lmiis oldugu tespit edildi.

4. 2. 2. Anne ve Babalarin Egitim Durumu

Cocuklarin annelerinin 234 {iniin (%61.6) okur yazar olmadigi, 24 {iniin (%6.3) okur
yazar, 116’smin (%30.5) ilkogretim mezunu ve 6’smin da (%1.6) lise mezunu oldugu,
babalarmin 73’linlin (%19.3) okur yazar olmadigi, 25’inin (%6.6) okur yazar, 237’sinin
(%62.5) ilkogretim mezunu ve 44’Uniin de (%]11.6) lise ve tniversite mezunu oldugu
saptandi. Cocuklarin annelerinin ¢ogunun okur yazar olmadigi, babalarmin ise ¢ogunun

ilkdgretim mezunu oldugu tespit edildi (Tablo. 13).

Tablo. 13:Anne ve babalarin egitim durumuna gére dagilimu.

Anne Baba
Egitim Durumu Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Okur yazar degil 234 61.6 73 19.3
Okur yazar 24 6.3 25 66
[Ikogretim 116 30.5 237 62.5
Lise ve iizeri 6 1.6 44 11.6
Toplam 380 100.0 379 100.0

4. 2. 3. Anne ve Babalarin Meslegi

Cocuklarmn annelerinin 378’inin (%99.5) ev hanimi, 1’inin (%0.25) devlet memuru ve
I’inin de (%0.25) 6zel bir is yerinde is¢i oldugu, babalarinin ise 247’sinin (%65.2) issiz,
47’sinin (%12.4) esnaf, 43’liniin (%11.3) devlet memuru ve 42’sinin de (%11.1) 6zel bir
yerde is¢i oldugu saptandi. Cocuklarin annelerinin tamamina yakini ev hanimi, babalarinin

cogunlugunun issiz oldugu bulundu (Tablo. 14)
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Tablo. 14:Anne ve babalarin meslek dagilimi.

Anne Baba
Meslek Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Ev Hanim 378 99.5 - -
Issiz - - 247 65.2
Esnaf - - 47 12.4
Devlet Memuru 1 0.25 43 11.3
Isci 1 0.25 42 11.1
Toplam 380 100.0 379 100.0

4. 2. 4. Anne ve Babalarin Kan Bag1 Akrabalik Durumu

Cocuklarin anne ve babalarmin 115’inin (%30.3) kardes ¢ocugu, 34’diiniin (%38.9)
daha uzak kan bagi akraba oldugu ve 231’inin de (%60.8) arasinda kan bagi1 akrabalik
olmadig1 bulundu. Anne ve babalarin ¢ogunun arasinda kan bagi akrabalik yok idi (Tablo.

15).

Tablo. 15: Anne ve babalarin arasindaki kan bagi akrabalik durumu

Kan Bagi Akrabalik Say1 Yiizde
Kardes ¢cocuklari 115 30.3
Uzak kan bagi var 34 8.9
Kan bag1 yok 231 60.8
Toplam 380 100.0

4. 2. 5. Oturulan Evlerin Oda Sayilan
Calismaya alinan ¢ocuklarin 50’sinin (%13.2) 1-2 odali, 269’unun (%70.8) 3-4 odali
ve 61’inin de (%16.0) 5 ve daha fazla odali evlerde oturdugu saptandi. Cocuklarin ¢ogunlugu

3-4 odal1 evlerde oturmakta idi (Tablo. 16).

Tablo. 16:Oturulan evlerin oda sayisi.

Oda Sayisi Say1 Yiizde
1-2 50 13.2
3-4 269 70.8
5< 61 16.0
Toplam 380 100.0
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4. 3. Cocuklardaki Anti-Hib Seropozitiflik Oranlan

4. 3. 1. Cocuklardaki Genel anti-Hib Seropozitiflik Oram

Calisma gurubundaki 380 cocugun 203’tinde (%53.4) anti-Hib antikor titresi, Hib
hastaliklarina karst minimum koruyucu deger sayilan 0.15 mg/l ve iizerinde bulundu..

Cocuklarin cogu seropozitif olarak bulundu (Tablo. 17)

Tablo. 17:Cocuklardaki genel anti-Hib seropozitifligi.

anti-Hib Antikoru Say1 Yiizde
Seropozitif 203 53.4
Seronegatif 177 46.6
Toplam 380 100.0

4. 3. 2. Cocuklarin Cinsiyetlerine Gore anti-Hib Seropozitiflik Oranlan
Kiz cocuklarin 102’si (%55.1), erkek cocuklarm 101’1 (%51.8) seropozitif bulundu.
Kiz c¢ocuklarda seropozitiflik orami erkeklerden daha yiiksek olsa da, cinsler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05, Tablo. 18).

Tablo. 18: Anti-Hib seropozitifliginin cinslere gore dagilimu.

anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Cinsiyet Sayr  Yiizde* Sayr  Yiizde* Sayr  Yiizde**
Kiz 102 55.1 83 44.9 185 48.7
Erkek 101 51.8 94 48.2 195 51.3
Toplam %* 203 53.4 177 46.6 380 100.0
*= Satir yiizde, **= Siitun yiizde x=0.43 SD=1  p>0.05

4. 3. 3. Cocuklarin Yas Gruplarina Gore anti-Hib Seropozitiflik Orani

Cocuklarin 29°u (%7.6) 0-5 ay, 46’s1 (%12.1) 6-11 ay, 81’1 (%21.3) 12-23 ay, 71’1
(%18.7) 24-35 ay, 76’s1 (%20.0) 36-47 ay ve 77’si de (%20.3) 48-59 ay arasinda idi. Yas
guruplarina gore anti-Hib seropozitiflik oranlar1 smrasiyla %55.2, %41.3, %58.0, %42.3,
%53.9 ve %64.9 olarak bulundu. Seropozitiflik oran1 48-59 ay arasinda diger yas gruplarindan
daha yiiksek oranda idi ve bu fark istatistiksel olarak da anlamli bulundu (p<0.05, Tablo. 19).
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Tablo. 19:Anti-Hib seropozitifliginin yas guruplarina gore dagilimi.

anti-Hib seropozitif anti-Hib seronegatif Toplam
Yas Guruplar1 (ay) | Sayr  Yiizde* Sayi Yiizde* Say1 Yo**
0-5 16 55.2 13 44.8 29 7.6
6-11 19 41.3 27 58.7 46 12.1
12-23 47 58.0 34 42.0 81 21.3
24-35 30 42.3 41 57.7 71 18.7
36-47 41 53.9 35 46.1 76 20.0
48-59 50 64.9 27 35.1 77 20.3
Toplam %* 203 53.4 177 46.6 380 100.0
= Satir yiizde, **= Siitun yiizde x=11.11  SD=5  p<0.05

4. 3. 4. Cocuklarin Anne Siitii Alma Siireleri

Calismaya alinan ¢ocuklarin 26’smin (%6.8) hi¢ anne siitii almadigi, 80’inin (%21.1)
1-6 ay, 203’iiniin (%53.4) 7 ay ve daha fazla siire anne siitii aldig1 ve 71 inin de (%18.7) hala
anne sitli aldig1 saptandi. Bu gruplarda anti-Hib seropozitiflik oranlar1 sirasiyla %65.4,
%57.5, %51.2 ve %50.7 olarak bulundu. Hi¢ anne siitii almayanlar ile 1-6 ay anne siitii
alanlarda seropozitiflik oram1 daha yiliksek olsa da, diger gruplarla aralarinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark olmadigi bulundu (p>0.05, Tablo. 20).

Tablo. 20:Anti-Hib seropozitifliginin anne siitli alma siiresine gore dagilima.

Anne Siitii anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Alma Siiresi (ay) Say1 Yiizde* Say1 Yiizde* S Yiizde**
Hig anne siitii almadi 17 65.4 9 34.6 26 6.8
1-6 46 57.5 34 42.5 80 21.1
>7 104 51.2 99 48.8 203 53.4
Anne siitli aliyor 36 50.7 35 49.3 71 18.7
Toplam %* 203 53.4 177 46.6 380 100.0
= Satrr yiizde, **= Siitun yiizde x=2.63 SD=3  p>0.05

4. 3. 5. Cocuklarin Ek Besine Baslanma Zamani

Calismaya alinan ¢ocuklarm 96’sma (%25.3) 3 aydan once, 156’sma (%41.1) 4-6 ay
arasinda, 116’smna (%30.5) 6’inc1 aydan sonra ek besin baglandig1 ve 12 (%3.2) bebege hala
ek besin baslanmadigi tespit edildi. Anti Hib seropozitiflik oranlar1 sirasiyla %53.1, %57.1,
%350.0 ve %41.7 idi. Cocuklarin ¢oguna 4-6 ay arasinda ek besin baslandigi ve ek besine
baslama zamani ile seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

olmadig1 bulundu (p>0.05, Tablo. 21).
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Tablo. 21:Anti-Hib seropozitifliginin ek besine baslama siiresine gére dagilima.

Ek Besine anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Baglanma Zamani (ay) | Say1  Yiizde* Say1 Yizde* Say1 Yizde**
<3 511 53.1 45 46.9 96 253
4-6 89 57.1 67 42.9 156 41.0
>6 58 50.0 58 50.0 116 30.5
Ek besin almiyor 5 41.7 7 58.3 12 3.2
Toplam Yiizde* 203 53.4 177 46.6 380 100.0
= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=2.04 SD=3  p>0.05

4. 3. 6. Bes Yasindan Kiiciik Kardese Sahip Olma Durumu

Cocuklarin 159’unun (%41.8) bes yasindan kiiclik kardesinin olmadigi, 167 sinin
(%43.9) bir, 54’1inilin (%14.2) ise iki ve daha fazla sayida bes yasindan kiiciik kardesi oldugu
saptandi. Anti Hib seropozitiflik oranlar1 bes yasindan kiiciik kardesi olmayanlarda %52.8, bir
kardesi olanlarda %53.9, iki ve daha fazla sayida kardesi olanlarda %353.7 olarak hesap edildi.
Bes yasindan kiigiik kardesi olmayanlarda seropozitiflik orani1 daha diisiik olsa da diger
gruplar ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi bulundu (p>0.05, Tablo.

22).

Tablo. 22:Anti-Hib seropozitifliginin kardes sayisina gore dagilima.

Bes Yasindan Kiigiik | anti-Hib seropozitif anti-Hib seronegatif Toplam
Kardes Sayisi Say1  Yiizde* Say1  Yiizde* Say1  Yiizde**

Kardesi yok 84 52.8 75 47.2 159 41.8

1 90 53.9 77 46.1 167 43.9

>2 29 53.7 25 46.3 54 14.3

Toplam Yiizde* 203 53.4 177 46.6 380 100.0

*= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=0.04 SD=2  p>0.05

4. 3. 7. Cocuklarin Son Alt1 Ayda Gecirdikleri Atesli Hastalik Sayisi

Anti Hib seropozitif olan ¢ocuklarda son alt1 aydaki gecirilen atesli hastalik sayisi
ortalamasi 1.44 + 0.13, anti Hib seronegatif olan ¢ocuklarda 1.87 &+ 0.17 olarak hesap edildi.
Anti Hib seronegatif olan ¢ocuklarin seropozitif olan ¢cocuklardan daha fazla atesli hastalik
gecirdigi ve aradaki farkin da istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p<0.05, %95 giiven
aralig1—0.837; -0.016).

29




4. 3. 8. Cocuklarin Hib Siipheli Enfeksiyon Ge¢cirme Durumu

Calismaya alinan ¢ocuklarin 142’°sinin (%37.4) menenjit, pndmoni, bronsit, orta kulak
iltihaby, siniizit ve eklem iltihab1 gibi hastaliklardan en az birisini gecirdigi, 238 (%62.6)
cocugun ise bu hastaliklardan hi¢ birisini ge¢irmedigi saptandi. Bu enfeksiyonlardan en az
birisini geg¢iren ¢ocuklarmn 87’sinin (%61.3), bu enfeksiyonlardan hicbirisini gecirmeyen
cocuklarin 116’smm (%48.7) seropozitif oldugu saptandi. Hastalik geciren ¢ocuklardaki
seropozitiflik oraninin diger gruptan daha yiiksek ve aralarindaki farkin da istatistiksel olarak

anlamli oldugu bulundu (p<0.05, Tablo. 23).

Tablo.23:Anti-Hib seropozitifliginin Hib stipheli enfeksiyon ge¢irme durumuna gore dagilimi.

Hib Siipheli anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Enfeksiyon™** Say1 Yizde* Say1  Yiizde* Say1 Yiizde**
Gecirmis 87 61.3 55 38.7 142 37.4
Gegirmemis 116 48.7 122 51.3 238 62.6
Toplam %* 203 53.4 177 46.6 380 100.0
= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=5.61 SD=1  p<0.05

*#*=Menenjit, pndmoni, bronsit, orta kulak iltihabi, siniizit, eklem iltihabu.

4. 3. 9. Cocuklarin Biiyiime ve Gelisme Durumu

4.3.9. 1. Cocuklarin Dis Cikarma Zamani

Cocuklarm 65’inin (%17.1) ilk disini 6 aydan Once, 262’sinin (%68.9) 6-12 ay
arasinda, 11’inin (%2.9) 12’ci aydan sonra dis ¢ikardigir ve 42’sinin (%11.1) ise hala dis
cikarmadigi saptandi. Anti Hib seropozitifligi 6 aydan once dis ¢ikaranlarda %56.9, 6-12 ay
arasinda dis ¢ikaranlarda %52.7, 12 aydan sonra dis ¢ikaranlarda %45.5 ve dis ¢cikarmamis
olanlarda %54.8 olarak hesap edildi. Cocuklarin ¢ogunun 7-12 ay arasinda dis ¢ikardigi ve dis
cikarma zamani ile seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

olmadig1 bulundu (p>0.05, Tablo. 24).

Tablo. :24:Anti-Hib seropozitifliginin cocuklarin dis ¢ikarma zamanina gore dagilimai.

Dis Cikarma anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam

Zamani (ay) Say1  Yiizde* Say1  Yiizde* Say1 Yiizde**
<6 37 56.9 28 43.1 65 17.1
6-12 138 52.7 124 47.3 262 68.9
> 12 5 45.5 6 54.5 11 2.9
Dis ¢ikarmamig 23 54.8 19 45.2 42 11.1
Toplam Yiizde* 203 53.4 177 46.6 380 100.0

= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=0.69 SD=3  p>0.05
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4.3.9. 2. Cocuklarin Emeklemeye Baslama Zamam

Calismaya alman ¢ocuklarm 29’unun (%7.6), 6 aydan 6nce, 280’°inin (%73.7) 6-12 ay
arasinda, 21’inin (%5.5) 12 aydan sonra emeklemeye basladigi ve 50 (%13.2) cocugun hala
emeklemeye baslamadigi saptandi. Anti Hib seropozitiflik oran1 6 aydan once emeklemeye
baslayanlarda %55.2, 6-12 ay arasinda emeklemeye baslayanlarda 9%53.9, 12 aydan sonra
baslayanlarda %57.1 ve emeklemeye baslamayanlarda %48.0 olarak hesaplandi. Cocuklarin
cogunun 6-12 ay arasinda emeklemeye basladigi ve emeklemeye baslama zamani ile
seropozitiflik oranlar1 arsinda istatistiksel olarak anlamli bir iliskiye rastlanmadi (p>0.05,

Tablo. 25).

Tablo. 25:Anti-Hib seropozitifli§inin ¢ocuklarin emeklemeye baslama zamanina gore
dagilimi

Emeklemeye Baslama | anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Zamanti (ay) Sayr  Yiizde* Say1 Yiizde* Sayr  Yiizde**
<6 16 55.2 13 44.8 29 7.6
6-12 151 53.9 129 46.1 280 73.7
> 12 12 57.1 9 42.9 21 5.5
Daha emeklemiyor 24 48.0 26 52.0 50 13.2
Toplam Yiizde* 203 53.4 177 46.6 380 100.0
= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=0.77 SD=3  p>0.05

4.3.9. 3. Cocuklarm Kilo Ol¢iimleri

Calismaya katilan 15 (%3.9) cocugun agirligi 3 persentilin altinda, 169 c¢ocugun
(%44.5) 3-25 persentil, 112 ¢ocugun (%29.5) 25-50 persentil, 59 ¢ocugun (%15.5) 50-75
persentil ve 25 cocugun (%6.6) 75-97 persentil arasinda idi. Anti Hib seropozitiflik oranlari
sirasiyla  %53.3, %54.4, %55.4, %50.8 ve %44.0 olarak hesap edildi. Cocuklarin
cogunlugunun 3-50 persentil arasinda oldugu ve kilolar1 ile seropozitiflik oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig1 bulundu (p>0.05, Tablo. 26).

Tablo. 26:Anti-Hib seropozitifliginin ¢cocuklarm kilolarina gére dagilima.

Cocuklarin Kilolar1 | anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
(persentil) Say1  Yiizde* Say1  Yiizde* Say1  Yiizde**
<3 8 53.3 7 46.7 15 3.9
3-25 92 54.4 77 45.6 169 44.5
25-50 62 55.4 50 44.6 112 29.5
50-75 30 50.8 29 49.2 59 15.5
75-97 11 44.0 14 56.0 25 6.6
Toplam Yiizde* 203 53.4 177 46.6 380 100.0

= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=129 SD=4  p>0.05
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4.3. 9. 4. Cocuklarin Boy Olciimleri
Calismaya katilan 37 (%9.7) ¢ocugun boyu 3 persentilin altinda, 151 (%39.7) ¢cocugun

3-25 persentil, 94 (%24.7) ¢ocugun 25-50 persentil, 59 (%15.5) ¢ocugun 50-75 persentil ve
39 (%10.3) c¢ocugun 75-97 persentil arasinda idi. Anti Hib seropozitiflik oranlari
siras1yla%45.9, %54.3, %63.8, %49.2 ve %38.5 olarak hesap edildi. Cocuklarin ¢ogu 3-50
persentil arasinda oldugu ve boy Olglimleri ile seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliskiye rastlanmadi (p>0.05, Tablo. 27).

Tablo. 27:Anti-Hib seropozitifliginin ¢ocuklarin boy 6l¢iimlerine gére dagilimu.

Cocuklarin boylar1 anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
(persentil) Say1 Yiizde* Say1 Yiizde* Say1  Yiizde**
<3 17 45.9 20 54.1 37 9.8
3-25 82 54.3 69 45.7 151 39.7
25-50 60 63.8 34 36.2 94 24.7
50-75 29 49.2 30 50.8 59 15.5
75-97 15 38.5 24 61.5 39 10.3
Toplam Yiizde* 203 53.4 177 46.6 380 100.0
= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=8.91 SD=4  p>0.05

4. 3. 10. Cocuklarn Fizik Muayene Sonuglar

Calismaya alinan ¢ocuklarin 238’ine (%62.6) normal fizik muayene, 107 sine (%28.2)
akut solunum yolu enfeksiyonu, 35’ine (%9.2) parasitoz, enterit, fimozis ve konjuktivit tanisi
konuldu. Anti-Hib seropozitiflik orani normal fizik muayene tanist konan ¢ocuklarda %56.7,
akut solunum yolu enfeksiyonu tanis1 konan c¢ocuklarda %49.5, diger tanilar konan
cocuklarda 9%42.9 olarak hesap edildi. Normal fizik muayene tanist konan cocuklarda
seropozitiflik orani diger cocuklardan daha yiiksek olsa da diger gruplar ile aralarinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligkiye rastlanmadi (p>0.05, Tablo. 28).

Tablo. 28:Anti-Hib seropozitifliginin fizik muayene sonuclarina gére dagilima.

Fizik Muayene anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Sonucu Say1 Yiizde* Say1 Yiizde* Sayt  Yiizde**
Normal fizik muayene| 135 56.7 103 43.3 238 62.6
Akut sol. yolu enf. 53 49.5 54 50.5 107 28.2
Diger*** 15 42.9 20 57.1 35 9.2
Toplam Yiizde* 203 53.4 177 46.6 380 100.0
= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=326 SD=2  p>0.05

*#*:Parasitoz, enterit, fimozis, konjuktivit.
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4. 3. 11. Cocuklarin Anne ve Babalarimin Kotii Ahskanhklar

4. 3. 11. 1.Cocuklarin Annelerinin Sigara Ahskanhklar

Cocuklarin annelerinin 16’smin (%4.2) sigara i¢me aliskanligi oldugu, 364’iiniin
(%95.8) sigara igcme aliskanliginin olmadig1 saptandi. Anti Hib seropozitiflik orani sigara igen
annelerin ¢ocuklarinda %31.3, sigara igmeyen annelerin ¢ocuklarinda %54.4 olarak hesap
edildi. Cocuklarin annelerinin ¢ogunun kotii bir aligkanligi olmadigi ve annelerin kotii
aliskanliklar1 ile ¢ocuklarin seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iligki olmadig1 tespit edildi (p>0.05, Tablo. 29).

Tablo. 29:Anti-Hib seropozitifliginin annelerin sigara aligkanligina goére dagilimu.

anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Annenin Aligkanlig1 | Sayr  Yiizde* Sayr  Yiizde* Saytr  Yiizde**
Sigara igiyor 5 31.3 11 68.7 16 4.2
Aligkanlhig1 yok 198 54.4 166 45.6 364 95.8
Toplam %* 203 53.4 177 46.6 380 100.0
= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=330 SD=1  p>0.05

4. 3. 11. 2. Cocuklarin Babalarimin Kotii Ahskanhklar

Calismaya alinan ¢ocuklarin babalarmimn 233’iinlin (%61.5) sigara, 6’smmn (%1.6)
sigara ve alkol ictigi, 140’min (%36.9) hi¢cbir aliskanliginin olmadig1 saptandi. Anti Hib
seropozitiflik oranlar1 babasi sigara icenlerde %51.1, sigara ve alkol i¢enlerde %50.0 ve higbir
aliskanlig1 olmayanlarda %57.9 olarak hesap edildi. Cocuklarin babalarinin ¢ogunun sigara
ictigl ve babalarmin kotii aliskanliklar: ile seropozitiflik oranlari arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iligkiye rastlanmadi (p>0.05, Tablo. 30).

Tablo. 30:Anti-Hib seropozitifliginin babanin kotii aligkanligina goére dagilimu.

anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Babanin Aliskanlig1 | Say; Yiizde* Saytr  Yiizde* Saytr  Yiizde**
Sigara i¢iyor 119 51.1 114 48.9 233 61.5
Sigara ve alkol iciyor 3 50.0 3 50.0 6 1.6
Aligkanlig1 yok 81 57.9 59 42.1 140 36.9
Toplam Yiizde* 203 53.6 176 46.4 379 100.0
= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=1.65 SD=2  p>0.05

4. 3. 11. 3. Sigara Icen Babalarin Kullanma Siireleri
Sigara icen 239 babanm 51’min (%21.3) 5 yildan az, 99’unun (%41.4) 5-10 yil
arasinda, 89’unun (%37.2) 10 yildan fazla siiredir sigara ictigi saptandi. Anti-Hib
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seropozitiflik oranlar1 babast 5 yildan az sigara icenlerin ¢ocuklarinda %45.1, 5-10 yil
arasinda sigara icenlerin c¢ocuklarinda %51.5 ve 10 yildan fazla siiredir sigara icenlerin
cocuklarinda %53.9 olarak hesaplandi. Babalarin ¢ogunlugunun 5-10 yildir sigara igtigi ve
sigara i¢ime siiresi ile cocuklarinin seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligski olmadigi saptandi (p>0.05, Tablo. 31).

Tablo. 31:Anti-Hib seropozitifliginin babanin sigara i¢me siirelerine gére dagilima.

Babanin Sigara Igme | anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Stiresi (y1l) Sayt1  Yiizde* Say1 Yiizde* Sayr  Yiizde**

<5 23 45.1 28 54.9 51 21.4

5-10. 51 51.5 48 48.5 99 41.4

> 10 48 53.9 41 46.1 89 37.2

Toplam Yiizde* 122 51.0 117 49.0 239 100.0

= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=1.03 SD=2  p>0.05

4. 3. 11. 4. Sigara icen Babalarn Giinliik ictikleri Sigara Sayilar

Sigara icen 239 babanin 48’inin (%20.1) glinde 10 sigaradan az, 145’inin (%60.7) 10-
20 sigara, 46’sinm da (%19.2) 20°’den fazla sigara ictigi saptandi. Anti Hib seropozitiflik
oranlar1 giinde 10 sigaradan az icen babalarin ¢ocuklarinda %45.8, 10-20 sigara igenlerin
cocuklarinda %52.4, 20’den fazla sigara ig¢enlerin ¢ocuklarinda %352.2 olarak hesap edildi.
Sigara igen babalarin cogunlugunun giinde 10-20 adet sigara igtigi ve babalarin giinde igtikleri
sigara sayilar1 ile ¢ocuklarin anti Hib seropozitiflik oranlari1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iligki olmadig1 saptand1 (p>0.05, Tablo. 32).

Tablo. 32:Anti-Hib seropozitifliginin babanin giinliik igtigi sigara sayisina gore dagilimu.

Babanin Giinliik I¢tigi| anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Sigara Sayis1 (adet) Say1  Yiizde* Say1  Yiizde* Say1  Yiizde**

<10 22 45.8 26 54.2 48 20.1

10-20 76 52.4 69 47.6 145 60.7

> 20 24 52.2 22 47.8 46 19.2

Toplam Yiizde* 122 51.0 117 49.0 239 100.0

= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=0.65 SD=2  p>0.05

4. 3. 12. Cocuklarin Aile Tipi

Cocuklarmn ailelerinin 260’mnin (%68.4) cekirdek aile, 120’sinin (%31.6) genis aile
tipinde oldugu tespit edildi. Anti Hib seropozitifligi c¢ekirdek ailede yasayan c¢ocuklarda
%353.1, genis ailede yasayan c¢ocuklarda %54.2 olarak hesap edildi. Cocuklarin ¢ogunun

34




cekirdek aile ortaminda yasadigi ve ailelerin tipi ile cocuklarin seropozitiflik oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig1 saptandi (p>0.05, Tablo. 33).

Tablo. 33:Anti-Hib seropozitifliginin ailelerin tipine gore dagilima.

anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Aile Tipi Say1  Yiizde* Say1 Yiizde* Say1  Yiizde**
Cekirdek aile 138 53.1 122 46.9 260 68.4
Gentis aile 65 54.2 55 45.8 120 31.6
Toplam Yiizde* 203 53.4 177 46.6 380 100.0
= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=0.04 SD=1  p>0.05

4. 3. 13. Evde Yasayan Kisi Sayisi

Cocuklarmn 25’inin (%6.6) 3 kisinin yasadigi evlerde, 188’inin (%49.5) 4-6 kisinin
yasadig1 evlerde, 167 sinin (%43.9) 6 kisiden fazla kisinin yasadig1 evlerde yasadigi tespit
edildi. Cocuklarda anti Hib seropozitifligi sirasiyla %40.0, %53.2 ve %55.7 olarak hesap
edildi. Cocuklarin ¢ogunun 4-6 kisinin yasadigi1 evlerde yasadigi ve evde yasayan kisi sayisi
ile cocuklarin seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig1

saptandi1 (p>0.05, Tablo. 34).

Tablo. 34:Anti-Hib seropozitifliginin evde yasayan kisi sayisina gore dagilimu.

Evde Yasayan anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Kisi Sayisi Say1  Yiizde* Say1  Yiizde* Say1 Yiizde**
3 10 40.0 15 60.0 25 6.6
4-6 100 53.2 88 46.8 188 49.5
>6 93 55.7 74 44.3 167 43.9
Toplam %* 203 53.4 177 46.6 380 100.0
= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=2.16 SD=2  p>0.05

4. 3. 14. Ailelerin Ortalama Ayhk Gelirleri

Ailelerin 104’iiniin (%27.4) ortalama aylik gelirinin 150 dolarm altinda, 216 (%56.8)
ailenin 150-300 dolar arasinda ve 60 (%15.8) ailenin de 300 dolarin {izerinde oldugu tespit
edildi. Anti Hib seropozitiflik orani aylik geliri 150 dolarm altinda olan ailelerin ¢ocuklarinda
%353.8, 150-300 dolar arasinda olan ailelerin ¢ocuklarinda %56.0, 300 dolarin iizerinde olan
ailelerin ¢ocuklarinda %43.3 olarak hesap edildi. Cocuklarin ailelerinin ¢ogunun ortalama
aylik gelirinin 150 dolarmn altinda oldugu ve ailelerin aylik geliri ile ¢ocuklarin anti Hib
seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadigi bulundu (p>0.05,

Tablo. 35).
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Tablo. 35:Anti-Hib seropozitifliginin ailelerin aylik gelirine gére dagilima.

Ailelerin Ortalama anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Aylik Geliri (Dolar) | Sayr Yiizde* Say1 Yiizde* Say1  Yiizde**
<150 56 53.8 48 46.2 104 27.4
150-300 121 56.0 95 44.0 216 56.8
> 300 26 43.3 34 56.7 60 15.8
Toplam Yiizde* 203 53.4 177 46.6 380 100.0
= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=3.05 SD=2  p>0.05

11$=282 069.00 TL (15.10.1998 serbest piyasa doviz kuru).

5. TARTISMA

Hib cocukluk c¢ag1 sistemik hastaliklarm dnde gelen etkenidir. Ulkeler arasinda Hib’e
bagli hastaliklarin goriilme sikliklar1 farklilik gostermektedir. Bu farkliliklar tilkeler
arasindaki cografi, sosyoekonomik ve irksal faktorlere bagli oldugu kadar, kullanilan kayit
sistemleri, laboratuvar teknikleri ve epidemiolojik c¢aligmalardaki yetersizliklere de bagl
olabilir. Endiistrilesmis iilkelerde, diizenli kayit sistemleri ve epidemiolojik caligsmalari
sayesinde Hib’e bagl hastalik ve 6liim hizlarmi, iilkeye olan maddi ve manevi zararlarini
ortaya konularak, gerekli tedbirler alimmistir. Bu giin pek cok iilkede (Kanada, A.B.D.,
Avustralya, Yeni Zelanda, ve Bati Avrupa iilkeleri) konjuge Hib asilar1 ulusal asilama
programina dahil edilerek ¢ocuklarin rutin asilamasinda kullanilmaktadir. Bu asilarinin rutin
uygulandig: iilkelerde sistemik Hib hastaliklar1 hizla azalmis, hatta eradikasyon noktasina
getirilmistir. A.B.D.’de Hib asilarmin rutin asilama programina girmesinden sonra sistemik
Hib hastalig1 insidans1 41/100,000°den 0.3-6/100,000°e kadar gerilemistir (9, 70, 71, 72).

Geri kalmis ve gelismekte olan {ilkelerde, toplumu etkileyen saglik problemleri
gelismis llkelerden farkhiliklar gosterir. Bu iilkelerde alt yap1 yetersizligi, beslenme
yetersizligi, asir1 lireme, yetersiz saglik orgiitlenmesi ve hijyenik sartlarin bozukluguna bagl
saglik problemleri (malniitrisyon, anemi, ishal, paraziter hastaliklar ve as1 ile onlenebilen
hastaliklar, vb) 6n plandadir. Bu nedenle, goriilme sikligi daha az olan hastaliklar, iilke
genelinde bir saglik problemi olarak goriilmemektedir, ancak yapilan ¢alismalar, sistemik Hib
hastaliklarinin geri kalmis ve gelismekte olan iilkelerde de en az gelismis iilkelerdeki kadar
sik goriildiigiinii ve ¢ocuk saghigmi etkiledigini ortaya koymaktadir (30).

Bugiin geri kalmis ve gelismekte olan iilkelerde sistemik Hib hastalig1 insidansi diisiik
goriilmektedir. Bu disiikliigiin arkasindaki en Onemli neden hastalik izlem ve kayit
sistemlerindeki yetersizliktir. Italya’da bakteriyel menenjit ile ilgili hastalik izlem
sistemindeki diizenlemeden sonra rapor edilen Hib menenyjiti sayis1 hizla artmaya baslamistir

(70).
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Sistemik Hib hastaliklar1 bes yas altinda, siklikla {i¢ ay li¢ yas arasinda goriiliir. Rapor
edilen vakalarin %44°di bir yas altinda, %90-92’si bes yas altindadir. Bu yas grubunda sik
goriilmesinin nedeni; T hiicresinden bagimsiz bagisik yanit olusturan Hib polisakkaritine
(PRP) kars1 yetersiz bagisiklik yanitinin olmasidir. Kayhty ve arkadaslarinin yaptiklar: bir
calismada, ¢ocuklarda dogal bagisiklik seviyesinin 18 aym altinda zayif oldugu fakat bu
tarthten itibaren antikor seviyenin hizla yiikseldigi ve koruyucu antikor seviyesinin
yiikselmesi 1ile birlikte sistemik Hib hastaliklarmin goriilme sikliginin diistiigii rapor
edilmektedir. (1, 7, 10, 73, 74).

Dogal anti-Hib antikorlar1 kaynaklarma gore iic gruba ayrilabilir. Birinci gruptaki
antikorlar, anneden bebege gecen antikorlardir. Bu antikorlar bebegi 3-6 aya kadar Hib
hastaliklarina karsi korumaktadir. ikinci gruptaki antikorlar, Hib’in bebek ve ¢ocuklarin iist
solunum yollarina yerlesmesi sonrasinda PRP antijenlerine karsi iiretilen antikorlardir.
Ucgiincii gruptaki antikorlar, PRP antijenleri ile ¢apraz reaksiyon gdsteren mikroorganizma
(Escherichia coli K100, Pneumococ types 6-15-29-35, Streptococ, Bacillus suptilis,
Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis) ve besin antijenlerine karsi iiretilen
antikorlardir. Capraz reaksiyonla olusan anti-PRP antikorlari, Hib’in kolonize olmadigi
kisilerdeki antikorlarin kaynagini olusturmaktadir. Malezya, Cin, Japonya ve Hong Kong gibi
iilkelerde Hib enfeksiyonlarmin seyrek goriilmesi dogal seropozitifligin yliksek olmasina,
dogal seropozitifligin yiiksek olmasi da ¢apraz reaksiyona baglanmaktadir. ikinci ve {iciincii
gruptaki antikorlar cocuklar1 dmiir boyu Hib hastaliklarina kars1 korumaktadir.(10, 11, 63, 64,
65, 72, 73).

Hib’e kars1 koruyucu antikor miktar1 tartismali bir konudur. Yapilan ¢alismalarda
minimum koruyucu antikor miktari, as1 olanlarda 1 mg/l, as1 olmayanlarda 0.15 mg/l oldugu
rapor edilmektedir. Buna gore Tezcan ve arkadaslari, Ankara Cubuk bdlgesinde yaptiklar: bir
calismada, 72 aymn altindaki saglikli ¢ocuklarda, dogal bagisiklik oranini %42.0 oldugunu
buldular. Evliyaoglu ve arkadaslar1 da Cukurova Universitesi Balcali Hastanesinde yaptiklar
preliminer bir ¢alismada, saglam ¢ocuk poliklini§ine basvuran 1-5 yas arasindaki 42 ¢ocukta,
dogal bagisiklik oraninin %97.6 oldugunu buldular. Biz de ¢calismamizda, 59 aym altindaki
sagliklt cocuklarda bu oranin %53.4 oldugunu bulduk. Bu bagisikligin ne kadarmin Hib
enfeksiyonu sonrasinda, ne kadarmin ¢apraz reaksiyon sonrasinda gelistigini bilmiyoruz, fakat
bolgemizdeki bes yas altindaki ¢ocuklarin yarisindan fazlasinin Hib’e karsi dogal olarak
bagisik oldugu, yarisina yakinin da Hib enfeksiyonlarma karsi duyarl oldugu goriilmektedir.
Bolgemizdeki seropozitiflik orani Cubuk bolgesinden daha yiliksek bulunmustur. Bu fark

bolgemizdeki sosyo ekonomik sartlarin daha kotii olmasi ile agiklanabilir. Bdlgemizde
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ortalama hane biiytikliigii 6.3, toplam dogurganlik hiz1 2.8 olarak hesap edilmis olup, Tiirkiye
geneli ortalama hane halki biiylikligi (4.3) ve toplam dogurganlik hizindan (2.6) daha
biiytiktiir. Evliyaoglu ve arkadaslarinin bulduklar1 yiliksek seropozitiflik orani ise, vakalarin
iiclincii basamak bir saglik kurumuna segilerek gelmelerinden dolay1 topluma genellenmesi
olanaksiz gorilmektedir (7, 19, 75, 76).

Yas ile seropozitiflik arasinda giiclii bir iliski vardir. Yapilan benzer ¢caligmalarda bu
iliski gosterilmektedir. Blanco ve arkadaslar1 Ispanya’da yaptiklar1 bir ¢alismada, 3 yas
altindaki saglikli cocuklarda %47.0 olan anti-Hib seropozitiflik oraninin, 3-6 yas arasinda
%84.8’¢ yikseldigini, Sansoni ve arkadaglar1 ise yaptiklar1 bir ¢alismada anti-Hib
seropozitiflik oranmi 5-7 ay arasinda %35.7, 8-17 ay arasinda %29.1 ve 4-6 yas arasinda
%79.5 oldugu rapor etmislerdir. Ulkemizde Tezcan ve arkadaslari yaptiklar1 benzer bir
calismada, anti-Hib seropozitiflik oranini 6 ay altinda %14.8, 7-12 ay arsinda %30.4 ve 61-72
ay arasmda %42.2 oldugunu bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda da seropozitiflik orani 0-5 ay
arasinda %55.2, 6-11 ay arasinda %41.3, 12-23 ay arasinda %58.0 ve 48-59 ay arasinda
%064.9 olarak bulundu (19, 77, 78).

Caligmalarda goriildiigi gibi ilk aylarda seropozitiflik oranlari diisiik seyretmekte,
12°ci aydan sonra yilikselmeye baslamakta ve 5-6 yas civarinda en yliksek seviyeye
ctkmaktadir. Calismamizda ilk 5 ayda seropozitiflik oraninin diger ¢alismalardan daha yiiksek
olmasi, maternal immiinizasyona bagli olarak bebeklerin yarisindan fazlasinmn ilk aylarda Hib
enfeksiyonlarina karsi korundugunu ve dolayli yoldan da olsa bolgemizdeki yetiskin yas
grubu seropozitiflik oraninin yiiksek oldugunu diisiindiirmektedir.

Calismamizda seropozitiflik oram1 6-11 ay arasinda en diisiik oranda bulundu. Bu
diistiklik maternal antikorlarin ortamdan ¢ekilmesi ve bu donemde bebeklerin PRP
antijenlerine kars1 yetersiz antikor iiretmelerine bagl olabilir. 6-11 ay arasinda seropozitiflik
oraninin en diisiik seviyede olmasi, bebeklerin bu donemde Hib hastaliklarina karsi en hassas
oldugunu gostermektedir. Nitekim, bebeklerde bu donemde antikor titresinin diismesine
paralel olarak Hib tasiyiciligmin artmasi bu hassasiyetin nedenini aciklamaktadir. Santo
Domingo’ da yapilan bir calismada bu iliski net olarak gosterilmis ve 0-5 ay arasinda %1.5
gibi en diisiik seviyede olan Hib tasiyiciliginin 6-11 ay arasindaki bebeklerde pik yaparak
%12.5’e kadar ¢iktig1 gosterilmistir. Konjuge Hib asilarinin bir yagindan 6nce yapilmasi, hatta
6’1nc1 aydan once yapilmasinin onemi buradir, bu donemlerde bebeklere konjuge Hib asilari
yapilabilirse Hib tasiyiciliginin ve enfeksiyonlarinin oniine gecilebilecektir (7, 31).

Seropozitiflik oranlar1 12’inci aydan itibaren yiikselmeye baglamakta ve 48-59 ay

arasinda %64.9’a kadar ¢ikmaktadir. Bu donemde seropozitiflik oranlarinin artmasinda en
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onemli faktor, ¢ocuklarin immiin sistemlerinin gelismesi ile gerek iist solunum yoluna
yerlesen Hib’e, gerekse bazi bakteri ve besin antijenlerine karsi capraz reaksiyon sonrasinda
antikor iiretimi baslamaktadir. Antikor iretiminin artmasi ile ¢ocuklarda Hib tasiyiciligi
azalmakta ve sistemik Hib hastaliklarinin goriilme siklig1 azalmaktadir. Bu donemde Hib ile
karsilasip yeterli antikor liretemeyen yada savunma mekanizmalarinda bozukluk olan
cocuklarda sistemik Hib hastaliklar1 goriilmektedir. Sistemik Hib hastalarinda yapilan bazi
calismalarda kontrol grubuna gére G2m(n) allotipinin daha fazla eksik oldugu, kompleman
sisteminin bozuk oldugu gosterilmis, G2m(n) allootipi negatif olanlarda polisakkarit
antijenlerine kars1 antikor sentezinin daha zayif oldugu gézlenmistir (1, 19, 29).

Sistemik Hib hastaliklar1 erkeklerde kizlardan 1.3 ila 1.6 kat daha fazla goriildiigii, bu
farkin epiglottitde 2.1 kat, menenjitte 1.1 oldugu rapor edilmektedir. Fakat cinsiyet ile
sistemik Hib hastaliklar1 arasinda istatistiksel olarak bir iliski olmadigmi gosteren
calismalarda rapor edilmektedir. Tezcan ve arkadaglarmnin yaptiklar1 ¢aligmada, erkeklerdeki
dogal bagisiklik oraninin %43.3, kizlarda ise %40.9 oldugu ve aralarindaki farkin istatistiksel
olarak anlamli olmadig1 rapor edilmistir. Biz de ¢alismamizda seropozitiflik oranmni kizlarda
%55.1, erkeklerde %351.8 olarak bulduk. Kizlardaki seropozitiflik orani erkeklerden daha
yiiksek olsa da cinsiyet ile seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadigmi bulduk. Buldugumuz sonu¢ Tezcan ve arkadaslarinin yayimladiklar1 sonug ile
benzer bulundu (19, 32, 33, 79).

Cerrahpasa Tip Fakiiltesinde yapilan bir calismada 0-14 yas arasi ¢ocuklarda H.
influenzae tasiyicihiginin kiz cocuklarinda %25, erkek c¢ocuklarinda %29 oldugu tespit
edilmis. Solunum yolu enfeksiyonu bulunan baska bir grup ¢ocukta yapilan ¢alismada ise kiz
cocuklarinda H. influenzae tasiyiciligi %40.9, erkek cocuklarinda %353.6 oldugu bulunmustur.
Sistemik Hib enfeksiyonu ve H. influenzae tasityiciligi erkeklerde daha fazla goriilmesine
karsin, dogal bagisiklikla cinsler arasinda fark bulunamamasi, dogal bagisikligin yalniz basina
Hib kolonizasyonu ve sistemik Hib hastalig1 sonrasinda gelismedigi ayn1 zamanda daha fazla
oranda bazi bakteri ve besin antijenlerine karsi ¢apraz reaksiyonla gelismesiyle agiklanabilir
(1, 4, 13).

Anne siitli bebekler i¢in en 1yi besindir. Bebegin biitiin ihtiyaclarini karsiladig: gibi
onu hayatinin ilk aylarinda pek ¢cok mikrobik hastaliga karsi da korumaktadir. Bebege anne
siitli verilmesi ile Hib hastaliklar1 insidansi arasinda giiclii bir negatif iliski vardir. Yapilan
calismalarda, 6 aydan daha kisa siire anne siitli alan bebeklerde sistemik Hib hastaligi goriilme
thtimalinin arttig1 rapor edilmektedir. Bu mekanizma tam olarak bilinmemekle beraber, anti-

Hib antikorlarinin anne siitii ile beraber bebege gegerek, bebegi Hib enfeksiyonlarma karsi
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korudugu sanilmaktadir. Calismamizda hi¢ anne siitii almayanlarda seropozitiflik orani hala
anne siitii alan ve 7 ay ve lizerinde anne siitii alanlardan daha yiiksek bulundu, fakat aralarinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliskiye rastlanmadi. Aralarinda fark olmasa da, hi¢ anne siitii
almayanlarda %65.4 gibi yiiksek olan seropozitiflik orani, bu ¢ocuklarin Hib ile daha erken
karsilastiklarin1 ve immiinize olduklarini diisiindiirmektedir (48, 50, 80, 81).

Anne siitii her zaman hazir, temiz ve ucuz bir besindir. Ulkemizde anne siitii verilmesi
yaygin bir uygulamadir. Diinya Saglik Orgiitii (D.S.0.) bebeklerin dogar dogmaz ilk bir saat
icinde emzirilmeye baslanmasini, ilk 6 ay sadece anne siitli verilmesini, 7’inci aydan itibaren
ek gidalara baslanarak iki yasina kadar meme verilmeye devam edilmesini 6dnermektedir.
Bunun yaninda iilkemizde bebeklerin %96.1°ine ilk bir ayda anne siitii verilirken, %81.9’una
anne siitii ile beraber ek besin baslandig1 saptanmistir. Bebeklerin %28.5’ine 6’mnc1 ayda ve
%48’ine de 12’ci ayda anne siitii verilmesi kesilmistir. Bebeklere anne siitii verdigimiz
goziikse de yanhs bir uygulama iginde oldugumuz goriilmekte. ilk aylarda ek besinlere
baslanmasi anne siitiiniin koruyuculugunu diisiirmekte, bebegi hazir olmadigi halde dis
diinyanin patojenleri 1ile karst karsiya getirmektedir. Sistemik Hib hastaliklarinin
onlenmesinde de ilk 6 ay yalniz basina anne siitli verilmesi ve iki yasma kadar anne siitiine
devam edilmesi, bebekleri bu hastaliklara kars1 gii¢lii bir sekilde koruyacaktir (50, 76, 82, 83).

Calismamizda, cocuklarin %25.3’line 0-3 ay arasinda, %41.0’mna 4-6 ay arasinda ek
besin baslandigi bulundu. Sonuglarimiza gore bolgemizde ek besinlere lilke geneline gore
daha ge¢ baslandig1 goriilmektedir. Bolgemizde kotii sosyoekonomik sartlarin varligi, egitim
seviyelerinin diisiik olmas1 ve dogurgan yastaki kadinlarm gebelikten korunmak icin siitiin
koruyuculuguna inanmalar1 bebeklerine daha fazla siire anne siitli vermelerine neden
olmaktadir. Calismamizda ek besine erken baslanan ¢ocuklarda seropozitiflik oranmin daha
yiiksek oldugu, fakat diger gruplar ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi
bulundu. Burada da dogal bagisikligin olusmasinda yalniz basina Hib’in neden olmamas1 ve
genel olarak ailelerin ayni sosyoekonomik sartlarda olmasi aradaki farksizlig1 agiklayacagi
diisiincesindeyiz (50, 76, 82).

Bes yasindan kiigliik kardese sahip olmak, sistemik Hib hastaliklar1 i¢in bir risk
faktoriidiir. Takala ve arkadaslari, bes yasindan kii¢iik bir kardese sahip olmanin, sistemik Hib
hastalig1 goriilme ihtimalini 2.1 kat, iki kardese sahip olmanin 3.2 kat ve ii¢ kardese sahip
olmanin 13.3 kat artirdiim1 rapor ettiler. Sahip olunan kardes sayisi arttikga ve yas
kiigtildiikge risk daha da artmaktadwr. Bu risk, bu yas grubunda nasofarengial Hib
kolonizasyonun en yiiksek olmasi ile aciklanabilir. Nasofarengial Hib tasiyiciligi saglikli

bebeklerde %0.7, saglikli ¢ocuklarda %3-5 ve yetiskinlerde ¢ok nadir goriilmektedir. Asahi ve

40



arkadaslarinin Japonya’da yaptiklar1 bir calismada, 8 aym altindaki saglikli bebeklerde
nasofarengial Hib tasiyiciligmin %1.8 oldugu rapor edilmistir. Akcakaya ve arkadaslar1 da
Istanbul’da bir ¢ocuk yuvasinda 2-5 yas arasindaki 168 saglikli ¢ocugun bogaz kiiltiiriinii
degerlendirilmis, sonugta ¢ocuklarm %351,8’inde Hib, %8.9’unda Hif (H.influenzae tip f) ve
%0.6’sinda H.parainfluenzae iiredigi rapor edilmistir. Akcakaya ve arkadaslarmin bu kadar
yiiksek bir tastyicilik bildirmeleri, ¢ocuklarin bir bakim yuvasinda olmalarma bagli olabilir
clinkii, bakim evleri ve ¢ocuk evlerinde kalan ¢ocuklarda nasofarengial Hib tasiyiciliginin
diger ¢cocuklardan daha fazla oldugu rapor edilmektedir. Calismamizda, bes yasindan kiiciik
kardese sahip olma ile seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligkiye
rastlanmadi (1, 18, 48, 81, 84, 85).

Gegirilen tist solunum yolu enfeksiyonlari ile sistemik Hib hastaliklar1 arasinda iliski
oldugu bilinmektedir. Bu iligki ilk defe 1892 yilinda Pfeifer tarafindan gozlenmistir. Pfeifer
bu gozleminde yanliglikla Hib’1 influenzae pandemisinin etkeni oldugunu yayinlamistir. Daha
sonradan influenzae pandemilerinin etkeninin influenzae viriisii oldugu bulundu, fakat yapilan
calismalarda, influenzae enfeksiyonlarmm Hib enfeksiyonunun gelismesini kolaylastirdig:
rapor edilmistir (1, 10).

Sistemik Hib enfeksiyonlar1 ile en siki iliski orta kulak iltihabinda karsimiza
cikmaktadir. Takala ve arkadaslarinin yaptiklari bir caligmada orta kulak iltithabinin, sistemik
Hib hastaliklarmin sik goriildiigii Amerikali ve Alaskali yerlilerde, Amerikan toplumundan 15
kat daha fazla gorildigii tespit edilmistir. Yine Takala ve arkadaslar1 Finlandiya’da yaptiklari
baska bir calismada da, 6zellikle bir yas altindaki sistemik Hib hastalarinda orta kulak
iltthabinin kontrol grubundan 6.96 kat, diger solunum yolu enfeksiyonlarmin da 1.88 kat daha
fazla bulunmustur. Tezcan ve arkadaslar1 da, Oykiisiinde pndmoni ve orta kulak iltihab1 olan
cocuklardaki seropozitiflik oraninin diger ¢ocuklardan daha yiiksek oldugunu rapor ettiler.
Bizim ¢alismamizda da menenjit, pndmoni, bronsit, orta kulak iltthab1 ve siniizit gibi
hastaliklardan en az birisini ge¢iren ¢ocuklardaki seropozitiflik oranimnin, bu hastaliklardan
hicbirini gec¢irmeyen c¢ocuklardan anlamli olarak daha fazla oldugu bulunmustur. Hib
seropozitifliginin bu hastaliklar1 gecirenlerde daha fazla goriilmesi, ¢ocuklarin bu
hastaliklarda daha fazla oranda Hib ile kars1 karsiya kaldigini gostermektedir.(13, 19, 48, 80).

Takala ve arkadaglar1 solunum yolu semptomlar1 ile sistemik Hib hastaligi arasinda
iliski oldugunu bildirmislerdir. Buna gore, bir yasin altindaki sistemik Hib hastalarinda son 6
ayda solunum yolu semptomlar1 kontrol grubundan 1.9 kat, bir iki yas arasinda 1.2 kat daha
fazla oranda oldugunu bulmuslardir. Bélgemizde {ist ve alt solunum yolu enfeksiyonlar1 sik

goriilmektedir. Dogankent saglik egitim arastirma bolgesinde, yapilan faaliyet raporlarinda, 0-
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5 yas grubu cocuklarda, en sik goriilen ilk bes hastaligm ilk siralarini solunum yolu
enfeksiyonlarinin aldig1 goriilmektedir. Calismamizda ¢ocuklarin fizik muayenesi sonrasinda,
muayenesi normal olanlarin seropozitiflik oranlari, akut solunum yolu enfeksiyonu ve diger
tanilar1 alan c¢ocuklardan daha yiliksek bulundu, fakat aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. Ayn1 amagcla, cocuklarin son 6 ayda gecirdikleri atesli hastalik sayilar
ogrenildi. Burada da seropozitif olan ¢cocuklarm seronegatif olan ¢ocuklardan daha az sayida
atesli hastalik atagi gecirdigi ve aralarindaki farkin da istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulundu. Bu sonuclardan hareketle, seronegatif ¢ocuklarin daha fazla oranda atesli hastalik
gecirmesi ve seronegatif cocuklara daha fazla oranda solunum yolu enfeksiyon tanisi
konmasi, seronegatif cocuklarmm daha fazla oranda Hib enfeksiyonlar1 ile karsi karsiya
kalacagin ortaya koymaktadir (30, 48, 67, 80).

1998 Tiirkiye Niifus ve Saglik arastirmasma gore okul Oncesi yas grubunda diisiik
kiloluluk %8.3, kronik malniitrisyon gostergesi olan bodurluk %16.0 olarak hesap edilmistir.
1996 yilinda yapilan Re-CODEC calismasina gore de, bes yas altinda diistik kiloluluk %7.1,
bodurluk ise %11.6 olarak hesap edilmistir. Iki ¢calisma sonucunda, iilkemizde her 5 yada 10
cocuktan birinin bodur ve her 10 ¢ocuktan birinin diisiik kilolu oldugu goriilmektedir.
Ulkemizde oldugu gibi gelismekte ve geri kalmus iilkelerde dnemli bir cocuk saghgi problemi
olmaya devam eden malniitrisyonun sosyoekonomik, egitim, saglik ve diyetle ilgili pek ¢ok
faktorden etkilenerek gelistigi bilinmektedir. Buradan hareketle bizde ¢ocuklarin biiytime ve
gelismeleri ile anti-Hib seropozitiflik oranlar1 arasinda bir iliski olup olmadigini arastirdik.
Cocuklarin gelismesini dis ¢ikarma zamanmi ve emeklemeye baglama zamanina gore
degerlendirdik. Degerlendirme sonunda seropozitiflik oranlar1 ile ilk dis ¢ikarma zamani ve
emeklemeye baslama zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig:
bulundu. Cocuklarin gelisimi ile ilgili verilerin toplanmasinda annelerin hafiza faktoriiniin 6n
plana ¢ikmasi, verilerin giivenilirligini etkiledigi diisiincesindeyiz. Cocuklarm biiyiimeleri ise,
fizik muayenede 6lgiilen boy ve kilolarinin yas gruplarina gore hazirlanan persentil tablosuna
gore karsilastirilmasi ile degerlendirildi. Buna gore ¢ocuklarin %3.9’u diisiik kilolu, %9.8’1
kisa boylu olarak bulundu. Bélgemizdeki ¢ocuklarda diisiik kiloluluk ve bodurluk, TNS ve
Re-CODEC sonuglarindan daha diisiik oldugu, yasa gore boy ve yasa gore agirlik ile anti-Hib
seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi bulundu (6, 76,
86).

Cocuklarin oturdugu evde sigara icilmesi, ¢ocuklarin sistemik Hib hastaliklarina
yakalanmasini arttiran bir risk faktdriidiir. Ozellikle annenin sigara igmesi bu riski daha da

artrmaktadir. Sigara igilen ortamlarda alt ve iist solunum yolu enfeksiyonlar1 daha sik
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goriilmektedir. Burada mekanizma tam olarak bilinmemekle beraber, sigara dumaninin
mukoza yiizeyini etkileyerek mikroorganizmalarin buraya yerlesmesini ve dokulara gegmesini
kolaylastirdig1 tahmin edilmektedir. Hib’de ayni mekanizma ile sigara icilen ortamlardaki
cocuklarda daha sik goriilmektedir. Takala ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢alisma sonucunda
anne ve babanin sigara i¢cmesinin, ¢ocuklarda sistemik Hib hastaligi goriilme ihtimalini 5.7
kat arttirdigin1 rapor ettiler. Takala ve arkadaslarinin Finlandiya’da yaptiklar1 ayr1 bir
calismada da, bu riskin 1 yas altinda 2.4, bir iki yas arasinda 2.1 ve iki yas lizerinde 1.1 kat
oldugu rapor edilmistir. Calismamizda anne ve babalarin sigara igmesi, glinliik i¢ilen sigara
say1s1 ve sigara icme siireleri ile ¢ocuklar anti-Hib seropozitiflik oranlar1 arasinda anlamli
bir iligkiye rastlanmadi (13, 48, 80).

Kalabalik ve sikisik ortamlarda yasayan cocuklarda sistemik Hib hastaliklar1 diger
cocuklardan daha sik goriilmektedir. Burada mekanizma tam olarak bilinmemekle beraber,
damlacik yolu enfeksiyonu ile bulasan Hib, sikisik ve kalabalik ortamlarda kisiler arasinda
daha fazla bulasiciliga neden olmaktadir. Takala ve arkadaglarinin yaptiklar1 bir ¢alismasinda,
sikisik ortamda yasayan ¢ocuklarda, sistemik Hib hastalig1 gelisme ihtimalinin 2.7 ila 4.7 kat
daha fazla oldugu rapor edilmistir. Calismamizda, genis tip ailelerde ve 4-6 kisiden fazla
kisinin yasadig1 hanelerde yasayan cocuklarda seropozitiflik oranlarin1 daha yiiksek olsa da,,
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir iliskiye rastlanmamustir (1, 10, 13, 48, 80).

Ailelerin gelirlerinin diisiik olmasi, ¢ocuklarin sistemik Hib hastaligina yakalanma
thtimalini arttirmaktadir. Diisiik gelirin beraberinde getirdigi yetersiz beslenme ve barinma
sartlarindaki olumsuz sartlar bu hastaliga zemin hazirlamaktadir. Calismamizda 300 dolar ve
iizerinde aylik geliri olan ailelerin ¢ocuklarinda seropozitiflik oranlar1 daha diisiik olsa da
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir iliskiye rastlanmamuistir (30, 48, 80).

Hib’e bagl dogal bagisiklik hala yeterince agikliga kavusmamistir. Bes yasindan sonra
ve yetiskinlerde %60-80’e ulasan dogal bagisiklik oranini gecirilen Hib hastaliklar1 ile
aciklamak miimkiin degildir. Bes yas altinda 1.5-400/100,000 sikliginda goriilen sistemik Hib
hastaliklar1 ile bu kadar yiiksek bir bagisikligin olugmasi, bagisikligi etkileyen bagka
faktorlerinde oldugunu diisiindiirmektedir. Bu faktorlerin basinda PRP antijenleri ile ¢apraz
reaksiyon gosteren antijenler gelmektedir. Ozellikle Cin, Japonya, Hong Kong, Kore gibi
iilkelerde dogal bagisiklik seviyesinin yliksek olmasi ve sistemik Hib hastaliklarmin seyrek
goriilmesinde bu reaksiyonlarin 6nemli bir yere sahip oldugu bildirilmektedir. Calismamiz
sonunda da, yas ve Oykiisiinde Hib siipheli enfeksiyon gecirme disinda diger faktorlerle

seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliskiye rastlanmamasinda, dogal
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bagisikligimin olugsmasinda rol alan bu capraz reaksiyonlarin 6nemli bir rol oynadigi

kanisindayiz (1, 10, 36, 38, 43, 73, 74).

10.

11.

12.

6. SONUC VE ONERILER
6. 1. Sonuclar

Calisma gurubundaki cocuklarm %51.3’1 erkek, %48.7’si kizdir.
Calisma grubundaki ¢ocuklarin %7.6’s1 0-5 ay arasinda, %12.1°1 6-11 ay arasinda,
%21.3°1 12-23 ay arasinda, %18.7’s1 24-35 ay arasinda, %20.0’1 36-47 ay arasinda ve

%20.3°1 de 48-59 ay arasinda idi.

Bolgemizde annelerin biiylik bir kisminin dogumlarini bir saglik merkezinde yaptig:

fakat %28.2 gibi biiyiik bir kism1 hala sagliksiz ortamlarda dogum yapmaktadir.

Cocuklarm %94.5’inin dogumu normal vajinal yoldan olmustur.

Cocuklarin %39.2’si ikinci ve tiglincii sirada dogmustur.

Cocuklarmn %83.2’sinin dogum kilosu 2500-4500 gram arasindadir.

Cocuklarin %60.3 liniin dogum boyu 45-50 santim arasindadir.

Cocuklarin anne ve babalariin ¢ogu 20-30 yas arasindadur.

Cocuklarin annelerinin ¢ogunun okur yazar olmadigi, babalarmin ise c¢ogunun

ilkdgretim mezunu oldugu saptandi.

Cocuklarin annelerinin tamamina yakinmin ev hanimi, babalarinin cogunlugunun issiz

oldugu saptandi.

Cocuklarin ¢cogunun anne ve babalarmnin arasinda kan bagi akrabalik yoktur.

Cocuklarin ¢cogu 3-4 odali evlerde oturmaktadir.
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18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Cocuklarin %53.4’1 Hib hastaliklarina karsi dogal olarak bagisiktir.

Seropozitiflik 0-5 ay arasinda %55.2°dir.

Seropozitiflik 6-11 ay arsinda %41.3” e diismektedir.

Seropozitiflik 48-59 ay arasinda %64,9’a ¢ikmaktadir.

48-59 ay arasindaki seropozitiflik oran1 diger yas gruplarindan daha yiiksek ve farkin

istatistiksel olarak da anlamli oldugu saptandi.

Kiz ¢ocuklarinda seropozitiflik orani, erkek ¢ocuklardan daha yiliksek olsa da, cinsler

ile seropozitiflik arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Hi¢ anne siitii almayanlar ile 1-6 ay anne siitii alanlarda seropozitiflik orani daha

yiiksek olsa da, diger gruplarla aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Cocuklarin ¢oguna 4-6 ay arasinda ek besin baslanmakta ve ek besine baglama zamani

ile seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Cocuklarin ¢cogunun en az bir kardesi oldugu ve kardes sayisi ile seropozitiflik oranlar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Seronegatif olan ¢ocuklarin son 6 ay iginde, seropozitif olan ¢ocuklardan daha fazla

atesli hastalik atag1 gecirdigi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak da anlamlidir.
Menenjit, pndmoni, bronsit, orta kulak iltihabi, siniizit, eklem iltihab1 gibi
hastaliklardan en az birini ge¢iren ¢cocuklardaki seropozitiflik orani diger ¢ocuklardan

daha yiiksektir ve fark istatistiksel olarak da anlamlidir.

Cocuklarin ¢ogunun 7-12 ay arasinda dis ¢ikardigi ve dis cikarma zamani ile

seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

45



25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

Cocuklarin cogunun 6-12 ay arasinda emeklemeye basladigi ve emeklemeye baslama

zamant ile seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Kilo 6l¢iimlerine gore cocuklarin ¢cogunun 3-50 persentil arasinda oldugu ve kilo

Olgtimleri ile seropozitiflik oranlar: arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Boy 0Ol¢iimlerine gore cocuklarin ¢ogunun 3-50 persentil arasinda oldugu ve boy

Olgtimleri ile seropozitiflik oranlar: arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Normal fizik muayene tanisi konan ¢ocuklarda seropozitiflik orant daha yiiksek olsa

da diger cocuklar ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Cocuklarin annelerinin ¢ogunun kot bir aliskanligi olmadigi ve annelerin kot
aliskanliklar1 ile ¢cocuklarin seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark yoktur.

Cocuklarin babalarinin ¢ogunun sigara igtigi ve babalarmin kotii aliskanliklar: ile

cocuklarm seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Babalarin ¢ogunlugunun 5-10 yildir sigara ictigi ve sigara igme siiresi ile ¢ocuklarin

seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Sigara icen babalarin ¢ogunun giinde 10-20 adet sigara ictigi ve giinliik ictikleri sigara
sayisi ile ¢ocuklarin seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

yoktur.

Cocuklarin ¢ogunun ¢ekirdek aile ortaminda yasadigi ve ailelerin tipi ile ¢ocuklarin

seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.
Cocuklarin ¢cogunun 4-6 kisinin yasadig1 evlerde yasadigi ve evde yasayan kisi sayisi

ile ¢ocuklarin seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

yoktur.
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35.

Cocuklarn ailelerinin ¢ogunun ortalama aylik gelirinin 150 dolarm altinda oldugu ve
ailelerin aylik geliri ile ¢ocuklarin seropozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark yoktur.

6. 2. Oneriler

Ulkemizde sistemik Hib hastaliklar1 hakkinda yeterli bilgi birikimi bulunmamaktadir.
Yilda kag¢ vaka oluyor, ne kadar1 6liiyor, ne kadarinda komplikasyon gelisiyor, lilkeye
maliyeti nedir bilmiyoruz. Konu ile ilgili ileriye ve geriye doniik epidemiolojik

calismalar yapilarak bu sorularin cevaplar1 aranmalidir.

Geligmis iilkelerde (Kanada, A.B.D., Avustralya, Yeni Zelanda, ve Bat1 Avrupa
iilkeleri), konjuge Hib asilar1 ulusal asilama programina dahil edilerek bebeklere rutin
olarak yapilmaktadir. Ulkemizde de bu asilarin rutin asilama programima dahil edilip

bebeklerin mutlaka asilanmasi saglanmalidir.

Maternal immiinizasyona bagli olarak 0-5 ay arasindaki ¢ocuklarin yarisindan fazlasi
Hib hastaliklarma kars1 dogal olarak bagisiktir. Sistemik Hib hastaliklarinin sik
goriildigl yerlerde, gebelere bir doz PRP asis1 yapilmasi maternal immiinizasyonu
giliclendirecek ve yeni dogan bebeklerin bir yasina kadar Hib hastaliklarina karsi

korunmasini saglayacaktir.

Konjuge Hib asilar1 eczanelerde bulunmaktadir. Bes yas altinda sistemik Hib hastaligi
riski altinda bulunan ¢ocuklara (cocuk bakim yuvalarinda kalan, kres ve ana okuluna
giden, sistemik Hib hastalig1 geciren biriyle temas eden, sik solunum yolu enfeksiyonu
geciren, sikisik ortamlarda yasayan ¢ocuklar) konjuge Hib asilar1 yapilmalidir. Dogal
seropozitiflik oran1 6-11 ay arasinda en diisiik seviyede oldugundan, bu ¢ocuklara

konjuge Hib asilar1 bir yasindan 6nce yapilmalidir.

Basta anneler olmak {lizere ailelerin sistemik Hib hastaliklar1 ve korunma yollar1
hakkinda egitilmelerinde birinci basamak saglik hizmetinde ¢alisan ebe ve doktorlara
biiylik rol diigmektedir. Konu ile ilgili saglik personelinin egitilmesi ve sonrasinda

ailelerin egitilmesine dnem verilmelidir.
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Anne siitii, bebek beslenmesi i¢in en ideal besindir. Ulkemizde uzun siire anne siitii
verilmesine karsin ek besinlere erken baslanmasi, anne siitlinlin koruyuculugunu
diisiirmektedir. Ideal bir bebek beslenmesinde, ek besinlere 6 aydan Once

baslanmamali ve anne siitiiniin en az iki y1l slireyle verilmesi saglanmalidir.
Anne ve babanin sigara icmesi, ¢ocuklar1 Hib hastaliklarini da i¢ine alan pek ¢ok
hastalikla kars1 karsiya getirmektedir. Bebek ve cocuklarin bulundugu ortamlarda

kesinlikle sigara i¢ilmemelidir.

Hib kisiler arasinda damlacik yolu enfeksiyonu ile bulastigindan, ¢ocuklarin solunum

yolu enfeksiyonu geciren kisilerden uzak tutulmasi saglanmalidir.
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VERiIi FORMU
ADANA, DOGANKENT BELDESI’NDE 0-59 AY ARASINDAKI SAGLIKLI

COCUKLARDA H.INFLUENZAE TiP B’YE KARSI DOGAL BAGISIKLIGIN

ARASTIRILMASI
FormNo ..o Gortisme Tarihi :..../...../199..  Adres:.......ccccceeeeiiiiiiiciieeeee,
Cocugun Adi Soyadi oo Annenin AdL. .....oocoeeeviieiniieeeieeen
I- COCUGA AIT BILGILER
01 ) Cinsiyeti :1-E 2-K
02 ) Dogum tarihi e [ 19..

03 ) Dogumun oldugu yer :1- S.evi  2-S.0. 3 Hastane 4- Evde 5- Diger..........
04 ) Dogumun olus sekli  :1- NVD 2- Vajinal miidahaleli dogum  3- Sezeryan Secsio
05 ) Dogum kilosu reere e ar

06 ) Dogum boyu reerreenae e cm

07 ) Dogum sirasi D eeeeeeae e

08 ) Bebegin beslenme sekli: 1- Anne siitii ~ 2- Mama  3- Inek siitii ~ 4- Diger............

09 ) Kag ay anne siitii ald1 e ay.

10 ) Ek besinlere baslama zaman1  :................... ayda
11) ilk disi ne zaman ¢ikt1 s ayda
12 ) Emeklemeye ne zaman bagladi :.................. ayda

14 ) Son alt1 ayda kag defa atesli hastalik gecirip, tedavi aldi ? ............
15 ) Asagidaki hastaliklardan hangilerini gecirdi ?

I-Menenjit 2-Kulak iltihab1  3-Zatiirree 4-Siniizit 5-Eklem iltihab1  6-Diger......
16 ) Asi durumu :1- Yasina gore tam asili  2- Yasina gore tam asili degil 3- Hig asis1 yok
18 ) Suancocugun ,l-.....cccceeevvvriiieennnnne sikayeti var 2- Bir sikayeti yok

II- ANNE ve BABAYA AIT BILGILER
19 ) Annenin yas1 et
20 ) Annenin meslegi e
21 ) Annenin egitimi :1)OYD 2)0Y 3)Ilkdgretim 4)Lise ve +
22 ) Esi ile kan bag1 akrabalik :1- Kardes ¢ocuklar1 2- Daha uzak kan bagi1 akraba
3- Kan bag1 akrabalik yok
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23 ) Annenin aligkanliklar1 :1- Sigara : ......... adet giin /.......y1l 3- Diger..........

2- Alkol :.. ..ccgiin /... yil 4- Yok
24 ) Babanin yas1 e
25 ) Babann egitimi :1-OYD 2-0Y 3-Tlkdgretim 4- Lise ve +
26 ) Babanin meslegi eeeerree e e
27 ) Babanin aligkanliklar 1- Sigara : ......... adet giin /.......y1l 3- Diger..........
2- Alkol :.. ..ccgiin /... yil 4- Yok

I1I- AILE ve OTURULAN KONUTA AIT BILGILER

28 ) Aile tipi : 1- Cekirdek aile 2- Genis aile 3- Parg¢alanmuis aile
29 ) Evde yasayan Kisi SQy1S1 ....coeeevveervieeriieeniieenne,

30 ) Oturulan evin 0da SaYIS1 Z....ceeecvveeireeeevienineenne

31 ) Ortalama aylik kazang — t....ccccveeviieeeieeeiee, TL

IV- COCUGUN FiZiK MUAYENESI

36 ) Haemophilus influenzae tip b antikorlar1 1(+) 2(-)
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OZGECMIS

Adi1 Soyadi :Cafer Tayyar SASMAZ

Dogum Tarihi ve Yeri :25.11.1971/AMASY A-Giimiishacikdy

Medeni Durumu :Evli.

Adres :Dogankent Saglik Ocag1 Lojmani daire 10/Yiregir-ADANA.
Telefon :0 322 3341055

Fax -

E.mail :tayyar(@mail.cu.edu.tr

Mezun Oldugu Tip Fakiiltesi :Ondokuz Mayis Universitesi T1p Fakiiltesi

Varsa Mezuniyet Derecesi  :Iyi

Gorev Yerleri :AMASY A Giimiishacikdy Saraycik Saglik Ocagi
AMASY A Gilimiishacikoy Merkez Saglik Ocagi

Dernek Uyelikleri :TEMA

Alman Burslar -

Yabanci Dil :Ingilizce

Diger Hususlar :Ortaokulu ve liseyi Amasya Atatlirk Lisesinde devlet parasiz
yatili okudum. Evliyim ve bir oglumuz var.
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