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OZET

Haemophilus influenzae tip b (Hib) gocukluk cad: sistemik hastahklarm dnde gelen
nedenidir. Sistemik Hib hastahkian 5 yag altinda, sikhkla 3 ay ile 3 yay arasnda gorilir.
Sistemik Hib hastahklanmn 5 yas altinda goriilmesinin nedeni bu donemde gocuklann bu
hastahfa karg bagisik yamtmm yetersiz olmas:1 ile agiklanmaktadr. Menenjit, selliilit,
epiglottit, eklem iltihab1 ve zatiire en sik gériilen klinik tablolardir. Beg yas altinda sistemik
Hib hastahklanmn gorilme sikhf 2-450/100 000 arasinda degismektedir. Insidanstaki bu
degisiklik bolge ve ilkeler arasindaki sosyoekonomik ve cografik farkhiiklara
baglanmaktadir. Ulkemizde Hib hastahklan ile ilgili epidemiyolojik ¢ahgmalar yetersiz
oldugundan, bu galigma ile bes yas altindaki saghkh gocuklarda Hib’e bagh dogal bagigiklik
seviyesi ve bunu etkileyen faktorlerin aragtinimasi amaclandi. Bu amagla Dogankent Beldesi
saglik ocagina kayrth 5 yas altindaki 1309 cocuktan 400’4 (%30,5) yasa gore tabakali
ornekleme metodu segilerek ¢alisma grubu olusturuldu. Calhgma grubuna ahnan cocuklann
380’inden (%95,0) serum ornegi toplandi. Caligma sonunda ¢ocuklarin %53,4’aniin Hib’e
kars1 dogal bagisik oldugu, dogal bagisikhgm 6-11 ay arasinda en disik (%41,3), 48-59 ay
arasinda en yiksek (%64,9) seviyeye ciktifi, Hib sipheli enfeksiyon gegirenlerde dogal
bagigikhgm daha yiiksek oldugu (%61,3) ve seronegatif olanlarm son 6 ayda daha fazla atesli
hastalik ataf: gegirdifi, cinsiyet, kardeg sayisi, evde yagayan sayisi, anne-babanm egitim ve
kotii aligkanhklan ve ailenin ayhk gelii ile dogal bafigikhk arasinda bir iliski olmadig:
bulundu. Bes yas altindaki cocukiann yansmna yakim sistemik Hib hastahklan ve
komplikasyonlanna kargt duyarlt olmas: 6nemli bir halk saghf: sorunundur. Amerika, Kanada,
Ingiltere gibi geligmis tilkelerde rutin agilama programma dahil edilen konjuge Hib amlarmin
iilkemizde de agwlama programmna dahil edilmesi ve bu hastahkla ilgili epidemiyolojik
¢ahigmalara agirlk verilmesi saglanmalidir.

Anahtar Kelime:Hib, dogal Hib bagsikhi.



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 counsisted 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 bad 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) endiistrilesmiy dlkelerdeki ciddi gocukluk cag
enfeksiyonlanmin en 6nde gelen etkenidir. Menenjit, epiglottit, zatiirre, eklem iltihabs, selliilit,
perikardit ve osteomiyelit sistemik Hib enfeksiyonlarmmn en sik goriilen klinik formlandir.
Menenjit bunlarmn iginde en sik rapor edilen klinik tablodur ve sistemik Hib enfeksiyonlarimn
2/3 unii olustumaktadir. Fiib menenjiti 6-24 ay arasmda pik yapmakta ve beg yagindan kigiik
gocuklardaki bakteriyel menenjit vakalanimn %50’sini olusturmaktadir (1, 2).

Amerika ve Avustralya yerlileri gibi baz1 toplumlarda sistemik Hib hastaliklan yiiksek
oranda goriilirken, Ingiltere, AB.D, Hong Kong ve Iskandinavya iilkelerinde daha az
goralmektedir. Hib hastabiklanmn gorilme sikh@mdaki bu farkhhk toplumiar arasmdaki
genetik, cografik ve sosyo-ckonomik farkhhiklara baghdir. Yapilan cahsmalar 6-24 ay
arasinda olan, cocuk bakim yuvalarnda kalan, kalabalik ortamlarda yagayan, ¢ok kardesi olan
ve yetersiz anne sith alan gocuklann sistemik Hib hastahigs riski altnda oldugumu
gostermektedir (2, 3, 4, 5).

1929 yiinda Fleming’in penisilini ile baglayan antibakteriyel kemoterapi giimiimiizde
¢ok yol almasmna kargyin, mikroorganizmalardaki artan ilag rezistansi, kazandik sandifimiz
savagin hala bitmedifini gostermektedir. Giinimizde Haemophilus influenzae’ya (H.inf)
karg1 antibakteriyel ilag direnci, kemoterapide sikinti yaratmaktadir. Buna kargm yapilan
cahgmalar, Hib kapsiil polisakkaritine karyt geligen antikorlarm, kisileri Hib hastaliklarina
kars1 korudugunu ve bu hastahfa kars1 korunma da en etkili yolun agilama oldugunu ortaya
koymaktadwr (1, 6, 7).

Ik Hib agist 1985 yihnda A.B.D.’de lisans alarak, 24 aym iuzerindeki gocuklarda
uygulanmaya baglanmustr. Ik lisans alan aglar 6-24 ay arasmdaki riskli gruplara
yapilamadifindan bagigiklamada yeterli bagsarni saflanamanustir. Sistemik Hib hastahiklanmn
epidemiolojisi geregi, baganh bir bagigiklamanm saglanabilmesi i¢in, aglamaya hayatin ikinci
ayinda baglanmas: gerekmektedir. Ik konjuge Hib agisinin 1987 yiinda lisans almasiyla,
bebekler once 18’inci ayda, daha sonra da ikinci ayda agilanmaya baglanarak Hib
epidemiolojisine uygun bir bagipklama programi baglatilmms oldu (2, 3, 8).

Giiniimiizde Hib’e kargt agilama programm baglatan iilkelerde sistemik Hib hastaliklan
hzla azalms ve Glke genelindeki gocuklar icin bir risk olmaktan gikmgtir. Ulkemizde konu
ile ilgili epidemiolojik ¢ahgmalar yetersiz oldugundan Hib hastalklan hakkinda yeterli
bilgiye sahip degiliz. Bugiin tlkemizde Hib hastahklarmmn gériilme sikhgi, komplikasyonlan
ve olim hizlan hakkinda yeterli bilgi birikimi olmadifindan, sistemik Hib hastahklan bir
saghk problemi olarak gorilmemektedir, buna kargin kisith sayida yapilan gahisma bu



hastahfm geligmekte ve geri kalmug iilkeler iginde 6nemli bir saghk problemi oldugunu ortaya
koymaktadir (2, 9).

Bu ¢ahgma ile, sistemik Hib hastahklarmm tlkemiz ¢ocuklan igin de 6nembi bir saghk
problemi olduBu diigincesinden hareketle, sistemik Hib hastahklarinda risk grubunu olusturan
0-59 ay arasmndaki saghkh ¢ocuklarda Hib’e bagh dogal bagisikhik seviyesi ve bum etkileyen
risk faktorlerinin aragtmimast ile bolgemizdeki cocuklann bu hastabfa karsi olan
hassasiyetinin degerlendirilmesi amacland:.

2. GENEL BILGILER

2. 1. H. influenzae’in Bakteriyolojik OzeRikleri

2. 1. 1. Tarihge

H. influenzae ilk defa 1892 yihn da Pfeiffer tarafindan influenza epidemisinin etkeni
olarak rapor edilmis ve bundan dolayr influenza basili olarak adlandmnlmgter. Sonradan
yapilan c¢ahgmalarda H. influenzae’in, mfluenza epidemilerinin primer etkeni olmadig
gosterilmesine karsin, isim degisikligi yapilmamgtir (10, 11).

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

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

H. inftuenzae, Pasteurellaceae ailesinden bir kokobasillustur, ¢ogunlukla insanm iist
solunum yolunda bulunur. Anilin boyalan ile kolay boyanabilen H. influenzae, gram negatif
ve aerob bir bakteri olarak bilinmesine ragmen fakiiltatif anaerobtur. Spor formu olmayan ve
hareketsiz olan bakterilerin virulan suglannda kapsiil bulunur. Klinikk numunelerden elde
edilen boyah preparatlarda, 1-1.5x0.3 mikrometre ¢apindaki bakterilerin mikroskobik
goriniimi, kugik kokobasilden uzun filamentli yapilara kadar degisen pleomorfik bir
goriiniim sergiler. Kapsiilsiiz formlar flamentli ve pleomorfik olma egilimindedir, fakat
besiyerlerinde stress, sublethal dozda bir antibiyotik varhgi, kapsiilli formlarin da flamentli
ve pleomorfik gorimmelerine neden olabilir. & formundaki pleomorfik goriinam H. influenzae
menenjit tedavisi alanlarda goriiliir, fakat bu klinik bir relaps olugturmaz. (1, 10, 11, 12, 13).

2. 1. 2. 2. H. influenzae’m Kapsiil Formu

H. influenzae grubundaki bakteriler kapsilli ve kapsiilsiiz olmak izere iki gruba
aynhr. Sistemik hastahklarda izole edilen formlar kapsiilli olanlandwr. Konafm savunma
mekanizmalan kapsilstiz mikroorganizmalan kolayca ortadan kaldinrken, kapsilli tirleri
temizleyememektedir. Burada mekanizma tam acitk olmamaklia beraber, kapsiilin potansiyel
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bir virulans faktori oldugu samimaktadir. DNA transformasyonu ile kapsil formu kazanan
kapsiilsiiz mikroorganizmalarm da bakteriyemi ve menenjite neden oldufiu gozlenmistir (11,
14).

Kapsiiller polisakkaritlerden olusur. Pitman, kapsiillii H. influenzae’lan kapsiillerinin
antijenik Ozelliklerine gore att farkh tipe (a-b-c-d-e-f) aymrmugtir (Tablo. 1). Kapsiilii tirlerin
virulans: tiplerine gore b, a, f, e, d ve ¢ seklinde dizilir. Sistemik H. influenzae’h hastalarm
beyin omurilik svist ve dier salgilarda en fazla izole edilen tip, tip b’dir. Tip b kapsiilii
riboz, ribitol ve fosfat polimerlerinin 3-5-fosfodiester baglarnyla baglanmasiyla olugur. Tip e
ve d’de digerlerinden farkh olarak fosfodiester bagi bulunmaz. Laboratuvarda kapsiil formlan
sikhkla anstabildir. Tip b tiirleri kolayca iki kapsiilsiiz forma doniigebilir ve bu formlar klas I,
klas IT diye adlandirilir. Klas II, klas I den meydana gelir. Tip b kapsiil antijenleri ile baz
mikroorganizma antijenleri arasmda (Escherichia coli K100, Pneumococ types 6-15-29-35,
Streptococ, Bacillus suptilis, Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis) ¢apraz
reaksiyon oldugu ve bunun da Hib immiinitesinin olugmasmda etkili oldugu gosterilmigtir (1,
2,8,10,11,, 12).

Tablo. 1:H. influenzae kapsilinin karbonhidrat kompozisyonu (kaynak 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’m Enzimatik Aktivitesi

H. influenzae, treaz, oksidaz, alkalin fosfataz aktivetelerine sahip ve indol iiretip,
nitrat: nitrite indirgeyebilir. Bu 6zellikler ve diger enzimatik 6zelliklerine gére sekiz biyotip’e
(Biotip I, II, M1, 1V, V, VI, VI, VII) aynlmstir (Tablo. 2). Menenjitli hastalarda en fazla
biyotip I izole edilir. Hib, en fazla biyotip I grubunda bulunur. Genito@iriner enfeksiyona
neden olan H. influenzae ise biyotip IV grubundadir (1, 11).




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

Biyotip Ommitin Dekarboksilaz Indol Uretimi Ureaz Aktivitesi
1 + ‘ + +
I - + +
11} - - +
v + - +
Vv + + -
VI + - -
VII - + _
VI - - -
2. 1. 2. 4. IgA Proteaz

Bu bir bakteriyal enzimdir. Sadece insanlardaki IgA’y: substrat olarak kullamr. IgA
proteaz mukozal bariyerde gérev alan IgA’yr parcgalayarak, potansiel bir virulans faktérii
dlusturur. Ug tip IgA proteazdan en gok IgA-1 proteaz drretilir. Her tip kendine 6zgt bir IgA-1
proteaz iiretir (1, 13).

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

Pili, gram negatif basillerin yapigma faktéri olup, basillerin mukozalara yapismasinda
gorev alir, fakat flagiller gibi harekette gérev almazlar. Pili kompleman aracthf: ile olan
bakteriyolizi arttrdifindan, mikroorganizmamn bakteriyemi ve menenjit olusturma riskim
azaltr. Normal insan serumunun bakterisidal aktivitesi, pilisi olan Hib’lere kargt pilisi
olmayan Hib’lerden 400 kat daha fazladir. H influenzae’larda ik pili 1982 yihnda rapor
edilmigtir. Hib menenjitli bir hastamn nekahet donemindeki serumunda pililere karyi antikor
geligtifi gozlenmistir. Diger gram negatif bakterilerin aksine H. influenzae’m tekrarlayan
kiiltiirlerinde pili kaybolmaz, bunun nedeni pililerin bakterinin kromozomlannda kodlanmig
olmasindandir (1, 13, 15, 16).

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

Gram negatif bakterilerde oldugu gibi, hiicre zarfim 6rten bir dig membran vardir. Dig
membran protein, lipopolisakkarit ve fosfolipidlerden meydana gelir. OMPs sistemik Hib
hastaliklannin geligmesinde 6nemli rol oynamaktadir. H. influenzae 2-3 diiziine dig membran
proteinine sahip oldugu halde, sadece 5-6 tanesinin major 6nemi vardir (1).



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

LPS, mukoza yizeyindeki siliyer bhareketi durdurarak mikroorganizmanm
nazofarenksten kana ge¢mesini ve SSS hasan olugturmasim kolaylagtiran virulans bir
faktordir. LPS’in polisakkarit kismm antijenik ozellik gosterir. Kapsiilli H. influenzae.
LPS’leri kismen kendilerine 6zgiidir. Kimyasal fark olmaksizin Enterobakteriae LPS’leri ile
benzer biyolojik etkiye sahiptirler. Tip b LPS’leri ciltte Shwartzman reaksiyom olugturur.
Miragliotta ve arkadaslart tip b LPS’in insan lokositleri ile karglagtiklan zaman giigli bir
koagiilasyon Oncesi reaksiyon olugturduguou gosterdiler. Bu Hib enfeksiyonlarindaki
intravaskiiler koagiilasyonu agiklar. Bulagici hastaliklann arastinimasmda LPS ve OMP H.
influenzae igin bir parmak izidir (1, 17).

2. 1. 2. 8. Bakterisidal Faktor Uretimi

Hib aerobik ortamda iredii zaman diger gram negatif bakteriler i¢in 6ldirici olan bir
protein (hemosin) iiretir. Bu protein 14,000 dalton aguhfindadir Bu protein
tiplendirilemeyen H. influenzae’larm %73’Gni, E. coli, Salmonella ve Citrobacterlerin
%385’ini oldiiriir (1).

2. 1. 3. H. influenzae’m Uretilmesi

Fakaltatif ananerob olan H .influenzae’n aerob ortamlarda tretilebilmesi i¢in X ve V
faktorine ihtiyag vardir. X faktorii, aerobik Gremeyi saglayan bir faktordir ve 1stya dayamkl
demir igeren pigmentlerden (katalaz, peroksidaz, elektron transport zincirindeki sitokrom)
elde edilebilir. X faktori gereksinimi, anaerobik sartlarda ¢ofalan H. influenzae’n H.
parainfluenzae’dan (H. parainfluenzae yalmz V faktoriine ihtiyag duyar) ayit edilmesinde
kullanilabilir (1, 2, 10, 11, 13).

Istya dayamksiz bir ko-enzim olan V faktorii, nikotinamid adenin dinukleotid (NAD),
nikotinamid adenin dinukleotid fosfat (NADP) ve nikotinamid nukleozid’den elde edilebilir.
Standart kanh agarlardaki bu eksiklifin giderilmesi ve optimal biyimenin devam
ettirilebilmesi i¢in V' faktorinGn ortama eritrositlerden salmmasi gerekmektedir. Hemolytic
Staphylococcus aureus kolonileri gevresinde V faktérii bol miktarda bulundufundan H.
influenzae buralarda satellit olarak drer (1, 2, 10, 11, 13).

H. influenzae 'm uretilebilmesi igin enfekte materyalden alman siiriintii hizla gikolatah
agara ya da hemin (X faktoril) ve NAD" (V fakt6rii) iceren yan sentetik bir besi yerine
ckilmelidir. H. influenzae suglan at kanh vasatlarda hemoliz olusturamadigmdan, peptik
enzimlerle eritrositlerin sindirildifi Fildes extrath veya kan extrakth Levinthal vasatlarmin



kullanilmas: besi yeri se¢iminde en iyi segim olacaktir. Kapsilli tirlerin ilk izolasyonlarinda
%5-10luk CO-’li ortamlara ihtiyag vardr. Ortama 300 mg basitresin eklenmesi besi yerine
secicilik kazandmr. Optimal treme 37 °C isuda, PH 7.4’de gergeklesir. Ekim yapildiktan 48-
72 saat sonra mikroorganizmalar 0.5-1.5 mm capmda, yuvarlak veya kubbe bigiminde opak,
saydam ve bazen de graniilli S tipi koloniler geklinde goriliar. Kapsiilli suglanm kolonileri
daha parlak ve mukoid gérimniimdedir (1, 11, 18).

Besi yerlerinde iiretilen mikroorganizmalar baz: &zelliklerine gére tir ve biotiplerine
aynhr (Tablo. 2-3). En sik sistemik hastaliklara neden olan Hib; X ve V faktoriine ihtiyag
duyar, %5-10 CO, ortamda iyi irer, glukozu fermente ederken, sukroz, laktoz ve mannozu
fermente edemez, indol dretir, iireaz, katalaz ve omitin dekarboksilaz aktivitesine sahiptir
(18).

Tablo. 3: Haemophilus tirlerinin ayinci ozellikleri (kaynak 18).

Faktor | Atkam CO’li

Haemophilus ihtivac1 |hemoliz Fermantasyon Katalaz | ortam

Tirleri X[V Giukoz | Sukroz | Laktoz | Mannoz | aktivitesi | ihtiyact
H. influenzae + | + - + - - - + +
H. haemolyticus + § + + + = - - + -
H. ducreyi + | - - - - - - - -

H. parainfluenzae | - | + - + + - + d

H. parahaemolytic} - | + + + + - - + -
H. segmis -1+ - w w - - d -
H. paraphrophilus | - | + - + + + + - +
H. aphrophilus - . + + + - -

d:Fakhihiklara rastlanabxhr W'Fenmmtasym reaksiyonu zayifhr.

2. 2. H. influenzae’m immiinolojik Ozellikleri

2. 2. 1. H. influenzae’m Antijenik Yapis:

H. influenzae. antijenik olarak oldukga heterojendir. Pnémokoklar gibi kapsil
polisakkaritlerine karsi gelisen antikorlar imminitede 6nemli rol oynar. Hib kapsiliinde
bulunan PRP, koruyucu immiinitede gorev alan anahtar polisakkarit antijendir. PRP, T
lenfosit hiigresinden bagimsiz bir antijendir. PRP ile bazs mikroorganizma (Escherichia coli,
K100, Prneumococ types 6-15-29-35, Streptococ, Bacillus suptilis, Staphylococcus aureus,
Staphylococcus epidermidis) ve besinler arasinda antijenik ¢apraz reaksiyon vardir. Bu
reaksiyon Hib’e karyt geligen dogal bagigklikta 6nemli bir rol oynar. Somatik antijen olarak
bir lipopolisakkarit (LPS) ve birka¢ dis membran proteini (OMPs) vardir. OMPs antijenik
ozellik ve molekiil agirliklarina gore 6 major, 20 mindr alt gruba aynhr. OMPs tiirler arasinda



farkhhik gosterir. Hib hastalan ve hayvan deneylerinde LPS ve OMPs’ye karst antikor
geligtigi bulunmugtur ancak konu ile ilgili cahgmalar hala siirmektedir (1, 4, 11, 12).

2. 2. 2. Yay ile immiinite Arasindaki iligki

Hib immiinitesi ile yas arasinda giigli bir iliski vardir. Forthergil ve arkadaglan, 3 ay
ile 3 yas arasindaki ¢ocuk serumlanmin Hib’e karyt olan bakterisidal aktivitesinin zayif
oldugunu, buna karsi yenidogan, bilyiikk ¢cocuk ve erigkinlerde bu aktivitenin giicli: oldugunu
gosterdiler. Onlar bu aktivitenin spesifik antikorlara bagh oldugunu bildirdiler. Kayht ve
arkadaglan da yaptiklan gahsmada, yas artigima paralel olarak anti-PRP konsantrasyonunun
arttifmm ve antikor artigina kargn Hib menenjiti stkhmin distiigiing rapor ettiler. Tezcan ve
arkadaglan da 1993 yilnda Ankara Cubuk Bolgesinde, 6 yas altindaki saghkh gocuklarda
yaptiklan1 bir ¢aligmada, 0-12 arasinda %22 olan dogal anti-PRP seropozitiftiginin, 61-72 ay
arasinda %42 ye yiikseldigini rapor ettiler (1, 7, 10, 19).

2. 2. 3. Antikapsiiler Antikorlar

Kapsiilli mikroorganizmalarda, kapsiil antijenlerine kary gelisen antikorlar keruyucu
immiinitede Onemli yere sahiptirler. IgG2 alt tipindeki anti-PRP antikorlan, Hib
imminitesindeki anahtar antikapsiiler antikorlardiwr. Dalak, Pnémokok ve Hib gibi kapsiilhi
bakterilere karyi antikor cevabm olugmasinda 6nemli bir rol oynar. Bu rol antijenlerin
tanmmasi ve antikor sentezinde olur. Holdsword ve arkadaglani tavganlarda yaptiklan bir
cahgmada, dalag: alnan tavsanlarda Hib’e kargi IgM tipindeki antikor cevabin diistiiini,
total IgG cevabmin degismedifini ve kapsiil antijenlerine kars IgG2 alt tipindeki antikor
sentezinin dalaktan bagimsiz oldugunu rapor ettiler. Buna karyi Li Volti ve arkadaglarmin
yaptit bir ¢ahgmada, dalag: olmayan kisilerde Hib agisina kargt olan bagisik yanitm, dalag
olan kontrol grubundan daha diisiik oldugu rapor edildi (20, 21).

Sistemik Hib hastahfmn akut déneminde disiik titrede seyreden anti-kapsiiler IgG ve
IgG2, nekehat doneminde yikselir. Ishigami ve arkadaglarmm yaptiklart bir ¢aligmada Hib
menenjiti tamsi konan 5 yagin altindaki gocuklarda, akut donemde IgG ve IgG2 antikor
yamtinin kontrol grubuna gére daha digik oldugu ve ilerleyen donemlerde antikor
seviyesinin hasta gocuklarda artt rapor edildi (11, 22, 23, 24, 25).

Hib kapsiiler polisakkaritlerine kars1 antikor iiretimi yas ile iligkilidir. Ashnda bebek
dogdugunda, protein tipindeki antijenlere karyt yeterl immiin cevap olugturma yetenegi vardir
fakat aym yeteneck karbonhidrat antijenlerine karyi simirht ve yetersizdir. Polisakkaritlere karst
bebek ve erken gocukluk doneminde antikor cevabin yetersiz olmast, bu antijenlerin T lenfosit



hiicrelerinden bagimsiz olmas: ve IgG2 tipi antikor iireten B hiicre kolon matiirasyonunun
yetersiz olmasmdan kaynaklanmaktadir. Bu yiizden, ii¢ yagmdan kiigiik bebek ve gocuklarda
Hib enfeksiyonu ve nonkonjuge PRP agis1 sonrasi zayif bir antikor cevabi olusur. Ishigami ve
arkadaslan yaptiklan bir cahgmada, 24 aym altmda Hib menenjiti gegiren gocuklarda, IgG ve
IgG2 antikor cevabmn diigiik seyrettifini rapor ettiler. Trolfors ve arkadaglant da, 0-5 yas
arasindaki 30 sistemik Hib hastabkh ¢ocugu izlemigler ve yas ilerledik¢e IgG, IgM, IgA
tipindeki antikorlarn anlamh oranda arttifim rapor etmiglerdir. Ayrica pek ¢ok galigmada
sadece IgG2 tipindeki anti-PRP’in arttifs gosterilmigken bu ¢ahgmada IgG1 ve IgG2 tipindeki
anti PRP in beraber arttifs, hatta IgGl in daha dominant oldugu gbzlenmisgtir. Amir ve
arkadaglannin yaptis bir ¢aliymada da, IgG1 in IgG2 den daha fazla bakterisidal ve obsenik
aktiviteye sahip oldufu fakat aralanndaki farkm istatistiksel olarak anlamh olmadif, Hib
enfeksiyonlarma karst korunmada her iki alt gurup antikorunda etkili oldugu rapor edilmigtir
(10, 11, 24, 26, 27, 28).

Minimum koruyucu anti-PRP titresi; Hib agst olanlarda 1 mg/l, ag olmayanlarda 0.15
mg/] olarak tahmin edilmektedir. Dogal bagisiklik sonucu olan anti-PRP antikorlarimin daha
digitk titrede etkili olmasnda, mikroorganizmanin diger antijenlerine (LPS, OMP) kary
gelisen antikorlarinm da roli oldugu dugiinilmektedir (1, 7, 10).

Anti-PRP antikorlant Hib enfeksiyonlarna karst obsenik ve bakterisidal aktivitesini
kompleman aracihi ile gosterir. OMP ve LPS antikorlan da obsonik aktiviteye yardimer olur.
H. influenzae’m kapsilli ve kapsilsiz tirleri, kompleman sisteminin her iki yolunu da (klasik
yol, alternatif yol) aktive edilebilirler. Kompleman eksiklii olanlarda Hib enfeksiyonlarina
kary1 hassasiyetin daha fazla oldugu, 6zellikle C2 eksikligi ve C3b inaktivator eksikliginin bu
hassasiyeti daha da arttirdiz gosterilmistir (1, 3, 10).

Dogal anti-PRP antikorlan, gegirilen Hib enfeksiyonlan sonras: olugtugu gibi, PRP ile
capraz reaksiyon gosteren enfeksiyonlann gegirilmesi (Escherichia coli K100, Pneumococ
bypes 6-15-29-35, Streptococ, Bacillus suptilis, Staphylococcus aureus, Staphylococcus
epidermidis) ve gidalann ahnmas: ile de olugabilir. Bu ¢apraz reaksiyon, Hib’in kolonize
olmadifi kigi veya gocuklardaki anti-PRP antikorlarin kaynagmm agiklamaktadw. Hong
Kong’da yapilan bir ¢aligmada, Hong Kong’da sistemik Hib hastahklannm gorilme sikh@nm
diigiik olmasmm nedeni bu gapraz reaksiyonlarla agiklanmaktadir (1, 4, 10, 11).



2. 2. 4. Anti Somatik Antikorlar

Kapsiilli ve kapsiilsiz tirlerde tiire 6z2gii nonkapsiiler antifenler arasnda ¢apraz
reaksiyon vardir. Bu antijenlere karst geligen antikorlarm koruyucu immiinitede Gnemli roli
oldugu bilinmektedir. Anderson ve arkadaglan, in vitro ortamda 20 eriskin serumunda anti-
PRP antikorlarim adsorbe ettikten sonra, 16 eriskin seramumun hala bakterisidal aktivitesini
devam ettirdifini rapor ettiler. Daha pek ¢ok ¢ahgmada hastalann serumunda anti-PRP ve
LPS antikorlan adsorbe edildikten sonra da bakterisidal aktivitenin devam ettifi rapor
edilmigtir (1).

2. 2. 5. Hiicresel immiinite

Hib hiicrelerinin ortadan kaldmimasinda serum komponentleri (antikor, kompleman)
ile PMNL ve mononikleer fagositik sistem beraber hareket eder. PMNL hiigreler ortamda
anti-Hib antikorfan bulundugu zaman Hib hiicrelerini ortamdan daha hizh uzaklagtmr. Mass
ve retikiiloendoteliyal sistemin gelismesi ile kapsilla ve kapsiilsiz organizmalann kandan
temizlenmesi artar, kigilerin bu enfeksiyonlara karg olan duyarhhiklan diiger. T hiicreleri
immin sistemin 6nemli bir par¢asi olmakla beraber, Hib enfeksiyonlarna karsi olan savunma
mekanizmalarmda fonksiyonlan hala yeterince bilinmemektedir (1, 10).

2. 2. 6. Genetik Yatkinhk

Sistemik Hib hastahklan ile genetik yatkmhk arasmda tam bir gorig birligi
bulunmamaktadir. G2m(n) allotipi IgG2 alt tipi antikor Gretimi ve kontroliinde 6nemli bir
allotiptir. Yapilan bir ¢aligmada, G2m(n) allotipi pozitif olan kigilerin Hib, pnémokok ve
meningokok polisakkaritlerine karp G2m(n) allotipi negatif olanlardan daha fazla oranda
IgG2 tipi antikor trettigi rapor edilmistir. Km (1) allotipi cocuklan sistemik Hib hastahklarma
kars: koruyan bir allotiptir. Bu iligki siyah gocuklarda daha belirgindir, fakat beyaz ¢ocuklarda
aym iligki tartigmahdir. HLA-A, HLA-B ve HLA-DR antijenleri ile sistemik Hib hastahkian
arasinda bir iligki olmadig kabul edilmektedir (1, 10, 22, 29).

2. 3. H. influenzae Hastaliklan

2. 3. 1. Epidemiyoloji

2. 3. 1. 1. H. influenzac’m Kaynad ve Bulagma Yolu

Tek kaynag: insan olan H. influenzae insandan insana damlacik yolu enfeksiyonu ile
bulasir. H. influenzae ile ilk temas dofumda baglar ve ilerieyen giinlerde temas edilen sugun
sayis1 ve tarii artar. Ust solunum yolinda mukoza yiizeyine yerlesen mikroorganizmalar,



buradan kan dolagmmna gecip bagta BOS olmak iizere difer organlara dagilir.
Mikroorganizmanmn sahip oldugu yapiskan faktorii pili, salgladi®i IgA proteaz, silier
aktiviteyi inhibe eden LPS ve glikopeptitler mukozal yiizeye yerlegmeyi ve viicuda dagiimay:
kolaylagtiran faktorlerdir. Aynica iist solunum yolu iltihaplanmasi da mikroorganizmanin
mukoza yiizeyine yerlesmesini ve dokulara yayimasim kolaylagtwran difer bir faktordir.
Ozellikle influenzae viriis enfeksiyonu ile H. influenzae’m mukoza yiizeyine yerlesmesi
arasmda gigli bir iligki oldugu bilinmektedir. Mukoza yiizeyindeki salgisal IgA’m konak
savunmasinda yeri tam olarak bilinmemekie beraber, mukozal sekresyonda bulunan spesifik
IgG, bakterisidal aktivite gosterip, nazorafarangiyal Hib tagryicithim diagarmektedir (1, 11,
17, 18, 30).

2.3. 1. 2. H. influenzae Tastyrcthf

Kapsiilsiz H. influenzae tirleri yag artigma paralel olarak ¢ocuklann solunum
yollanina yerlesir ve saghkh c¢ocuklann %60-90"1 bu mikroorganizmay: st solunum
yollarmda tasir. Hib tasiyicihfi ise saghkh bebeklerde %0.7 iken g¢ocuklarda %3-57¢
¢ikmaktadir. Santo Domingo’ da yapilan bir cahsmada 0-5 ay arasi saglikh bebeklerde Hib
tagryicihginm %1.5, 6-11 ay aras1 bebeklerde %12.5, 1 yas ¢ocuklarda %6.0, 2 yas cocuklarda
%7.9 ve 3 yas grubu gocuklarda %9.8oldugu ve 6-11 ay arasinda Hib tagiyicihfimn pik
yaptigi rapor edilmigtir. Yetiskinlerde Hib tagtyicih@i ¢ok nadirdir. Yapilan cahgmalarda, her
yas grubunda H. influenzae tastyiciia ile cins, ik ve sosyoekonomik faktorler arasinda bir
iligki olmadii bulunmugtur (1, 18, 31).

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

H. influenzae’m kapsilsiz tirleri sinfizit, kronik bronsit, orta kulak iltihabs,
konjuktivit gibi komsuluk yolu ile bulasan lokal enfeksiyonlara neden olurken, kapsiilli tirler
menenjit, epiglottit, pndmoni, ampiyem, artrit, osteomiyelit, selliilit ve perikardit gibi sistemik
enfeksiyonlara neden olurlar (Tablo. 4). Hib kapsilli ttrlerin neden oldugu sistemik
hastaliklarm % 95°den sorumludur (1, 10, 18, 31).
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Tablo. 4:H. influenzae tagryicihft ve neden oldugu kiinik tablolar (kaynak 10).

Ust solunum yolundaki
Tiirler tastyicilik] orami (%) Neden oldugu klinik tablolar
Tekrarlayan kronik brongit, ofitis media,
Kapsiilsiiz tiirler 50-80 siniizit, konjuktivit. Yetigkinlerde nadiren
Menenjit, epiglottit, pnomoni ve ampiyem,
Kapsiillii tirler, 24 septik artrit, selliilit, osteomiyelit, perikardit,
tipb bakteriyemi; nadiren glossit, tenosynovit,
<tonit. endokardi g
Kapsiillia tider, 1-2 Nadiren suglanan patojenler
tipa,c,def

2.3. 1. 4. H. influenzae tip b Hastahklannmn Cinsiyete Gore Dagilim

Sistemik Hib enfeksiyonlan erkeklerde daha fazla gériliar. Gwendolyn ve arkadaglan
menenjitli vakalarda erkek / kiz oramm 14, epiglottitde 2.1, toplam sistemik Hib
hastahiklarinda 1.6, Gervaix ve arkadaglan da bu oranlan smasiyla 1.1, 1.6 ve 1.3 oldugunu
rapor ettiler. Her iki gahgmada da epiglottitli hastalardaki oramn menenjitli hastalaninkinden
daha yiiksek oldugu gorilmektedir (32, 33).

2. 3. 1. 5. H. influenzae tip b Hastahklannm Gériilme Yas

Beg yag altinda ¢ocuklann Hib’e karm olan savunma sistemleri geligmemis
oldugundan, sistemik Hib hastaliklan 5 yas altnda, sikhkla 3 ay ile 3 yag arasmndaki
cocuklarda kargmmza cikar. Anneden bebegfe gegen amtikorlar, bebefi 3-6 aya kadar Hib
enfeksiyonlarma kars1 korumaktadir (1, 10, 11).

Sistemik Hib hastahiklan fakh yaglarda pik yapar. Gervaix ve arkadaglan Isvigre’de
yaptiklan retrospektiv bir ¢aliymada kiinik tablolarm goriildagi yaglan kargilagtrdilar. Buna
gore “ortalama / ortanca“ aylan; Hib bakteriyemisinde 10.4/9, Hib artritinde 14.2/9.5, Hib
selliilitinde 10.4/10, Hib menenjitinde 20/15, Hib pnoémonisinde 36.1/30.5 ve epiglottitde
40.1/37 oldugu yaymlandi. Gwendolyr ve arkadaglan da Awvustralya’da yaptiklan bir
¢ahigmada Hib menenjitinde “ortalama / ortanca™ degerlerinin 20/16, Hib epiglottinde 36/35
ay oldugunu yaymladilar. iki ¢cahgmada da gorildagn gibi, sistemik Hib hastaiklan bimodal
bir pattern sergileyerek ilk pikini 16’met ay civannda menenjit, ikinci pikini 36’mc1 ay
civarinda epiglottit yaparak gostermektedir (32, 33).
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2.3. 1. 6. H. influenzae tip b Hastahklarmm Mevsimsel Ozelli3i

Hib hastaliklari mevsimsel bimodal ozellik gosterir. Ilk pikini eylil ile kasmm aylan
arasinda yapan Hib hastaliklan, ikinci pikini haziran aymnda yapar. Hastalarn bayiik bir kism
eylil ile kasim aylan arasimda gériilmektedir (13, 32, 33, 34).

2. 3. 1. 7. Cocuklarda H. influenzae tip b Hastahklarmm G#oriilme Sikhgx

Sistemik Hib hastahSmm gorilme sikh@ baz cografi bolge ve wklarda farkhhik
gosterir. Asilama oncesinde beg yas altinda sistemik Hib hastahf: insidans: Amerika Birlesik
Devletlerin (A-BD.)’de 75-150/100,000, Isvigre’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, Amerikah
(Apaci, Navajo, Alaska) ve Avustralyah yerlilerde 150-450/100,000, Gambiya’da
200/100,000 olarak tespit edilmigtir. Aym cahgmalarda vakalarnin %45-65’inin iki yagm
altinda ve %41-60’min da menenjitli hastalardan olugtugu rapor edilmistir. Gériilme
sikhgindaki bu farkhliklarin genetik, cografi ve sosyo-ekonomik faktérlerdeki degisikliklere
ve kullamlan laboratuvar tekniklerine bagh oldugu distniilmektedir. AB.D.’de Hib
menenjitinin yilhk insidansi 1.24/100,000 ve 8,000 vaka/yil olarak hesaplanmms ve vakalarin
%30’unda sekel geligtigi, %5’inin 6ldiga rapor edilmigtir (4, 10, 11, 32, 33, 34, 35, 36, 37,
33).

Geligmekte ve geri kalmyg dlkelerde sistemik Hib hastahklan ile ilgili bilgiler
yetersizdir. Bu iilkelerde bilgilerin yetersiz olmasinda en biyiik neden Hib hastahklanmn bir
saghk sorum olarak gorilmemesidir. Peitola ve arkadaslan 1998°de Asya tlkelerinden rapor
edilen gocukluk ¢ag: 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 bagh oldugu rapor edildi (39).

2.3. 1. 8. Yetigkinlerde H. influenzae tip b Hastahklarmm Géoriilme Stkhg

Cocukluk ¢agi hastahifi olan sistemik Hib hastaliklan, yetigkinlerde nadir goriliir.
Yapilan gahgmalarda 18 yas ve izerindeki Hib hastahnm goriilme sikhig: 0.3-7/100,000
arasinda oldufu rapor edilmektedir. Farly ve arkadaglan 1988-1990 tarihleri arasinda
Atlanta’da yaptiklan prospektiv bir ¢ahigmada, yetigkinlerde Hib hastahfimn yilhk gorilme
sikifimn 1.7/100,000 oldufunu yaymladilar. Aragtnicilar, vakalarin %70’ini bakteriyemik
pnémoni, geri kalamm obstetrik enfeksiyon, epiglotiit, trakeobronsit ve menenjit oldugunu,
aynca kronik akcifer hastahifmmn yetiskin sistemik Hib hastah@: icin bir risk faktorii
oldugunu bildirdiler. Tang ve arkadaglan da Taiwan’da yaptiklan bir calismada, 1984-1996
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yillan arasinda bir hastanede tam konan 326 yetigkin menenjitinin sadece 6 tanesinin H.
influenzae’ya bagh olduBu ve bu hastalarda da kafa travmas: sonrass menenjit geligtii, kafa
travmasimn yetigkin H. inf menenjiti igin bir risk faktérii oldugu rapor ettiler (40, 41, 42).

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

Endonezya’da 1996 wilinda yaplan “l1. Uluslararan Hib Enfeksiyonlar’™
konferansinda Asya Ulkelerinde sistemik Hib hastaifmm seyrek goriildigi, dogal
seropozitifik oranmm yiksek oldugu bildirilmistir. Asya Ulkelerinde sistemik Hib
hastahklarmm insidansimin diigiik olmasinda yetersiz vaka bildirimi ve yetersiz laboratuvar
sartlanmn 6n planda oldugu vurgulanmugtir. Gergek sistemik Hib hastahklannm insidansmin
hesaplanabilmesi igin, her sistemik Hib vakasimn yakalanmasi gerektifi, bumun iginde
referans laboratuvarlan ile beraber yapian epidemiolojik ¢aligmalara ihtiyag oldugu
vurgulanmgtir (43).

Ulkemizde epidemiolojik galismalar yetersiz oldufundan iilke genelindeki sistemik
Hib hastahklan ile ilgili bilgilerimiz smirhdir. Yarkin ve arkadaglan 1988-1989 tarihleri
arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri poliklinifine bagvuran ve yatinlan
hastalardan elde ettikleri 55 beyin omurilik svist (BOS) ve 220 bogaz siriintiisiinde yaptiklan
incelemede, BOS’tan izole ettikleri mikroorganizmalann %50°sinin Hib, bogaz
siirintiisiinden izole ettikleri mikroorganizmalarn %36’simunm H. influenzae oldugunu rapor
ettiler. Bekman ise, Hacettepe Universitesinde 1,247 gocugun bogaz striintiisinii inceledigini,
37 vakada (%2.96) H. influenzae izole ettifini ve bunlannda 12’sinin (%32.4) Hib oldufunu
rapor etti. Kaygusuz ve arkadaglan da inceledikleri 302 bogaz siiriintiisiniin 49°unda (%16.2),
30 balgam o6meginin 3’iinde (%10.0), 20 burun akintsinm 3’finde (%15.0), 195 BOS
&rneginin 2’sinde (%1.0) ve 3 kulak akintistun 1’inde (%33.3) H. influenzae izole ettiklerini
rapor ettiler. Yurdakul ve arkadaglan da alt ve iist solunum yolu enfeksiyonu olan 35 astmah
cocugun 9’unda (%25.7) Hib izole ettiklerini, fakat atopinin Hib enfeksiyonu igin bir risk
faktorii olmadigim rapor ettiler. Ulkemizde yapilan ¢aligmalarm sonuclarma bakarak sistemik
Hib hastaliklanmin insidansi yada prevalans: hakkinda bir sey séylemek miimkimn degildir,
cunkii yapilan caligmalar bir bolgeyi temsil etmekten ¢ok uzaktir (44, 45, 46, 47).

2. 3. 1. 10. Sistemik H. influenzae tip b Hastahklarmda Risk Faktorieri

Sistemik Hib hastabiklannin goriilmesinde baz risk faktorleri vardir. Bakim yuvalan
ve kregler, bes yagindan kiigiik kardege sahip olma, kalababk hane ortamm, sik enfeksiyon
gecirme, anne ve babanmn sigara igmesi, altt aydan kisa siire anne siitii alma ve orta kulak
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itihab1 gegirilmesi Hib hastahf sikhifim arttran baglica faktorlerdir. Sistemik Hib hastahig:
goriilme ihtimali, kreg ve giinliik bakim evierinde kalan gocuklarda 2 ila 5 kat, haneye eklenen
her kardes iginde 2 kat artmaktadir (17, 48, 49, 50).

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

2. 3. 2. 1 Menenjit

Menenjit; sistemik Hib hastahklan icinde en sik gorillen kiinik tablodur. Beg yasin
altindaki sistemik Hib hastabklarmun 2/3’Ginii olugturur. Vakalann yaklagik %43’inii 6-18 ay
arasmdaki gocuklar olugturur. Kendine spesifik semptom ve kinik bulgusu yoktur, fakat 18
aym altindaki menenjit vakalan doktoru giphelendirmelidir. Genellikle Hib menenjiti, Gst
solunum yolu enfeksiyonu buigulan ile baglayp kirgmbk, uyugukluk, irritabilite ve ateg ile
seyreder. Vakalarm %3-6’smda olim, %28-35%inde norolojik sekel gelisir. Yapilan bir
¢alismada, Hib menenjitinin meningokok menenjitinden daha fazla oranda oldirdiagi ve sekel
birakti: rapor edilmistir (1, 3, 10, 32, 33).

2. 3. 2. 2. Epiglottit

Supraglottik dokulann selliiliti sonrasinda ortaya ¢ikan, akut solunum yolu tikamklig:
ile ilerleyen, olimcial seyreden bir hastaliktir, Vakalarn ortanca yam 37 ay civanndadir.
Erkeklerde kizlardan, beyazlarda zencilerden daha fazla gériitir. Klinik olarak hastalarda ates
hizla yiikselir ve yutma giglii geligir. Tukiraginid yutamayan hastalar, hava yolinu
maksimum acacak gekilde bag-boyun pozisyommnu ahr. Bu bulgular epiglottit diisindirip
hizla tedavisine baglanmalidir (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 aymm yapilamaz. En sik diz, kalca, ayak bilefi gibi biyik
eklemleri tutar. Vakalann biyik kism iki yagin altinda ve ortanca yast 9.5 aydir. Hib artritli
eklem sivisinda kapsiiler polisakkarit konsantrasyonu Omemli oranda artar ve tedavisinde
cerrahi drenaj gerekir (1, 3).

2. 4. 2. 4. Pndmoni

Hib’e bagh akciger enfeksiyonlanmn gergek sikhifi bilinmemekle beraber, gocukluk
¢ag1 pnomonilerinin %2’sinden daha azimn nedeni oldugu tahmin edilmektedir. Literatiirde
mortalite iz1 %5.8 olarak rapor edilmigtir. Tipik olarak vakalar 4 ay ile 4 yas arasinda ve kig-
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ilkbahar aylarmda gériilir. Ust solunum yolu enfeksiyonu, ates ve oksiirik ile ilerleyen
enfeksiyona solunum sikintisi ve kalp carpintisimin eklenmesi, perikardit yada bagka bir
komplikasyonun geligtifini gosterir. Vakalann en az yansi orta kulak iltihabi, menenjit,
epiglottit ve perikardit gibi bagka bir enfeksiyona sekonder geligir. Kronik akciger hastahl ve
alkolizm Oykiisii olan yetigkinler, yetiskin ¢agdaki Hib pnomonisi igin riskli grubu olusturur
(1, 10).

2. 3. 2. 5. SefHiilit

Siklikla erken gocukluk doneminde goriilir. Yiz, kafa ve boyunda erizilpele benzer
klinik bir tabloya neden olur. Vakalarm %10’unda menenjit gibi sekonder bir enfeksiyon
gehgir. Hib selliliti yiksek oranda sekonder enfeksiyonlara neden oldufiundan, intravendz
antibiyotik tedavisi ile tedavi edilmeli ve metastatik enfeksiyonlar dikkatle gozden
gegirilmelidir (1).

2. 3. 2. 6. Seyrek Goriilen Hastaliklar

Hib nadiren osteomiyelit, perikardit, orbital sellilit, epididimit, iirogenital sistem
enfeksiyonu, bakteriyemi, serebrosipinal shut enfeksiyonu, neonatal sepsis, akcifer apsesi,
endokardit ve peritonit gibi enfeksiyonlara da neden olur (1).

2.4, Tam

H. influenzae’m neden oldu@u sistemik enfeksiyonlarda enfeksiyona spesifik bulgular
bulunmamakla beraber, klinik bulgular, hastamn yapt ve oykiideki bazi 6zellikler (kreg, yuva
ve kalabalik hane ortaminda yagama, yetersiz anne siitii alma, bes yagmdan kiigiik kardese
sahip olma vb.) doktoru H. influenzae enfeksiyonu yoniinde siiphelendirmelidir (1, 10).

H. influenzae enfeksiyonlarinda kesin tami laboratuvar bulgulan ile komur. Enfekte
materyalde etkenin tiretilmesi, yada spesifik antijenlerin (PRP, OMP, LPS) tespiti kesin taniy1
koydurur. Son yillarda, serolojik testler ile hasta serumunda Hib kapsiil polisakkaritlerine
karst olugan immiin cevabin Olgilmesi de deferli bir tam araci olarak kullamlmaktadir (1,
11,).

Enfekte materyalden alman sirintiiniin gram boyanmasinda, mikroorganizmalar, gram
negatif, 0.3x1-1.5 um capmnda, kigik kokobasilden uzun flamentli yapilara kadar degigen
pleomorfik bir gekilde goriinir. Kapsilsiiz H. influenzae’lar daha gok pleomorfik ve flamentli
olma egilimindedirler (1, 3, 11).
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Serotiplendirme Haemophilus tiirleri iginde yalmz kapsill: H. influenzae’lar igin
degerlidir. Serotiplendirme, mikroorganizmanin tipe 6zgii antikoru ile agliitinasyonuna gore
yapilir. Hib igin BOS, idrar ve diger viicut sivilannda ters yonli immiinoelektroferez (CIE),
lateks partikiil aglitinasyon (LPA), stafilokokal protein A koagilasyon ve enzime
immiiniassay (EIA) gibi yontemler ile PRP antijeni aranabilir. Bu testlerin iginde LPA en
sensitiv olamdir. H. influenzae kapsiil polisakkariti (PRP) ile benzer antijenik yap: gosteren
Escherichia coli K100, Pneumococ types 6-15-29-35, Streptococ, Bacillus suptilis,
Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis gibi bakteriler serolofik testlerde yanlig
pozitif sonuglarm cikmasina, agit antijen yofunlugu da yanhg negatif somucun ¢ikmasina
neden olabilir. Fakat etkenin kiiltirde iretilemedigi hastalarda, serolojik testler ile PRP
antijeninin gosterilmesi, tam koymada ve spesifik tedavinin baglatiimasinda degerli bir tam
yontemdir (1, 3, 11, 18).

2. 5. Tedavi

2. 5. 1. Antibiyotik Secimi

Hib; ¢ocukluk ¢ag: sistemik hastalklannda en sik izole edilen mikroorganizmadir.
Diger kapsilli H. influenzae’lar nadiren sistemik hastahklara neden olurlar. Sistemik Hib
enfeksiyonlarinda sikhikla santral sinir sistemi tutulumu olacagmdan, segilecek ve
uygulanacak antibiyotik tedavisinde bu konuya dikkat edilmelidir. Yirmi yil 6nce bu
enfeksiyonlarm tedavisinde ilk segilecek ilag ampisilin iken, ginimiizde ampisilin ve
kloramfenikol’e karst resistansmm artmasi, tedavi protokollerinin degigmesine neden
olmugtur(18).

Hib’e bagh sistemik hastaliklarda, biitin enfeksiyon odaklanm steril edecek bir
antibiyotik segilmelidir. Antibiyotik tedavisi paranteral olarak uygulanmahdir. Segilecek ideal
antibiyotik ajan, izole edilen mikroorganizmamn hassas oldugu antibiyotik olmaldir.
Sefotaksim, sefiriakson gibi III’cii kusak sefolosporinler, bu enfeksiyonlarda ilk segilecek
ilaglar olmahdir. Alternatif olarak ampisilin ile kloramfenikol kombinasyomu kullamilabilir.
Paranteral tedaviyi takiben, hastane diginda tedaviyi tamamlamak icin, sefiksim, amoksisilin-
klavulanik veya kloramfenikol gibi antibiyotikler oral yoldan kullanilabilir (3).

Multibil resistanli Hib enfeksiyonlannin tedavisinde seftizoksim ve seftazidim gibi
sefolosporinler kullamlabilir (1).
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2. 5. 2. Antibiyotik Direnci

Hib menenjiti tedavisinde ilk bagarnisiz kalman olgu 1968°de bildirilmigse de,
ampisiline direncli ilk suy 1972 de menenjitli bir gocugun BOS’unda izole edilmigtir. Aym
tarihte kloramfenikol direncide rapor edilmigtic. Ampisilin-penisilin resistanst plazmid
kaynakh B laktamaz, kloramfenikol resistansi ise kloramfenikol asetil tramsferaz enzim
aktivitesi ile olur. Bu iki mekanizina disinda § laktamaz olugturmayan suglarda da diigik
oranlarda ampisilin direnci bildirilmeye baslanmmgtir. Bugiin pek ¢ok iilkede B laktamaz
olusturan H. influenzae suglannm oram gittikge artmaktadir. Amerika’da %17-29.5 olan
ampisilin direngli B laktamaz ireten sus oram, Ingiltere’de %8.1, Ispanya’da %30.6,
Almanya’da %1.6 orak bulunmugtur. Kloramfenikol direnci ise Ispanya ve Belcika’da %31.5,
Amerika ve diger Avrupa iilkelerinde ise daha digiik oranda buhmmugtur (1, 3, 10, 12, 18).

Tiurkiye’de yapilan gesitli caligmalarda; ampisilin direncli § laktamaz dreten sug oram
%0-52.5, sefalosiporin direnci %23-69.5, kloramfenikol direnci ise %1.2-15.5 olarak
bulunmugtur. Cahgmalar arasindaki farkh diren¢ oranlan; degisik cografik bolgelerden,
hastanelerden veya toplumlardan, degisik yas gruplanndan ve mmayene maddelerinden hatta
farkli mevsimlerde isole edilen suglardan kaynaklanabilmektedir. Kaygusuz ve arkadaglarimin
kis sonu ve bahar baslangici doneminde yaptiklan bir ¢caligmada beta-laktamaz pozitifligi %22
bulunurken, tiim mevsimleri kapsayan baska bir ¢aligmalaninda beta-laktamaz pozitifligi %12
gibi daha diigitk bir oranda bulmmugtur (44, 46, 51, 52, 53).

2. 6. H. influenzae tip b Hastaliklarindan Korunma

2. 6. 1 Aktif immiinizasyon

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

Hib biitiin diinyada beg yas altindaki sistemik hastabklarn en sik gérillen etkenidir.
Neden oldugu sistemik hastahklarin %40-60’m menenjit vakalan olusturur. Amerika’da rutin
agilama oncesinde yillik 8000 Hib menenjitinin oldufiu, %5°inin 6ldiii ve sag kalanlarm da
%30’unda sekel kaldifi rapor edilmigtir. Yapilan iki ayn c¢ahgmada, Hib hastahklarmn
Amerika’ya yilhk maliyetinin 1.9-2.5 miyar dolar oldugu, 18 aym tzerindeki gocuklann
%60’min HbOC agmsi ile agilanmast ile 207 milyon dolar tasarruf edilecefi ve agmin
“yarar/maliyet” orammn 3.6 olacag: hesap edilmistir. iki cahsma sonunda; Hib hastaliklarina
karsi bagipklama programmmn uygulanmas: ile medikal masraflarm diigecedi ve gocuklann bu
hastaliklardan korunacaf: Onerilmistir. Amerika Birlesik Devletlerinde 1989-1991 tarihleri
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arasnda Hib agisinn rutin uygulanmas: ile bes yas altindaki Hib hastabiklanmin gériilme
sikhig %71, Hib menenjitinin gorilme sikhi ise %82 azatmstir (10, 54, 55, 56).

2. 6. 1. 2. Konjuge Olmayan H. influenzae tip b Asi1

Ik Hib agis1 (PRP) Amerika Birlegik Devletlerinde 1985 yihnda lisans alarak 24 aym
tzerindeki gocuklarda uygulanmaya baglanmugir. Agmm etkinlifi %58 ile %88 arasinda
degigmektedir. T hiicresinden bagimsiz antijenik 6zellik gosteren PRP agisi, emniyetli bir a1
olmasina ragmen, iki yag altindaki riskli grup aglanamadifindan bebek aglamasi igin Snerilen
bir as1 degildir, fakat yetiskin yag grubunun agilanmasmda giivenle kullamlabilir (1, 8, 57).

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

Difteri toksoidi ile konjuge ilk PRP agist (PRP-D) ProHIBIT® 1987 yilnda lisans ald.
Bunu swrastyla nontoksik mutant difteri toksini CRM;s; ile konjuge (HbOC) HibTTTER® ve N.
menenjitis grup b’in di membran proteini ile konjuge (PRP-OMP) PedvaxHIB® agist izledi.
Bu agilar 18 ay ve izeri ¢ocuklarada rutin olarak kullamimaya baglandi. Konjuge agilarn 18
ay ve iizerinde kullaniimasi ile Hib hastahklarma karsi daha yiksek bagigikhk saglanmmgtir.
Vaka-kontrol ¢aligmalan ile konjuge agilann bu yag grubu tzerinde kullamimas: ile agilarm
etkinlifi %80-90 oraminda oldugu hesap edilmigtir. Finlandiyada yapilan bir cahsmada, PRP-
D ile HbOC agilan karsilastnimig, cabgma sonunda her iki agmnda Hib hastahklarna kary
koruyucu oldugu fakat HbOC’un immunijenitesi ve koruyuculufunun PRP-D’den daha
yiksek oldugu bulunmugtur (57, 58).

HbOC ve PRP-OMP konjuge aglanna 1990 yilinda iki ay Gzerindeki bebeklerde
kullamlmak tizere lisans verilmigtir. Bu tarihten itibaren Hib epidemiolojisine uygun agilama
program baslatilmmg oldu. Ciinkii ii¢ ay ii¢ yas arasinda pik yapan Hib hastahklarma kars: 18
ve 24 aydan sonra ag uygulanmasi ile risk altindaki grup agilanamiyordu. Genel olarak bu
gruptaki konjuge agilanm bir yagindan once ti¢ doz uygulanmas: ile %94-97 oranmda ag
etkinligi elde edilmigtir (58, 59).

Tetanoz toksoidi ile konjuge edilen Hib azims (PRP-T) Act-HIB®, en son lisans alan
(1993) konjuge Hib agisidir. Agt bitin yag gruplannda immiinojeniktir. DTB ve DTB-inaktif
polio agilan ile kombine formlan vardir, %100 oraminda bagisiklik saglar ve diinyada su an en
yaygin kullamlan agidir (11, 60).

Bu G¢ tip apt arasmda (HbOC, PRP-OMP, PRP-T) yan etki ve etkinlik agismdan
belirgin bir fark yoktur. Mevcut aglarm koruyuculufu konusunda kesin bilgilerin
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edinilebilmesi icin asth ¢ocuklarin uzun siire izlenmesi ve epidemiolojik caligmalarm
yapilmas: gerekir. PRP-T agis1 ile Ingiltere’de yapilan genis bir epidemiolojik caligmada;
PRP-T agsmm 2, 3 ve 4. aylarda yapiumasm takiben sistemik Hib olgulannm ve
nazofarengeal Hib tagrtyiciifinin anlamh bir sekilde azaldifi, 3’inci doz amdan sonra ag
bagansizhFmn olmadig bildirilmigtir (60).

Biitiin konjuge agilar intramuskiiler olarak uygulamr. PRP-D digindaki konjuge agilar
primer agilmada kullaniir. PRP-T ve PRP-CRM ilk 12 ayda bir veya iki ay ara ile i¢ doz
uygulamr, rapel dozuna gerek yoktur. PRP-OMP agist 2, 4 ve 12’ci ayda bir doz yapilir. Bir
yagindan biiyitkk gocuklarda bir doz ayi yapimas: yeterlidir. Konjuge Hib agilan birbirinin
yerlerine kullanulabilir, baglanan ag1 ile devam zorunlulugu yoktur (60).

Kombine yada simuldene ay1 preparatlarmm kullamimass hem agilama yiizdesini
yikseltmekte hem de aglama maliyetlerini digirmektedirr Bu ¢ercevede Kanra ve
arkadaglannin yaptiklan bir caigmada DTaP-IPV//PRP-T ve Hepatit B agisi bebeklere 2, 3 ve
4’tnct aylarda beraber uygulanms, as etkinlifi yikksek ve giivenli bulunmugtur ve konjuge
Hib agilanimin agilama programina alinmas: 6nerilmigtir (61).

2. 6. 2. Pasif immiinizasyon

Konjuge aglar, bebek wve cocuklan Hib enfeksiyonlanna karsi etkin gekilde
korumaktadir. Bununla beraber kigisel 6zelliklerden dolayr baz: riskli gruplarda konjuge agilar
ile yeterli koruma sajlanamamaktadir. Kanser tedavisi alan cocuklar, AIDS hastalar,
Amerikan yerlilerinin bebekleri, primer veya sekonder hipogammaglobulinemili ¢ocuklar,
kronik lenfositik 16semili ¢ocuklar, multipl miyeloma ve hodgkin hastah$ olan ¢ocuklar bu
riskli grubu olusturmaktadir. Risk altindaki gocuklan Hib hastaliklanndan korumak icin,
yiksek titrede Ig iceren BPIG (bakterial polisakkarit immiinglobulin) kuilamlabilir. Pasif
immiinizasyonda minimum koruyucu anti Hib konsantrasyonu 0.05-0.15 mg/l olmahdur.
Riskli grublara BPIG 0.5 mg/kg dozunda intramuskiiler yapilabilir. BPIG uygulamasim
takiben 4-6 saatte koruyucu etki baglar ve bu etki bir aya kadar devam eder. BPIG ile DTP ve
HbOC agilan beraber uygulanabilir, aralaninda interferens yoktur (62).

2. 6. 3. Maternal immiil?msyon

Ig G tipindeki anti Hib antikorlan plasenta yoluyla bebege geger. Zamanmda dogan
bebeklerin Hib antikorlan ile anne kamndaki Hib antikorlan arasinda giicli bir korelasyon
vardir, fakat zamaninda dogmayan bebeklerde bu iliski daha zayiftr. Anneden gegen bu
antikorlar bebefi 3-6 ay boyunca Hib enfeksiyonlarma karst korur. Yapilan gahgmaiarda,
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gebeye Il’ci trimesterde bir doz PRP amst yapidifinda, bebefe gegen antikor titresinin
arttis ve bebeklerin bir yagma kadar Hib enfeksiyoniarma karsi korundugu gozlenmigtir. Hib
enfeksiyonlanmm yaygm gorildigi yerlerde, gebelere bir doz PRP agist yapilmasi
onerilmektedir (50, 63, 64, 65, 66).

2. 6. 4. Kemoproflaksi

Primer vaka ile aym evi paylasan aile fertleri, sekonder hastalik agismdan risk
attindadir. Primer vaka ile aym evi paylasan bes yag altindaki cocuklarda sekonder hastalik
olusma riski, boyle bir iliski olmayan ¢ocuklardan 600 kat daha fazla oldugu bulunmugtur. Ev
icinde iligkide olan bes yagindan kiigiik ¢ocuklara en kisa siirede rifampin profilaksisi (20
mg/kg/gin, dort gin) baglanmahdir. Iligkide bulunanlardan birinde ates ¢ikarsa, acilen
medikal tedaviye baglanmalidir (1).

3. MATERYAL ve METOD

Calisma Dogankent Beldesinde 06.08.1998 ile 14.12.1998 taribleri arasinda yapildt.
Dogankent, Adana ilinin 17 km giineyinde Akdeniz’e 25 km mesafede bulunmaktadir.
Bolgede yazlan sicak ve kurak, kiglan ihk ve yagish geger (67).

Dogankent Beldesinin 1998 yil ortasi ETF niifusu 5,383’0 erkek, 5,222’si kadn olmak
iizere toplam 10,605 kigi ve ortalama hane biiyiikligi 6.9 kigidir. Belde sakinlerinin %86st
son 20 yilda Dogu ve Giineydogu Anadolu bolgesinden go¢ ederek gelen ve buraya yerlesen
ailelerden olugmaktadr. Burada yagayan insanlarmn diizenli bir igi olmadigindan gegimlerini
mevsimlik giiniibirlik iglerde ¢ahgarak sajlamaktadirlar. (67, 68).

Cahsma evreni, Dogankent Saghk Ocagma kayith 0-59 ay arasindaki gocuklar olarak
belirlendi. Bu yag grubunda Dogankent Saghk Ocagina kayith 1,309 gocuk tespit edildi.
Minimum 6rmek bayikligi %40 goriilme sikh, %95 givenilirlik ve %5 yamlma ile 369 kisi
olarak hesaplandi ve 400 ¢ocuk “tabakalt drnekleme yontemi” ile segilerek ¢ahigma grubuna
dahil edildi. Aym yontem ile 100 cocuk da yedek ¢ahgma grubuma segildi. Minimum 6rnek
biiyiikliigiinin hesaplanmasinda asagidaki formiilden yararlamld: (67, 69).



=N x t(1o)’ X xq)ler(N-I)-t-Szx(pxq)

1=1309 x (1,96)* x (0,4 x 0,6) / (0,05) x (1309-1)H0,05) x (0,4 x 0,6)

=369

KlﬁkB;elﬁﬁg\ivmﬁmyhdetmbbﬂ.Mmhthakdega(wbstﬁk derecesi =.
sonsuz).

ﬁio&y;ntophmdagﬁnﬂmemkb@,ohsh@(mwalmm,hsidmﬁhmdogum

=Bir olaym toplumda gralmeme sikh, olashg (1-p).

S=Oranm standarst sapmas:.

r=Ornekte en az bulunmas1 gereken kigi sayisi.

Verilerin toplanmasinda kullamlacak veri formu hazrlandi ve 6n denemeleri temmuz
1998°de yapiip eksiklikleri giderilerek gogaltildi. Veri formu son haliyle dort bolimden
olustu. ilk bélimde cocuga ait bilgiler, ikinci bolimde anne ve babasna ait demografik
bilgiler, G¢iinci boliinde ¢ocugun yasadift mekan ve ailenin sosyoekonomik durumumna ait
bilgiler ve dérdiincit béliimde de gocugun fizik muayenesine ait bilgiler yer aldi (EK:1)

Temmuz ay1 iginde g¢ocuklann muayene ve serumlarin toplanmasinda kullamlacak
olan steteskop, otoskop, dil basacad, tarti, boy olgmek icin 6zel hazirlanmug tahta cetvel,
enjektor, igne ucu, santrifiij, otomatik pipet, cam tiip, plastik tip, alkol, pamuk, eldiven ve
serolojik testlerin yapilmasinda kullamlacak olan Anti Haemophilus B EIA Kit’ leri (The
Binding Site, Birmingham, code:EA066, (Batch:2914) UK.) temin edildi.

Hazirhklar tamamlandiktan sonra Agustos ay1 icinde ¢ocuklar anneleri ile beraber
saghk ocagma cagnidi. Annelere yapilacak iglemler ve komu ile ilgili bilgi verildi. Annenin
onay1 alindiktan sonra veri formu aragtinci hekim tarafindan “yiizylize soru cevap teknigi”
kullamiarak dolduruldu. Adresinde bulunamayan, annesinden onay almamayan ve bitin
ugraglara ragmen serum Omnegi igin yeterince kan almamayan ve Hib agist yapilan gocuklar
cahsma grubundan gikarild: ve yerlerine yedek cahigma grubundaki ¢cocuklar dahil edildi.

Veri formunun doldurulmasim takiben ¢ocufun fizik muayenesi yapildi. Fizik
muayene dahilinde bebeklerin agirhiklan ve boylan Olgiildi. Bebeklerin afirhklan bebek
baskiiliinde, boylan tahtadan hazirlanan 6zel bir cetvel yardinu ile yatinlarak, ¢ocuklarnn
agirhklan ve boylan ise insan baskiilii kullantlarak olcildi.

Fizik muayeneyi takiben ¢ocuklardan 3-5 cc intraven6z kan alindi. Alman kan steril
cam tiipe komularak 5,000 devirli sanmtrifijde 5 dakika g¢evrilerek serummma ayngtmidi
Otomatik pipet ile cam tiipten almp Gzel plastik tiipe konan serumlar serolojik ¢alismanin
yapilacag: giine kadar, -20 °C’de derin dondurucuda saklandi. Cahgmaya katibm iz %95.0
olarak gergeklesti.
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Serolojik ¢ahigma Mikroelisa (ELX800G, USA) cihazi kullamlarak Micro ELISA
yontemi ile Eylil ve Aralk 1998 tarihlerinde iki grup halinde, Cukurova Universitesi Tip
Fakiltesi Immiinoloji Anabilim Dalinda yapildi. Test sonucunda 0.15 mg/l ve tzerindeki IgG
tipi anti-Hib antikor titresine sahip ¢cocuklar dogal bagigik (seropozitif) sayildi (7).

Elde edilen veriler SPSS for Windows (ver. 6.0) paket programunda bilgisayara girildi
ve istatistiksel degerlendirmeler x* ve t testi kullamlarak yapildi.

4. BULGULAR

4. 1. Cahymaya Ahnan Cocuklann Demografik Ozellikleri

4. 1. 1. Cahymaya Alman Cocuklarm Yas ve Cinslerine Gore Dagihmu

Cahgma gurubundaki 380 ¢ocugun 195% (%51.3) erkek, 185°i (%48.7) kiz idi.
Cocuklann cinsiyet ve yag guruplanna gore dagilimt homojen bulundu (p>0.05, Tablo. 5).

Tablo. 5:Cocuklann yag ve cinslerine gore dagiim.

Erkek Kiz Toplam
Yag Gruplan Sayi Yiizde** Say Yiizde** Say1 Yizde**
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 81 213
24-35 ay 34 17.4 37 20.0 71 18.7
3647 ay 41 21.0 35 18.9 76 20.0
48-59 ay 36 18.5 41 222 77 203
Toplam Yiizde* 195 51.3 185 48.7 380 100.0
.*= Satir yiizde, **= Siitun yiizde x=208 SD=5 p>0.05

4. 1. 2. Cocuklann Dogum Yeri

Cocuklarm 153’Gniin (%40.2) saghk ocaga ve saghk evinde, 120’sinin (%31.6)
hastanede ve 107’sinin de (%28.2) kendi evinde dogdudu saptand:i. Bolgemizde ¢ocuklarm
§o§un1u§umm bir saghk merkezinde, fakat %28.2 gibi buyik bir kismin hala saghksiz
ortamlarda dogdugu tespit edildi (Tablo. 6).

Tablo. 6:Cocuklann dogum yerine gore dagilim.

Dogum Yeri Sayi Yiizde
Saghk Ocag ve Saghk Evi 153 40.2
Hastane 120 31.6
Kendi Evi 107 282
Toplam 380 100.0




4. 1. 3. Cocuklarm Dogum Sekli

Cocuklarm 35%9’umun (%94.5) normal vajinal yoldan, 14’Gmin (%3.7) sezeryan
seksiyo ve 7’sinin de (%1.8) miidahaleli vajinal yoldan dogdugiu saptandi. Cocuklarm g¢ok
bayik bir kismunmn dogumumun normal vajinal yoldan oldugu bulundu (Tablo. 7).

Tablo. 7:Cocuklarm dogum gekline gore dagilm.

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. Cocuklarm Dogum sirasi

Cocuklann 88’inin (%23.2) birinci sirada, 149’unun (%39.2) 2-3’ancii sirada, 82’sinin
(%21.6) 4-5’inci sirada ve 61°inin de (%16.0) 6 ve tizeri sirada do§dugu bulundu. Cocuklarin
¢ogunun dogum siras: ikinci ve figiinci sirada idi (Tablo. 8).

Tablo. 8:Cocuklarn dogum sirasina gére dagilum.

Dogum Sirast Sayt Yiizde
1 88 322
2-3 149 392
4-5 82 21.6
6< 61 16.0
Toplam 380 100.0

4. 1. 5. Cocuklarm Dogum Kilosu

Cocuklarin 49’umun (%12.9) 2,500 gram’m altinda, 316’smm (%83.2) 2,500-4,500
gram arasmda ve 15°inin de (%3.9) 4,500 gram’in Gizerinde dogdufu saptandi. Cocuklarin
cogunlugunun dogum kilosu 2500-4500 gram arasinda idi (Tablo. 9).

Tablo. 9:Cocuklann dogum kilosuna gore dagilimu.

Dogum Kilosu Say Yiizde
2500 gr > 49 129
2500-4500 gr 316 832
4500 gr < 15 3.9
Toplam 380 100.0




4. 1. 6. Cocuklarm Dofum Boyu

Cocuklarm 16’smm (%4.2) 45 cm’in altinda, 229’unun (%60.3) 45-50 cm arasinda,
135’inin de (%35.5) 50 cm’in izerinde dogdugu saptandr. Cocuklarnin ¢ogunun dofum boyu
45-50 cm arasmda idi (Tablo. 10).

Tablo. 10:Cocuklarin dogum boyuna gére dagilum.

Dogum Boyu Sayr Yiizde
45 cm > 16 42
45-50 cm 229 60,3
50 cm < 135 35,5
Toplam 380 100,0

4. 1. 7. Cocuklarm Asi Durumu

Cocuklarm 351’inin (92.4) yagina gére tam agth, 29’unun (%7.6) ise yasma gore tam
agith olmady® buluindu. Cocuklanin gofunmun yagina gore tam agth oldufu tespit edildi
(Tablo. 11).

Tablo. 11:Cocuklarin agt durumuna gére dagihm

Cocuklarin Ast Durumu Say1 Yiizde
Yagmna gére tam agih 351 924
Yagina g6re tam asth degil 29 7.6
Toplam 380 100.0

4. 2. Anne-Baba ve Oturulan Evlere Ait Demografik Ozellikler

4. 2. 1. Anne ve Babalann Yas Dagihmiar

Cahgmaya ahnan g¢ocuklarm annelerinin 50’sinin (%13.1) 20 yagm altmda, 112’sinin
(%29.5) 20-25 yas arasinda, 117’sinin (%30.8) 26-30 yas arasinda, 101’inin de (%26.6) 30
yas tzerinde oldufu, babalanmn ise 10’umin (%2.6) 20 yag altinda, 81’inin (%21.4) 20-25
yas arasinda, 127’sinin (%33.5) 26-30 yas arasinda ve 161’nini de (%42.5) 30 yas Gizerinde
oldugu tespit edildi. Cocuklarin anne ve babalarin ¢ogunlugu 20-30 yas grubu arasmda idi
(Tablo. 12).
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Tablo. 12: Anne ve babalann yag dagiim.

Amne Baba *
Yas Grubu (i) Sayt % Say1 %
20> 50 13.1 10 26
20-30 229 60.3 209 549
30< 101 26.6 ‘ 161 425
Toplam 380 100.0 379 100.0

"=Bir gocufiun babasmm Glmiis oldugu tespit edildi

4. 2. 2. Anne ve Babalarin Egitim Durumu

Cocuklarm annelerinin 234 {iniin (%61.6) okur yazar olmadifi, 24’tniin (%6.3) okur
yazar, 116’smm (%30.5) ilkogretim mezunu ve 6’smm da (%1.6) lise mezunu oldugu,
babalanmun 73’Gmiin (%19.3) okur yazar olmadiyf, 25’inin (%6.6) okur yazar, 237’sinin
(%62.5) ilkogretim mezunu ve 44’Unin de (%11.6) lise ve tniversite mezunu oldugu
saptandi. Cocuklanin annelerinin gofunun okur yazar olmadifs, babalarmin ise gogunun
ilkogretim mezunu oldugu tespit edildi (Tablo. 13).

Tablo. 13: Anne ve babalann egitim durumuna gére dagilum.

Anne Baba
 Egitim Durumu Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Okur yazar degil 234 61.6 73 19.3
Okur yazar 24 6.3 25 66
Tlk6gretim 116 30.5 237 62.5
Lise ve tizeri 6 1.6 44 11.6
Toplam 380 100.0 379 100.0

4. 2. 3. Anne ve Babalarm Meslegi

Cocuklarn annelerinin 378’inin (%99.5) ev hammu, 1’inin (%0.25) deviet memuru ve
I’inin de (%0.25) o6zel bir i yerinde is¢i oldugu, babalanmm ise 247’sinin (%65.2) issiz,
47’sinin (%12.4) esnaf, 43’liniin (%11.3) deviet memuru ve 42’sinin de (%11.1) 6zel bir
yerde is¢i oldufu saptandi. Cocuklann annelerinin tamamma yakim ev hammu, babalannm
¢ofuniugunun igsiz oldugu bulundu (Tablo. 14)



Tablo. 14: Anne ve babalann meslek dagibim.

Anne Baba
Meslek Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Ev Hammm 378 99.5 - -
Issiz - - 247 65.2
Esnaf - - 47 124
Deviet Memuru 1 0.25 43 113
Isci 1 0.25 42 11.1
Toplam 380 100.0 379 100.0

4. 2. 4. Anne ve Babalarin Kan Bag: Akrabahk Durumu

Cocuklarn anne ve babalannm 115°inin (%30.3) kardeg ¢ocufu, 34’dinin (%8.9)
daha uzak kan bag: akraba oldufu ve 231’inin de (%60.8) arasinda kan baf: akrabalik
olmadig: bulundu. Anne ve babalann ¢ofunun arasinda kan bag: akrabahk yok idi (Tablo.
15).

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

Kan Bag1 Akrabalik Sayi Yiizde
Kardes ¢ocuklan 115 303
Uzak kan bag;i var 34 8.9
Kan bast yok 231 60.8
Toplam 380 100.0

4. 2. 5. Oturulan Evlerin Oda Sayilan

Calismaya ahnan gocuklann 50°sinin (%13.2) 1-2 odal, 269’unun (%70.8) 3-4 odal
ve 61’inin de (%16.0) 5 ve daha fazla odah evlerde oturdugu saptandr. Cocuklarm goguntugu
3-4 odah evlerde oturmakta idi (Tablo. 16).

Tablo. 16:0Oturulan evierin oda sayis:.

Oda Sayis1 Say1 Yiizde
1-2 50 13.2
34 269 70.8
5< 61 16.0
Toplam 380 100.0




4, 3. Cocuklardaki Anti-Hib Seropozitiflik Oranlan

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

Calgma gurubundaki 380 cocufun 203’inde (%53.4) anti-Hib antikor titresi, Hib
hastaliklanina kary minimum koruyucu deger sayilan 0.15 mg/l ve iizerinde bulundu..
Cocuklann ¢ogu seropozitif olarak bulundu (Tablo. 17}

Tablo. 17:Cocuklardaki genel anti-Hib seropozitiflii.

anti-Hib Antikoru Sayt Yiizde
Seropozitif 203 534
Seronegatif 177 46.6
Toplam 380 100.0

4. 3. 2. Cocuklann Cinsiyeterine Gore anti-Hib Seropozitiflik Oranlar

Kiz gocuklann 102’si (%55.1), erkek ¢ocuklarin 101°i (%51.8) seropozitif bulundu.
Kiz gocuklarda seropozitiflik oram erkeklerden daha yiiksek olsa da, cinsler arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktu (p>0.05, Tablo. 18).

Tablo. 18: Anti-Hib seropozitifliinin cinslere gore dagilimm.

anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Cinsiyet Say1  Yizde* Sayi  Yiizde* Sayi  Yiizde**
Kiz 102 55.1 83 449 185 48.7
Erkek 101 51.8 94 482 195 51.3
Toplam %* 203 534 177 46.6 380 100.0
*= Satir yiizde, **= Situn yiizde x=043 SD=1 p>0.05

4. 3. 3. Cocuklann Yas Gruplarina Gore anti-Hib Seropozitiflik Oram

Cocuklarm 29°u (%7.6) 0-5 ay, 46’s1 (%12.1) 6-11 ay, 81"i (%21.3) 12-23 ay, 71’
(%18.7) 24-35 ay, 76’st (%20.0) 3647 ay ve T7’si de (%20.3) 48-59 ay arasmda idi. Yas
guruplarma gore anti-Hib seropozitiflik oranlan swrasiyla %552, %41.3, %58.0, %42.3,
%53.9 ve %64.9 olarak bulundu. Seropozitiflik oram 48-59 ay arasmda diger yas gruplarindan
daha yiiksek oranda idi ve bu fark istatistiksel olarak da anlamh bulundu (p<0.05, Tablo. 19).



Tablo. 19: Anti-Hib seropozitifliinin yas guruplarma gore dagilim.

anti-Hib seropozitif anti-Hib seronegatif Toplam
Yas Guruplani (ay) | Sayn  Yiizde* Say1 Yiizde* Say1 %**
0-5 16 552 13 44.8 29 7.6
6-11 19 413 27 58.7 46 12.1
12-23 47 58.0 34 42.0 81 21.3
24-35 30 423 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 1000
_*= Satir yiizde, **= Situn yiizde x=11.11 SD=5  p<0.05

4. 3. 4. Cocuklarin Anne Siitii Alma Siireleri

Calismaya alman ¢ocuklann 26’simn (%6.8) hi¢ anne siiti almadigi, 80’inin (%21.1)
I-6 ay, 203 aniin (%53.4) 7 ay ve daha fazla siire anne siti aldigs ve 71’inin de (%18.7) hala
anne siitii aldifi saptandi. Bu gruplarda anti-Hib seropozitiflik oranlan sirasiyla %65.4,
%57.5, %51.2 ve %50.7 olarak bulundu. Hi¢ anne siti almayanlar ile 1-6 ay anne sitd
alanlarda seropozitiflik oram daha yiiksek olsa da, diSer gruplarla aralarinda istatistiksel
olarak anlamh bir fark olmadiga bulundu (p>0.05, Tablo. 20).

Tablo. 20: Anti-Hib seropozitifli§inin anne siitii alma siiresine gére dagihm.

Anne Siitii anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Alma Siiresi (ay) Sayt  Yizde* Sayi  Yiizde* S  Yizde**
Hig anne siitii almadh 17 654 9 34.6 26 6.8
1-6 46 51.5 34 425 80 21.1
7< 104 51.2 99 48.8 203 53.4
Anne siitii aliyor 36 50.7 35 493 71 18.7
Toplam %* 203 53.4 177 46.6 380 100.0
~*= Satir yizde, **= Siitun yizde X=263 SD=3 p>0.05

4. 3. 5. Cocuklarm Ek Besine Baslanma Zamam

Cahsmaya alman ¢ocuklarm 96’sina (%25.3) 3 aydan once, 156’sma (%41.1) 4-6 ay
arasinda, 116’sma (%30.5) 6’nct aydan sonra ek besin baslandifn ve 12 (%3.2) bebege hala
ek besin baglanmadif: tespit edildi. Anti Hib seropozitiflik oranlan sirasiyla %53.1, %57.1,
%50.0 ve %41.7 idi. Cocuklarin gcouna 4-6 ay arasmda ek besin baglandifi ve ek besine
baglama zamam ile seropozitifiik oranlan arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark
olmadig bulundu (p>0.0S, Tablo. 21).



Tablo. 21: Anti-Hib seropozitiflifinin ek besine baglama siiresine gore dafihm.

Ek Besine anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Baglanma Zamam (ay) | Sayi  Yiizde* Sayi  Yizde* | Sayt  Yuzde**
3> 511 53.1 45 46.9 9% 253
46 80 571 67 42.9 156 41.0
6< 58 500 58 50.0 116 305
Ek besin almryor 5 41.7 7 583 12 32
Toplam Yiizde* 203 534 177 46.6 380  100.0
“*= Satir Yuzde, **= Satun Yizde =204 SD=3 p>0.05

4. 3. 6. Bes Yasmdan Kiiciik Kardege Sahip Olma Durumu

Cocuklarm 159°unun (%41.8) bes yagindan kiigiik kardeginin olmadifi, 167 sinin
(%43.9) bir, 54’Gniin (%14.2) ise iki ve daha fazla sayida beg yasindan kiigik kardegi oldugu
saptand:. Anti Hib seroporzitiflik oranlan bes yasmdan kiigiik kardesi olmayanlarda %52.8, bir
kardesi olanlarda %53.9, iki ve daha fazla sayida kardesi olanlarda %53.7 olarak hesap edildi.
Bes yagindan kigilk kardegi olmayanlarda seropozitiflik oram daha digiik olsa da diger
gruplar ile aralannda istatistiksel olarak anlamh bir fark olmadif: bulundu (p>0.05, Tablo.
22).

Tablo. 22: Anti-Hib seropozitiflifinin kardeg sayisina gore dagilmmi.

Bes Yagindan Kiigiik |  anti-Hib seropozitif anti-Hib seronegatif Toplam

Kardes Sayist Say1  Yiizde* Say1  Yiizde* . Say1  Yiizde**
Kardesi yok 84 528 75 472 159 418
1 90 53.9 77 46.1 167 43.9
2< 29 537 25 46.3 54 143
Toplam Yiizde* 203 534 177 46.6 380 100.0
*= Satir Yiizde, **= Situn Yizde x=0.04 SD=2 p>0.05

4. 3. 7. Cocuklarm Son Alt1 Ayda Gegirdikleri Atesli Hastahk Sayis:

Anti Hib seropozitif olan g¢ocuklarda son alti aydaki gecirilen atesli hastakk sayisi
ortalamas1 1.44 + 0.13, anti Hib seronegatif olan ¢ocuklarda 1.87 + 0.17 olarak hesap edildi.
Anti Hib seronegatif olan gocuklarn seropozitif olan gocuklardan daha fazla ategli hastaik
gecirdigi ve aradaki farkin da istatistiksel olarak anlamh oldugu bulundu (p<0.05, %95 giiven
arah —0.837; -0.016).




4, 3. 8. Cocuklarm Hib Siipheli Enfeksiyon Gegirme Durumu

Caligmaya alinan gocuklarm 142’sinin (%37.4) menenjit, pndmoni, brongit, orta kulak
iltihabi, siniizit ve eklem iltihab1 gibi hastaliklardan en az birisini gegirdigi, 238 (%62.6)
cocugun ise bu hastahklardan hi¢ birisini gecirmedifi saptand. Bu enfeksiyonlardan en az
birisini gegiren gocuklarm 87’sinin (%61.3), bu enfeksiyonlardan higbirisini gegirmeyen
cocuklarn 116’smmn (%48.7) seropozitif oldugu saptanch. Hastahk geciren gocuklardaki
seropozitiflik oranmmn diger gruptan daha yiiksek ve aralarmdaki farkin da istatistiksel olarak
anlamh oldugu bulundu (p<0.05, Tablo. 23).

Tablo.23: Anti-Hib seropozitifliginin Hib siipheli enfeksiyon gecirme durumuna gore dafihm.

Hib Siipheli anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Enfeksiyon*** Say1  Yiizde* Say1 Yizde* Sayi  Yizde**
Gegirmig 87 613 55 38.7 142 374
Gegirmemis 116 487 122 513 238 62.6
Toplam %* 203 53.4 177 46.6 380 100.0
.*= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=561 SD=1I p<0.05

***=Menenjit, pnémoni, bronsit, orta kulak iltihab, siniizit, eklem iltihab:.

4. 3. 9. Cocuklann Bilyiime ve Gelisme Durumu

4. 3. 9. 1. Cocuklarm Dig Cikarma Zamani

Cocuklarm 65’inin (%17.1) ilk digini 6 aydan once, 262’sinin (%68.9) 6-12 ay
arasinda, 11’inin (%2.9) 12°ci aydan sonra dig ¢ikardify ve 42’sinin (%11.1) ise hala dis
cikarmadig saptandi. Anti Hib seropozitifligi 6 aydan once dis gikaranlarda %56.9, 6-12 ay
arasinda dig ¢ikaranlarda %52.7, 12 aydan sonra dig ¢ikaranlarda %45.5 ve dis gikarmarms
olanlarda %54.8 olarak hesap edildi. Cocuklann ¢ofunun 7-12 ay arasinda dis gikardigh ve dis
¢ikarma zamam ile seropozitiflik oranlann arasmda istatistiksel olarak anlamh bir fark
olmadig: bulundu (p>0.05, Tablo. 24).

Tablo. :24: Anti-Hib seropozitifliginin ¢ocuklann dis ¢ikarma zamamma gére dagilimi.

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

Zamam (ay) Say1  Yizde* Sayi  Yiizde* Say1 Yiizde**
6> 37 56.9 28 43.1 65 17.1
6-12 138 52.7 124 473 262 68.9
12< 5 45.5 6 54.5 11 29
Dis ¢ikarmanug 23 54.8 19 452 42 11.1
Toplam Yiizde* 203 53.4 177 46.6 380 100.0
.*= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=069 SD=3 p>0.05




4. 3. 9. 2. Cocuklann Emeklemeye Baglama Zamam

Calismaya alnan gocuklann 29’unun (%7.6), 6 aydan once, 280°inin (%73.7) 6-12 ay
arasinda, 21’inin (%5.5) 12 aydan sonra emeklemeye baslachf: ve 50 (%13.2) gocugum hala
emeklemeye baglamadigy saptandi. Anti Hib seropozitiflik oram 6 aydan 6nce emekiemeye
baglayanlarda %55.2, 6-12 ay arasmnda emeklemeye baglayanlarda %53.9, 12 aydan soara
baslayanlarda %57.1 ve emeklemeye baslamayanlarda %48.0 olarak hesaplandi. Cocuklarin
¢ofunun 6-12 ay arasmda emeklemeye bagladifs ve emeklemeye baglama zamam ile
seropozitiflik oranlan arsinda istatistiksel olarak anlamh bir iliskiye rastlanmadi (p>0.05,
Tablo. 25).

Tablo. 25:Anti-Hib seropozitifliinin c¢ocuklann emeklemeye baslama zamamna gore
dagihm ,

Emeklemeye Baglama | anti-Hib seropozitif } anti-Hib seronegatif Toplam
Zamam (ay) Sayt  Yiizde* Sayi Yiizde* Say1  Yizde**

6> 16 55.2 13 448 29 7.6
6-12 151 53.9 129 46.1 280 73.7
12< 12 57.1 9 429 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 Yuzde, **= Siitun Yiizde x=0.77 SD=3 p>0.05

4. 3. 9. 3. Cocuklarm Kilo Ol¢iimleri

Caligmaya katilan 15 (%3.9) ¢ocugun agwhgs 3 persentilin altinda, 169 gocuSun
(%44.5) 3-25 persentil, 112 gocugun (%29.5) 25-50 persentil, 59 gocugum (%15.5) 50-75
persentil ve 25 gocugun (%6.6) 75-97 persentil arasmda idi. Anti Hib seropozitiflik oranlan
sirastyla %53.3, %54.4, %55.4, %50.8 ve %44.0 olarak hesap edildi Cocuklarmn
¢ogunlugunun 3-50 persentil arasinda oldugu ve kilolan ile seropozitiflik oranlan arasmda
istatistiksel olarak anlaml bir iligki olmadig1 bulundu (p>0.05, Tablo. 26).

Tablo. 26: Anti-Hib seropozitiflifinin ¢ocuklann kilolarina gére dagilimu.

Cocuklarin Kilolan | anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
(persentil) Say1  Yiizde* Say1  Yiizde* Say1  Yiizde**
3> 8 53.3 7 46.7 15 39
3-25 92 544 77 45.6 169 445
25-50 62 554 50 446 112 295
50-75 30 50.8 29 492 59 15.5
75-97 11 440 14 56.0 25 6.6
Toplam Yiizde* 203 534 177 46.6 380 100.0

.*= Satir Yiizde, **= Satun Yiizde x=129 SD=4 p>0.05
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4. 3.9. 4. Cocuklarn Boy Ol¢iimleri

Caligmaya katilan 37 (%9.7) gocugun boyu 3 persentilin altmda, 151 (%39.7) ¢ocugun
3-25 persentil, 94 (%24.7) ¢ocuBun 25-50 persentil, 59 (%15.5) ¢ocufun 50-75 persentil ve
39 (%10.3) gocufum 75-97 persentil arasinda idi. Anti Hib seropozitiflik oranlan
sirastyla%45.9, %54.3, %63.8, %49.2 ve %38.5 olarak hesap edildi. Cocuklann ¢ogu 3-50
persentil arasinda oldugu ve boy olcimleri ile seropozitifiik oranlan arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iligkiye rastlanmadi (p>0.05, Tablo. 27).

-

Tablo. 27: Anti-Hib seropozitiflifinin ¢ocuklarin boy dl¢iimlerine gére dagilim.

Cocuklarm boylan anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
(persentil) Sayt  Yizde* Sayt  Yiizde* Sayi  Yiizde**
3> 17 45.9 20 54.1 37 9.8
3-25 82 543 69 457 151 39.7
25-50 60 63.8 34 36.2 94 24.7
50-75 29 492 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 Yizde, **= Situn Yiizde x=891 SD=4 p>0.05

4. 3. 10. Cocuklarn Fizik Muayene Sonuclar

Caliymaya alman g¢ocuklarn 238’ine (%62.6) normal fizik muayene, 107’sine (%28.2)
akut solunum yolu enfeksiyonu, 35’ine (%9.2) parasitoz, enterit, fimozis ve konjuktivit tanis:
komuldu. Anti-Hib seropozitiflik oram normal fizik muayene tams: konan ¢ocuklarda %56.7,
akut solunum yolu enfeksiyonu tamsi konan c¢ocuklarda %49.5, diger tamlar konan
gocuklarda %429 olarak hesap edildi. Normal fizik muayene tamsi konan cocuklarda
seropozitifik oram difer gocuklardan daha yiiksek olsa da difer gruplar ile aralarinda
istatistiksel olarak anlamh bir iliskiye rastlanmadi (p>0.05, Tablo. 28).

Tablo. 28: Anti-Hib seropozitifliinin fizik muayene sonuclanna gore dagihma.

Fizik Muayene | anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif | Toplam
Sonucu Say Yiizde* Say1 Yiizde* Say1  Yiizde**
Normal fizik muayene 135 56.7 103 433 238 62.6
Akut sol. yolu enf. 53 49.5 54 50.5 107 282
Diger*** 15 429 20 57.1 35 9.2
Toplam Yiizde* 203 534 177 46.6 380 100.0
.*= Satir Yiizde, **= Satun Yiizde x=326 SD=2 p>0.05

*** Parasitoz, enterit, fimozis, konjuktivit.
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4. 3. 11. Cocuklarin Anne ve Babalarinm Katii Ahgkanhkian

4. 3. 11. 1.Cocuklarm Annelerinin Sigara Ahgkanhklan

Cocuklarn annelerinin 16’simn (%4.2) sigara igme aliskanh@ oldufu, 364’Gnin
(%95.8) sigara igme ahgkanh@mm olmadify saptandi. Anti Hib seropozitiflik oram sigara icen
annelerin gocuklarmda %31.3, sigara igmeyen annelerin ¢ocuklarmda %54.4 olarak hesap
edildi. Cocuklann annelerinin ¢ofunun kot bir ahgkanh® olmadifs ve annelerin kéti
aligkanhklan ile gocuklarn seropozitifiik oranlan arasmda istatistiksel olarak anlaml bir
iligki olmadigh tespit edildi (p>0.05, Tablo. 29).

Tablo. 29: Anti-Hib seropozitiflifinin annelerin sigara ahgkanh@ma gore dagilim.

anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Annenin Aliskanhg Say1  Yiizde* Sayn  Yiizde* Say1  Yiizde**
Sigara igiyor 5 313 11 68.7 16 42
Aliskanhg: yok 198 544 166 456 364 95.8
Toplam %* 203 534 177 46.6 380 100.0
.*= Satir Yizde, **= Siitun Yiizde x=330 SD=1 p>0.05

4. 3. 11. 2. Cocuklarmn Babalarinmm Koti Ahskanhkian

Caligmaya alman g¢ocuklann babalarmm 233’Gmiin (%61.5) sigara, 6’smm (%1.6)
sigara ve alkol igtigi, 140’mn (%36.9) hicbir ahgkanhmin olmadif: saptandi. Anti Hib
seropozitiflik oranlan babas: sigara icenlerde %51.1, sigara ve alkol igenterde %50.0 ve higbir
ahgkanh@ olmayanlarda %57.9 olarak hesap edildi. Cocuklarin babalarmmn gofunun sigara
igtii ve babalanmn ké6ti ahskanhklan ile seropozitifiik oranlan arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir iligkiye rastlanmad: (p>0.05, Tablo. 30).

Tablo. 30: Anti-Hib seropozitifli§inin babanin kétii aliskanhgma gore dagihum.

anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif | Toplam
Babamn Abskanhii | Sayi  Yiizde* Sayi  Yiizde* Sayi  Yiizde**
Sigara iciyor 119 511 114 48.9 233 61.5
Sigara ve alkol iciyor 3 50.0 3 50.0 6 1.6
Ahgkanhg yok 81 57.9 59 42.1 140 36.9
Toplam Yiizde* 203 53.6 176 46.4 379 100.0 |
_*= Satir Yiizde, **= Siitun Yizde x=165 SD=2 p>0.05

4. 3. 11. 3. Sigara icen Babalarin Kullanma Sireleri
Sigara icen 239 babann 51’inin (%21.3) 5 yidan az, 99’umun (%41.4) 5-10 yil
arasinda, 89’umun (%37.2) 10 yildan fazla siredir sigara ictifi saptandi Anti-Hib
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seropozitiflik oranlan babast 5 yidan az sigara icenlerin cocuklannda %45.1, 5-10 yil
arasmda sigara icenlerin ¢ocuklarmda %51.5 ve 10 wildan fazla siiredir sigara icenlerin
gocuklarinda %53.9 olarak hesaplandi. Babalann ¢ofuntugumun 5-10 yildir ‘sigara ictigi ve
sigara igime siiresi ile gocuklanmn seropozitiflik oranlant arasinda istatistiksel olarak anlamh
bir iliski olmads saptandh (p>0.05, Tablo. 31).

Tablo. 31: Anti-Hib seropozitiflifinin babanin sigara igme siirelerine gore dagilim:.

Babanm Sigara Icme | anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Siiresi (yil) Say  Yiizde* Sayi Yiizde* Say1  Yizde**
5> 23 451 28 549 51 21.4
5-10. 51 515 48 485 - 99 414
10< 48 539 41 46.1 - 89 372
Toplam Yiizde* 122 51.0 117 490 239 100.0
.*= Satir Yiizde, **= Siitun Yizde x=103 SD=2 p>0.05

4. 3. 11. 4. Sigara Icen Babalarm Giinliik i¢tikleri Sigara Sayidan

Sigara igen 239 babanm 48°inin (%20.1) ginde 10 sigaradan az, 145’inin (%60.7) 10-
20 sigara, 46’simn da (%19.2) 20°den fazla sigara igtifi saptandi. Anti Hib seropozitiflik
oranlan ginde 10 sigaradan az igen babalarm g¢ocuklarinda %45.8, 10-20 sigara igenlerin
gocuklarinda %52.4, 20°den fazla sigara icenlerin gocuklarmda %52.2 olarak hesap edildi.
Sigara igen babalarmn ¢ogunlufunun giinde 10-20 adet sigara ictigi ve babalarin gimde ictikleri
sigara saylan ile gocuklann anti Hib seropozitiflik oranlan arasmda istatistiksel olarak
anlamh bir iligki olmadiB: saptand: (p>0.05, Tablo. 32).

Tablo. 32: Anti-Hib seropozitifliinin babamn gtnliik i¢tigi sigara sayisina gore dagihm.

Babanin Gunliik I¢tigi | anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam

Sigara Sayist (adet) | Sayi  Yiizde* Say  Yiizde* Sayi  Yiizde**
10> 22 458 26 542 48 20.1
10-20 76 524 69 476 145 60.7
20< 24 522 22 478 46 19.2
Toplam Yiizde* 122 510 117 490 239 100.0
*= Satir Yozde, **= Sotun Yiizde x=0.65 SD=2 p>0.05

4. 3. 12. Cocuklarn Aile Tipi

Cocuklarin ailelerinin 260°mmn (%68.4) cekirdek aile, 120’sinin (%31.6) genis aile
tipinde oldugu tespit edildi. Anti Hib seropozitiflifi cekirdek ailede yasayan ¢ocuklarda
%53.1, genis ailede yagayan cocuklarda %54.2 olarak hesap edildi. Cocuklann ¢ogunun




cekirdek aile ortammnda yagadifi ve ailelerin tipi ile gocukiann seropozitiflik orantan arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir iligki olmadig: saptandi (p>0.05, Tablo. 33).

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

anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Aile Tipi Say1  Yiizde* Say1 Yizde* Sayt  Yizde**
Cekirdek aile 138 53.1 122 46.9 260 68.4
Genis aile 65 542 55 45.3 120 31.6
Toplam Yiizde* 203 53.4 177 46.6 380 100.0
.*= Satir Yiizde, **= Siitun Yiizde x=004 SD=1 p>0.05
4. 3. 13, Evde Yasayan Kisi Sayis1

Cocuklarn 25’inin (%6.6) 3 kisinin yagadign evlerde, 188’inin (%49.5) 4-6 kiginin
yasadifi evlerde, 167’sinin (%43.9) 6 kisiden fazla kiginin yasadift evlerde yasadify tespit
edildi. Cocuklarda anti Hib seropoztifligi swrastyla %40.0, %53.2 ve %55.7 olarak hesap
edildi. Cocuklarin gofunun 4-6 kisinin yasadifa evlerde yasadifs ve evde yagayan kisi sayisi
ile gocuklann seropozitiflik oranlan arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iligki olmadig
saptandi (p>0.05, Tablo. 34).

Tablo. 34: Anti-Hib seropozitiflifinin evde yagayan kisi sayisina gore dagihm.

Evde Yagayan anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Kisi Sayisi | Sayi  Yizde* 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 74 443 167 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 ayhk gelirinin 150 dolarm altinda, 216 (%56.8)
ailenin 150-300 dolar arasinda ve 60 (%15.8) ailenin de 300 dolanin Gizerinde oldugu tespit
edildi. Anti Hib seropozitiflik oram ayhk geliri 150 dolarmn altinda olan ailelerin gocuklarinda
%353.8, 150-300 dolar arasmda olan ailelerin ¢ocuklarnnda %56.0, 300 dolann iizerinde olan
ailelerin ¢ocuklarinda %43.3 olarak hesap edildi. Cocuklarn ailelerinin ¢ofunun ortalama
aylhk gelirinin 150 dolann altinda oldufu ve ailelerin ayhk geliri lle gocuklarm anti Hib
seropozitiflik oranlan arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iligki olmadif1 bulundu (p>0.05,
Tablo. 35).
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Tablo. 35: Anti-Hib seropozitifli§inin ailelerin aylik gelirine gore dagim.

Ailelerin Ortalama anti-Hib seropozitif | anti-Hib seronegatif Toplam
Aybk Geliri (Dolar) | Say1  Yizde* Sayi  Yiizde* Say1  Yiizde**
150> 56 53.8 48 462 104 274
150-300 121 56.0 95 440 216 56.8
300< 26 433 34 56.7 60 15.8
Toplam Yitzde* 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 déviz kuru).

5. TARTISMA

Hib ¢ocukluk ¢ag sistemik hastahikiann onde gelen etkenidir. Ulkeler arasmda Hib’e
bagh hastabklann gérilme sikhklan farkhitk gostermektedir. Bu farkhbklar dlkeler
arasindaki cografi, sosyoekonomik ve irksal faktoriere bagh oldugu kadar, kullamlan kayit
sistemleri, laboratuvar teknikleri ve epidemiolojik calimalardaki yetersizliklere de bagh
olabilir. Endistrilesmis ilkelerde, diizenli kaymt sistemleri ve epidemiolojik ¢ahgmalan
sayesinde Hib’e bagh hastalik ve 6lim hizlanm, dlkeye olan maddi ve manevi zararlanm
ortaya konularak, gerekli tedbirler ahnmigtir. Bu giin pek ¢ok iilkede (Kanada, AB.D,
Avustralya, Yeni Zelanda, ve Bati Avrupa iilkeleri) konjuge Hib aglari ulusal agilama
programina dahil edilerek ¢ocuklann rutin aglamasinda kullamlmaktadir. Bu aglanmn rutin
uygulandify dlkelerde sistemik Hib hastahklan hizla azalmmg, hatta eradikasyon noktasina
getirilmigtir. A.B.D.’de Hib agilanmin rutin agilama programna girmesinden sonra sistemik
Hib hastahg1 insidans: 41/100,000°den 0.3-6/100,000’¢ kadar gerilemistir (9, 70, 71, 72).

Geri kalmig ve geligmekte olan ilkelerde, toplumu etkileyen saglik problemleri
gelismis ilkelerden farkhliklar gosterir. Bu iilkelerde alt yapi yetersizlii, beslenme
yetersizligi, asi1 Greme, yetersiz safhk orgiitlenmesi ve hijyenik sartlanin bozukluguna bagh
saghk problemleri (malitrisyon, anemi, ishal, paraziter hastahklar ve as ile Gnlenebilen
hastaliklar, vb) 6n plandadir. Bu nedenle, goriilme sikh daha az olan hastahklar, iilke
genelinde bir saghk problemi olarak gorilmemektedir, ancak yapilan cahsmalar, sistemik Hib
hastaliklarinin geri kalmis ve geligmekte olan iilkelerde de en az gelismig iilkelerdeki kadar
sik goritldagini ve cocuk saghgim etkiledigini ortaya koymaktadir (30).

Bugiin geri kalmis ve gelismekte olan iilkelerde sistemik Hib hastahig: insidans: diisiik
gorilmektedir. Bu digaklifin arkasmdaki en onemli neden hastahk izlem ve kayit
sistemlerindeki yetersizliktir. Italya’da bakteriyel menenjit ile ilgili hastalk izlem
sistemindeki diizenlemeden sonra rapor edilen Hib menenjiti sayist luizia artmaya baglamgtir
(70).




Sistemik Hib hastaliklann bes yag altinda, sikhkla {i¢ ay i¢ yas arasinda goriilir. Rapor
edilen vakalarin %44’di1 bir yag altmda, %90-92’si beg yag altindadir. Bu yag grubunda sik
goriilmesinin nedeni; T hicresinden badmsiz bagigk yamt olusturan Hib polisakkaritine
(PRP) karyn yetersiz bafipk yamtin olmasidr. Kayhty ve arkadaglannmn yaptiklan bir
caligmada, cocuklarda dogal bafgiklik seviyesinin 18 aym altinda zayif oldufu fakat bu
tarihten itibaren antikor seviyenin hizla yikseldifi ve koruyucu antikor seviyesinin
yiikselmesine karmt sistemik Hib hastabklarmin g6rilme sikh§mn digtiigi rapor
edilmektedir. (1, 7, 10, 73, 74).

Dogal anti-Hib antikorlan kaynaklanna gore G¢ gruba aynlabilir. Birinci gruptaki
antikorlar, anneden bebege gecen antikorlardir. Bu antikorlar bebegi 3-6 aya kadar Hib
hastaliklarma kargt korumaktadr. Ikinci gruptaki antikorlar, Hib’in bebek ve ¢ocuklarn iist
solunum yollanna yerlegmesi sonrasmda PRP antijenlerine kargmt {iretilen antikorlardir.
Uciincii gruptaki antikorlar, PRP antijenleri ile ¢apraz reaksiyon gosteren mikroorganizma
(Escherichia coli K100, Pneumococ types 6-15-29-35, Streptococ, Bacillus suptilis,
Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis) ve besin antijenlerine kary uretilen
antikorlardir. Capraz reaksiyonla olusan anti-PRP antikorlan, Hib’in kolonize oimadif
kisilerdeki kantikorlarm kaynagim olusturmaktadir. Malezya, Cin, Japonya ve Hong Kong gibi
ﬁlkeléfde Hib enfeksiyonlanmn seyrek gériilmesinde dogal seropozitifligin yiksek olmasina,
dogal seropozitifligin yiikksek olmasi da ¢apraz reaksiyona baglanmaktadir. Ikinci ve tginci
gruptaki antikorlar gocuklari 6miir boyu Hib hastahklarma karsi korumaktadir.(10, 11, 63, 64,
65, 72, 73).

Hib’e kar;t koruyucu antikor miktan tartigmal bir konudur. Yapilan c¢ahgmalarda
minimum koruyucu antikor miktan, ay olanlarda 1 mg/l, an olmayanlarda 0.15 mg/1 oldugu
rapor edilmektedir. Buna gore Tezcan ve arkadaglan, Ankara Cubuk bolgesinde yaptiklan bir
cahigmada, 72 aym altindaki saghkli ¢ocuklarda, dofal bafisikhk oramm %42.0 oldugunu
buldular. Evliyaoglu ve arkadaslan da Cukurova Universitesi Balcah Hastanesinde yaptikian
preliminer bir ¢ahgmada, saglam ¢ocuk poliklinifine bagvuran 1-5 yag arasmdaki 42 gocukta,
dogal baggikhik oranmn %97.6 oldugunu buldular. Biz de cahymamizda, 59 aymn altindaki
saghkh gocuklarda bu oramn %53.4 oldugumu bulduk. Bu bagigiklifin ne kadanmn Hib
enfeksiyonu sonrasmda, ne kadanmin gapraz reaksiyon sonrasinda gelistigini bilmiyoruz, fakat
bolgemizdeki beg yas altndaki gocuklann yansindan fazlasmun Hib’e kargt dogal olarak
bagisik oldugu, yansma yakimn da Hib enfeksiyonlanna karsi duyarh oldugu gériilmektedir.
Bolgemizdeki seropozitiflik oram Cubuk bolgesinden daba yitkksek bulunmugtur. Bu fark
bolgemizdeki sosyo ekonomik sartlarm daha kotii olmasi ile agiklanabilir. Bélgemizde
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ortalama hane bﬁyﬁklﬁgﬁ 6.3, toplam dogurganlik hizz 2.8 olarak hesap edilmis olup, Tirkiye
geneli ortalama hane halki biyikligi (4.3) ve toplam dogurganhk mzmdan (2.6) daha
buytktir. Evliyaoglu ve arkadaslarmm bulduklan yiksek seropozitifik oram ise, vakalarin
ugiincii basamak bir saghk kurumuna segilerek gelmelerinden dolayr topluma genellenmesi
olanaksiz gérilmektedir (7, 19, 75, 76).

Yas ile seropozitiflik arasmda giigli bir iligki vardir. Yapilan benzer ¢ahigmalarda bu
iliski gosterilmektedir. Blanco ve arkadaglan Ispanya’da yaptiklan bir caligmada, 3 yas
altindaki saghkh ¢ocuklarda %47.0 olan anti-Hib seropoztiflik orammnin, 3-6 yas arasmda
%84.8’c yiikseldigini, Sansoni ve arkadaglan ise yaptiklan bir cahsmada anti-Hib
seropozitiflik oramm 5-7 ay arasinda %5.7, 8-17 ay arasmda %29.1 ve 4-6 yag arasinda
%79.5 oldugu rapor etmiglerdir. Ulkemizde Tezcan ve arkadaglan yaptiklan benzer bir
cahymada, anti-Hib seropozitiflik oramm 6 ay altinda %14.8, 7-12 ay arsinda %30.4 ve 61-72
ay arasinda %42.2 olduunu bulmuglardir. Bizim ¢aligmarmzda da seropozitiflik oram 0-5 ay
arasmda %55.2, 6-11 ay arasinda %41.3, 12-23 ay arasinda %58.0 ve 48-59 ay arasinda
%64.9 olarak bulundu (19, 77, 78).

Cahgmalarda gorildigi gibi ilk aylarda seropoztiflik oranlan digik seyretmekte,
12°ci aydan somra ylikselmeye baglamakta ve 5-6 yag civannda en yiksek seviyeye
¢tkmaktadw. Cahymamzda ilk 5 ayda seropozitiflik orammn diger ¢aligmalardan daha yiksek
olmasi, maternal immiinizasyona bagh olarak bebeklerin yansindan fazlasimin ilk aylarda Hib
enfeksiyonlarma karm korundugunu ve dolayh yoldan da olsa bélgemizdeki yetiskin yas
grubu seropozitiflik oraminm yiiksek oldugunu disiindiirmektedir.

Cahgmammzda seropozitiflik oram 6-11 ay arasinda en diigik oranda bulundu. Bu
dustklik maternal antikorlann ortamdan ¢ekilmesi ve bu donemde bebeklerin PRP
antijenlerine kargt yetersiz antikor iretmelerine bagh olabilir. 6-11 ay arasmda seropozitiflik
oraninin en dasiik seviyede olmasi, bebeklerin bu dénemde Hib hastaliklanina karst en hassas
oldugunu gostermektedir. Nitekim, bebeklerde bu donemde antikor titresinin diismesine
paralel olarak Hib tagiyicihfinn artmasi bu hassasiyetin nedenini agtklamaktadir. Santo
Domingo’ da yapilan bir gahigmada bu iliski net olarak gosterilmis ve 0-5 ay arasmda %1.5
gibi en digik seviyede olan Hib tagiicih@inm 6-11 ay arasindaki bebeklerde pik yaparak
%12.5% kadar giktif1 gosterilmistir. Konjuge Hib agilannm bir yasindan énce yapilmast, hatta
6’inc1 aydan once yapimasimn onemi buradir, bu dénemlerde bebeklere konjuge Hib asilant
yapilabilirse Hib tagiyrcth§mm ve enfeksiyonlarinm oniine gegilebilecektir (7, 31).

Seropozitiflik oranlan 12’inci aydan itibaren yiikselmeye baglamakta ve 48-59 ay
arasinda %64.9°a kadar ¢ikmaktadir. Bu donemde seropozitiflik oranlanmn artmasmda
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onemli faktoér, cocuklann immiin sistemlerinin gelismesi ile gerek ist solunum yoluna
yerlesen Hib’e, gerekse baz bakteri ve besin antijenlerine kargt capraz reaksiyon sonrasmda
antikor tretimi baglamaktadir. Antikor {retiminin artmas: ile gocuklarda Hib tagyicihd:
azalmakta ve sistemik Hib hastaliklanmn gorilme sikhig: azalmaktadir. Bu donemde Hib ile
karsilagip yeterli antikor iiretemeyen yada savunma mekanizmalannda bozukluk olan
cocuklarda sistemik Hib hastaliklan gériilmektedir. Sistemik Hib hastalarnda yapilan baz
caligmalarda kontrol grubuna gére G2m(n) allotipinin daha fazla -eksik oldugu, kompleman
sisteminin bozuk oldugu gosterilmis, G2m(n) allootipi negatif olanlarda polisakkarit
antijenlerine karg: antikor sentezinin daha zayif oldufu gozlenmigtir (1, 19, 29).

Sistemik Hib hastaliklan erkeklerde kizlardan 1.3 ila 1.6 kat daha fazla gorildiagi, bu
farkin epiglottitde 2.1 kat, menenjitte 1.1 oldugu rapor edilmektedir. Fakat cinsiyet ile
sistemik Hib hastabklan arasinda istatistiksel olarak bir digki olmadifim gosteren
cahgmalarda rapor edilmektedir. Tezcan ve arkadaslannm yaptiklan ¢aliymada, erkeklerdeki
dogal bagisiklik orammn %43.3, kizlarda ise %40.9 oldugu ve aralanindaki farkn istatistiksel
olarak anlamh olmadifi rapor edilmigtir. Biz de galiyjmamzda seropozitiflik oramm kizlarda
%55.1, erkeklerde %51.8 olarak bulduk. Kizlardaki seropozitifik oram erkeklerden daha
yitksek olsa da cinsiyet ile seropozitiflik oranlan arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark
olmadimm bulduk. Buldugumuz somu¢ Tezcan ve arkadaglarmin yaymladiklan sonug ile
benzer bulundu (19, 32, 33, 79).

Cerrahpasa Tip Fakiiltesinde yapilan bir ¢aliymada 0-14 yas aras: cocuklarda H.
influenzae tagtyicihfmin kiz gocuklannda %25, erkek cocuklaninda %29 oldugu tespit
edilmis. Solunum yolu enfeksiyonu bulunan bagka bir grup gocukta yapilan galigmada ise kaz
gocuklannda H. influenzae tasiyicihi %40.9, erkek gocukiannda %53.6 oldufu bulunmugtur.
Sistemik Hib enfeksiyonu ve H. influenzae tasiyichg: erkeklerde daha fazla gorilmesine
kargin, dogal bagigtkhkia cinsler arasmda fark bulupamamasi, dogal bafigikhgin yalmz bagina
Hib kolonizasyonu ve sistemik Hib hastalifi sonrasinda gelismedifi aym zamanda daha fazla
oranda baz: bakteri ve besin antijenlerine kargi ¢apraz reaksiyonla gelismesiyle aciklanabilir
(1, 4, 13).

Anne siitii bebekler icin en iyi besindir. Bebegm bitiin ihtiyaglanm kargiladifa gibi
onu hayatinin ilk aylannda pek ¢ok mikrobik hastahifa karsi da korumaktadir. Bebege anne
siitii verilmesi ile Hib hastahkian insidans: arasinda giiclia bir negatif iligki vardir. Yapilan
cahsmalarda, 6 aydan daha kisa siire anne siitii alan bebeklerde sistemik Hib hastah@ goriilme
ihtimalinin arttifi rapor edilmektedir. Bu mekanizma tam olarak bilinmemekle beraber, anti-
Hib antikorlanmin anne siiti ile beraber bebege gegerek, bebegi Hib enfeksiyonlanna kargt
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korudugu samimaktadir. Caligmamizda hi¢ anne siitii almayanlarda seropozitifik oram hala
anne sitii alan ve 7 ay ve iizerinde anne siiti: alanlardan daha yiksek bulundu, fakat aralannda
istatistiksel olarak anlamh bir iliskiye rastlanmadi. Aralarmda fark olmasa da, hi¢ anne siti
almayanlarda %65.4 gibi yitksek olan seropozitiflik oram, bu gocuklarn Hib ile daha erken
karsilagtiklanm ve immiinize olduklanm diigindiirmektedir (48, 50, 80, 81).

Anne siitii her zaman hazir, temiz ve ucuz bir besindir. Ulkemizde anne siitii verilmesi
yaygn bir uygulamadir. Diinya Saghk Orgiita (D.S.0.) bebeklerin- dogar dogmaz ilk bir saat
icinde emzirilmeye baslanmasmm, ilk 6 ay sadece anne siitd verilmesini, 7’inci aydan itibaren
ek gidalara baslanarak iki yagna kadar meme verilmeye devam edilmesini Gnermektedir.
Bunun yamnda tilkemizde bebeklerin %96.1%ine ilk bir ayda anne sitii verilirken, %81.9°una
anne sitd ile beraber ek besin baglandif: saptanmmgtir. Bebeklerin %28.5’ine 6’inct ayda ve
%A48’ine de 12’ci ayda anne siitii verilmesi kesilmigtir. Bebeklere anne siitii verdiginﬁi
gozitkkse de yanhs bir uygulama icinde oldufummuz goriilmekte. [k aylarda ek besinlere
baslanmasi anne sitinin koruyuculufumu dusiirmekte, bebegi hazir olmadil: halde dig
diinyamin  patojenleri ile karsi karsiya getirmektedir. Sistemik Hib hastaliklarnnin
onlenmesinde de ik 6 ay yalmz bagma anne siitii verilmesi ve iki yagina kadar anne sitiine
devam edilmesi, bebekleri bu hastaliklara karsi giiclii bir sekilde koruyacaktir (50, 76, 82, 83).

Caligmammzda, cocuklann %25.3%Gne 0-3 ay arasinda, %41.0’'ma 4-6 ay arasinda ek
besin baglandifi bulundu. Sonuglanmza gore bolgemizde ek besinlere iilkke geneline gore
daha geg baglandif: gorilmektedir. Bolgemizde kot sosyoekonomik sartlann varhif, egitim
seviyelerinin digik olmas: ve dofurgan yastaki kadinlarin gebelikten korunmak igin siitiin
koruyuculufuna inanmalan bebeklerine daha fazla siire anne siiti vermelerine neden
olmaktadir. Cahymamizda ek besine erken baslanan g¢oculdarda seropozitiflik orammn daha
yilksek oldufu, fakat diSer gruplar ile aralarnda istatistiksel olarak anlamh bir fark olmadif
bulundu. Burada da dogal bagisklifin olugmasinda yalmz bagina Hib’in neden olmamasi ve
genel olarak ailelerin aym sosyoekonomik sartlarda olmas: aradaki farksizhif: aciklayacad:
dusiincesindeyiz (50, 76, 82).

Bes yapndan kiigiikk kardegse sahip olmak, sistemik Hib hastabklan igin bir risk
faktoridir. Takala ve arkadaglan, beg yagindan kiigiik bir kardege sahip olmamn, sistemik Hib
hastahifi goriilme ihtimalini 2.1 kat, iki kardege sahip olmamn 3.2 kat ve ii¢ kardege sahip
olmammn 133 kat artirdifim rapor ettiler. Sahip olunan kardes sayis1 arttikca ve yas
kigtldiikge risk daha da artmaktadw. Bu risk, bu yas grubunda nasofarengial Hib
kolonizasyonun en yiiksek olmas:i ile agiklanabilir. Nasofarengial Hib tasyicihft saghkh
bebeklerde %0.7, saghkh gocuklarda %3-5 ve yetigkinlerde ok nadir gorilmektedir. Asahi ve
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arkadaslanmn Japonya’da yaptiklan bir calismada, 8 aym altmdaki saglikh bebeklerde
nasofarengial Hib tagiyicihgmmm %1.8 oldugu rapor edilmigtir. Akgakaya ve arkadaslan da
Istanbul’da bir ¢ocuk yuvasmda 2-5 yas arasmdaki 168 saghkh gocugun bogaz kiiltiriimi
degerlendirilmis, sonugta ¢ocuklarm %51,8’inde Hib, %8.9’unda Hif (H.influenzae tip f) ve
%0.6’sinda H.parainfluenzae tredigi rapor editmistir. Akcakaya ve arkadaglanmn bu kadar
yiiksek bir tagtyiciik bildirmeleri, ¢ocuklarm bir balam yuvasinda olmalarma bagh olabilir
cinkii, bakim evleri ve gocuk evlerinde kalan gocuklarda nasofarengial Hib tagryicih@mn
diger gocuklardan daha fazla oldugu rapor edilmektedir. Cahsmamzda, bes yagindan kiigiik
kardege sahip olma ile seropozitiflik oranlan arasinda istatistiksel olarak anlamlt bir iligkiye
rastlanmad (1, 18, 48, 81, 84, 85).

Gegirilen iist solunum yolu enfeksiyonlan ile sistemik Hib hastabklan arasinda iligki
oldugu bilinmektedir. Bu iligki ilk defe 1892 yiinda Pfeifer tarafindan gbzlenmigtir. Pfeifer
bu gozleminde yanhghkla Hib’i influenzae pandemisinin etkeni oldugumu yaymlammgtir. Daha
sonradan influenzae pandemilerinin etkeninin influenzae viriisi oldugu bulundu, fakat yapilan
cahgmalarda, influenzae enfeksiyonlanmn Hib enfeksiyonunun gelismesini kolaylastirdis:
rapor edilmigtir (1, 10).

Sistemik Hib enfeksiyonlan ile en siki iligki orta kulak iltihabinda karsumza
cikmaktadir. Takala ve arkadaglanmin yaptiklan bir gahigmada orta kulak iltihabimn, sistemik
Hib hastabiklarimn sik goriildaga Amerikah ve Alaskal yerlilerde, Amerikan toplumundan 15
kat daha fazla g6riildiigii tespit edilmigtir. Yine Takala ve arkadaglan Finlandiya’da yaptiklart
bagka bir caligmada da, Ozellikle bir yag altindaki sistemik Hib hastalarinda orta kulak
ittihabimn kontrol grubundan 6.96 kat, diger solunum yolu enfeksiyonlarimn da 1.88 kat daha
fazla bulunmugtur. Tezcan ve arkadaglan da, 6ykisiinde pnémoni ve orta kulak iltihabi olan
cocuklardaki seropozitiflik orammn difer ¢ocuklardan daha yiiksek oldugunu rapor ettiler.
Bizim ¢aligmammzda da menenjit, pndomoni, bronsit, orta kulak iltthaln ve simiizit gibi
hastaliklardan en az birisini gegiren ¢ocuklardaki seropozitiflik oranmn, bu hastaliklardan
higbirini gecirmeyen ¢ocuklardan anlamh olarak daha fazla oldugu bulunmustur. Hib
seropozitifliginin bu hastabiklan gegirenlerde daha fazla g6riilmesi, g¢ocuklarm bu
hastaliklarda daha fazla oranda Hib ile karg karstya kaldigim géstermektedir.(13, 19, 48, 80).

Takala ve arkadaglan solunum yolu semptomlar ile sistemik Hib hastalif: arasnda
iligki oldugunu bildirmislerdir. Buna gére, bir yasin altmdaki sistemik Hib hastalarmda son 6
ayda solunum yolu semptomlan kontrol grubundan 1.9 kat, bir iki yas arasinda 1.2 kat daha
fazla oranda oldugunu bulmuglardir. Bélgemizde iist ve alt solunum yolu enfeksiyonlan sik

gorilmektedir. Dogankent saghk egitim aragturma bolgesinde, yapilan faaliyet raporlaninda, O-
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5 yas grubu gocuklarda, en sik gorilen ilk bey hastahfn ilk swralanm solunum yolu
enfeksiyonlanmn aldigh gérilmektedir. Caligmamizda gocuklann fizik muayenesi sonrasinda,
muayenesi normal olanlann seropozitiflik oranlar, akut solunum yolu enfeksiyonu ve diger
tamlan alan ¢ocuklardan daha yiiksek bulundu, fakat aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamh bulunmadi. Aym amagla, ¢ocuklarin son 6 ayda gegirdikleri ategli hastahk sayilan
Ogrenildi. Burada da seropozitif olan ¢ocuklann seronegatif olan ¢ocuklardan daha az sayida
ategli hastalik ataf1 gegirdi§i ve aralanndaki farkin da istatistikse! olarak anlamh oldugu
bulundu. Bu sonuglardan hareketle, seronegatif ¢ocuklarm daha fazla oranda ategh hastalik
gegirmesi ve seronegatif cocuklara daha fazla oranda solunum yolu enfeksiyon tams:
konmasi, seronegatif ¢ocuklarin daha fazla oranda Hib enfeksiyonlan ile kargt karstya
kalacagin ortaya koymaktadir (30, 48, 67, 80).

1998 Tirkiye Niifus ve Saghk aragtuimasma gére okul Oncesi yag grubunda digik
kiloluluk %8.3, kronik malniitrisyon géstergesi olan bodurluk %16.0 clarak hesap edilmigtir.
1996 yilinda yapilan Re-CODEC ¢aligmasina gére de, bes yas altinda disiik kilofutuk %7.1,
bodurluk ise %11.6 olarak hesap edilmistir. ki ¢alisma sonucunda, iilkemizde her 5 yada 10
gocuktan birinin bodur ve her 10 c¢ocuktan birinin digik kilolu oldugu gonilmektedir.
Ulkemizde oldugu gibi gelismekte ve geri kalmg iilkelerde 6nemli bir gocuk saghg: problemi
olmaya devam eden malmiitrisyonun sosyoekonomik, egitim, saghk ve diyetle ilgili pek ¢ok
faktorden etkilenerek gelistifi bilinmektedir. Buradan hareketle bizde gocuklann biytime ve
gelismeleri ile anti-Hib seropozitiflik oranlar1 arasinda bir iliski olup olmadifim arastirdik.
Cocuklarm gelismesini diy ¢ikarma zamam ve emeklemeye baglama zamamna gore
degerlendirdik. Degerlendirme sonunda seropozitiflik oranlan ile itk dis ¢ikarma zamam ve
emeklemeye baslama zamanlan arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark olmadiz
bulundu. Cocuklarin geligimi ile ilgili verilerin toplanmasinda annelerin hafiza faktériiniin 6n
plana gikmasi, verilerin giivenilirlifini etkiledifi diigincesindeyiz. Cocuklann bityiimeleri ise,
fizik muayenede olgiilen boy ve kilolarinm yas gruplarna gore hazrlanan persentil tablosuna
gore karsilaghnimas: ile degerlendirildi. Buna gére cocuklarm %3.9°u diigik kilolu, %9.8’i
kisa boylu olarak bulundu. Bolgemizdeki gocuklarda disik kiloluluk ve bodurluk, TNS ve
Re-CODEC sonuglarindan daha digiik oldugu, yaga gére boy ve yasa gore afirhik ile anti-Hib
seropozitiflik oranlani arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark olmadi® bulundu (6, 76,
86).

Cocuklann oturdugu evde sigara icilmesi, gocuklarin sistemik Hib hastahiklarina
yakalanmasim arttrran bir risk faktoridar. Ozellikle annenin sigara igmesi bu riski daha da
artrmaktadir. Sigara icilen ortamlarda alt ve iist solunum yolu enfeksiyonlan daha sik
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gorilmektedir. Burada mekanizma tam olarak bilinmemekle beraber, sigara dumammnin
mukoza yiizeyini etkileyerek mikroorganizmalarm buraya yerlesmesini ve dokulara gegmesini
kolaylastirdiy tahmin edilmektedir. Hib’de aym mekanizma ile sigara igilen ortamlardaki
¢ocuklarda daha sik gériilmektedir. Takala ve arkadaglari yaptiklan bir ¢ahgma sonucunda
anne ve babanm sigara igmesinin, ¢ocuklarda sistemik Hib hastalifi goriilme ihtimalini 5.7
kat arturdifim rapor ettiler. Takala ve arkadaglannm Finlandiya’da yaptiklan ayn bir
gahismada da, bu riskin 1 yag altinda 2.4, bir iki yag arasmda 2.1 ve iki yas iizerinde 1.1 kat
oldugu rapor edilmigtir. Cahymamizda anne ve babalann sigara igmesi, ginlik igilen sigara
sayis1 ve sigara i¢gme siireleri ile gocuklann anti-Hib seropoztiflik oranlan arasinda anlamh
bir iliskiye rastlanmadi (13, 48, 80).

Kalabalik ve sikigtk ortamlarda yagayan gocuklarda sistemik Hib hastaikian diger
¢ocuklardan daha sik gérilmektedir. Burada mekanizma tam olarak bilinmemekle beraber,
damlacik yolu enfeksiyonu ile bulagan Hib, sikigtk ve kalabahk ortamlarda kigiler arasinda
daba fazla bulagicihfa neden olmaktadir. Takala ve arkadaglarinin yaptiklan bir ¢aligmasinda,
sikigk ortamda yasayan gocuklarda, sistemik Hib hastalif: geligme ihtimalinin 2.7 ila 4.7 kat
daha fazla oldugu rapor edilmigtir Cahgmamizda, genis tip ailelerde ve 4-6 kisiden fazla
kiginin yagadif: hanelerde yagayan ¢ocuklarda seropozitiflik oranlanm daha yiiksek olsa da,,
aralarinda istatistiksel olarak anlamh bir iliskiye rastlanmammstir (1, 10, 13, 48, 80).

Ailelerin gelirlerinin disiik olmast, gocuklarn sistemik Hib hastalina yakalanma
ihtimalini arttirmaktadir. Dagik gelirin beraberinde getirdi3i yetersiz beslenme ve barinma
sartlarmdaki olumsuz gartlar bu hastalifa zemin hazirlamaktadir. Cahgmamzda 300 dolar ve
tizerinde aylk geliri olan ailelerin gocuklarinda seropozitiflik oranlan daha disik olsa da
aralannda istatistiksel olarak anlaml bir iligkiye rastlanmamigtir (30, 48, 80).

Hib’e bagh dogal bagistklik hala yeterince agikliga kavugmamgtir. Bes yagindan sonra
ve yetiskinlerde %60-80’¢ ulagan dofal bafigiklik oramm gegirilen Hib bastahklan ile
actklamak mimkiin degildir. Bes yas altinda 1.5-400/100,000 sikhgmnda gériilen sistemik Hib
hastaliklan ile bu kadar yiksek bir bafigkh@in olusmasi, baggikhf etkileyen baska
faktorlerinde oldugunu digiindiirmektedir. Bu faktorlerin baginda PRP antijenleri ile ¢apraz
reaksiyon gosteren antijenler gelmektedir. Ozellikle Cin, Japonya, Hong Kong, Kore gibi
tilkelerde dogal bagisikhik seviyesinin yiiksek olmast ve sistemik Hib hastahklanmn seyrek
goriilmesinde bu reaksiyonlarin 6nemli bir yere sahip oldugu bildirilmektedir. Caligmamz
sonunda da, yas ve Oykiisinde Hib giipheli enfeksiyon gegirme diginda diger faktorlerle
seropozitiflik oranlan arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iligkiye rastlanmamasinda, dogal



bagisikigimn olugmasinda rol alan bu ¢apraz reaksiyonlarm 6nemli bir rol oynadi
kamsmndayiz (1, 10, 36, 38, 43, 73, 74).

10.

11.

12.

6. SONUC VE ONERILER
6. 1. Sonugclar

Caligma gurubundaki ¢ocuklann %51.3’i erkek, %48.7’si kizdrr.
Calisma grubundaki gocuklarin %7.6’s1 0-5 ay arasinda, %12.1’i 6-11 ay arasinda,
%21.3%0 12-23 ay arasinda, %18.7’si 24-35 ay arasmnda, %20.0°1 36-47 ay arasinda ve

%20.3’11 de 48-59 ay arasinda idi.

Bolgemizde annelerin biyiikk bir kismunn dogumlanm bir saghk merkezinde yaptii
fakat %28.2 gibi biiyiik bir kism hala sagliksiz ortamlarda dogum yapmaktadir.

Cocuklann %94.5’inin dogumu normal vajinal yoldan olmustur.

Cocuklanin %39.2’si ikinci ve Ggiinci sirada dogmustur.

Cocuklann %83.2’sinin dogum kilosu 2500-4500 gram arasmdadir.

Cocuklann %60.3iiniin dogum boyu 45-50 santim arasindadir.

Cocuklann anne ve babalarmin ¢ogu 20-30 yag arasindadir.

Cocuklarin annelerinin  gofunun okur yazar olmadifi, babalanmin ise g¢ogunun
ilkogretim mezunu oldugu saptand:.

Cocuklann annelerinin tamamimna yakinnm ev hanmu, babalanmin ¢ofunluunun igsiz
oldugu saptand:.

Cocuklarn gofunun anne ve babalarinin arasinda kan bad: akrabahk yoktur.

Cocuklann ¢ogu 3-4 odah evlerde oturmaktadir.
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Cocuklann %353.4’G Hib hastaliklanina karsi dogal olarak bagisiktir.
Seropozitiflik 0-5 arasinda %55.2°dir.

Seropozitiflik 6-11 ay arsinda %41.3” e diigmektedir.
Seropozitiflik 48-59 ay arasinda %64,9°a ¢ikmaktadir.

48-59 ay arasindaki seropozitiflik orant diger yas gruplarindan daha yiksek ve farkin
istatistiksel olarak da anlamh oldufu saptand:.

Kiz gocuklannda seropozitiflik orami, erkek ¢ocuklardan daha yiiksek olsa da, cinsler
ile seropoztiflik arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur.

Hi¢ anne siitii almayanlar ile 1-6 ay anne siitii alanlarda seropozitiflik oram daha
yiiksek olsa da, diger gruplarla aralarnda istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur.

Cocuklarn goguna 4-6 ay arasinda ek besin baglanmakta ve ek besine baglama zamam
ile seropozitiflik oranlan arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur.

Cocuklann ¢gofunun en az bir kardesi oldugu ve kardes sayisi ile seropozitiflik oranlart
arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur.

Seronegatif olan gocuklann son 6 ay icinde, seropozitif olan ¢ocuklardan daha fazia
atesli hastalik atag gegirdigi ve aralanndaki fark istatistiksel olarak da anlamhdir.

Menenjit, pnémoni, brongit, orta kulak iltihabi, siniizit, eklem iltihabt gibi
hastaliklardan en az birini gegiren ¢ocuklardaki seropozitiflik oram diger ¢ocuklardan
daha yiiksektir ve fark istatistiksel olarak da anlamhdsr.

Cocuklann ¢ofunun 7-12 ay arasmda dis gikardipi ve dis ¢ikarma zamam ile
seropozitiflik oranlar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur.
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Cocuklann ¢ofunun 6-12 ay arasinda emeklemeye basladif: ve emeklemeye baglama
zamani ile seropozitiflik oranlar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur.

Kilo olgiimlerine gore ¢ocuklarn ¢ofunun 3-50 persentil arasinda oldugu ve kilo
Olgimleri ile seropozitiflik oranlan arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur.

Boy olgiimlerine gore ¢ocuklarin gofunun 3-50 persentil arasinda oldugu ve boy
olgtimleri ile seropozitiflik oranlan arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur.

Nommal fizik muayene tamsi konan gocuklarda seropozitiflik oram daha yiiksek olsa
da diger cocuklar ile aralarinda istatistiksel olarak anlamil: bir fark yoktur.

Cocuklann annelerinin gogunun kot bir aliskanh@i olmadify ve annelerin kot
ahgkanhklan ile gocuklann seropozitifiik oranlan arasinda istatistiksel olarak anlamh
bir fark yoktur.

Cocuklann babalanmn ¢ogunun sigara ictigi ve babalanmn kéti ahiskanhklan ile
gocuklann seropozitiflik oranlan arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur.

Babalarm ¢ogunlugunun 5-10 yidir sigara ictifi ve sigara igme siresi ile gocuklarin
seropozitiflik oranlan arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur.

Sigara igen babalarm ¢ogunun giinde 10-20 adet sigara ictifi ve giinkiik ictikleri sigara
sayis ile gocuklann seropozitiflik oranlan arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark
yoktur.

Cocuklann gogunun ¢ekirdek aile ortamunda yagadif: ve ailelerin tipi ile gocuklanin
seropozitiflik oranlan arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur.

Cocuklann gogunun 4-6 kiginin yagadig: evlerde yagadifi ve evde yasayan kisi sayis:
ile gocuklann seropoazitiflik oranlan arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark
yoktur.



35.

Cocuklarm ailelerinin gogunun ortalama ayhk gelirinin 150 dolann altinda oldugu ve
ailelerin ayhk geliri ile ¢ocuklarin seropozitiflik oranlan arasmnda istatistiksel olarak
anlamh bir fark yoktur.

6. 2. Oneriler

Ulkemizde sistemik Hib hastahklan hakkinda yeterli bilgi birikimi bulunmamaktadir.
Yilda kag¢ vaka oluyor, ne kadan oliyor, ne kadarinda komplikasyon geligiyor, dlkeye
maliyeti nedir bilmiyoruz. Konu ile ilgili ilerive ve geriye donitk epidemiolojik
cahgmalar yapilarak bu sorulann cevaplan aranmahdir.

Geligmig iilkelerde (Kanada, AB.D., Avustralva, Yeni Zelanda, ve Batt Avrupa
iilkeleri), konjuge Hib agilan ulusal agilama programina dahil edilerek bebeklere rutin
olarak yapiimaktadir. Ulkemizde de bu agilarm rutin agilama programma dahil edilip
bebeklerin mutlaka agilanmas: saglanmahdir.

Maternal immiinizasyona bagh olarak 0-5 ay arasindaki ¢ocuklann yansindan fazlasi
Hib hastaliklarma karst dogal olarak bafigtktir. Sistemik Hib hastabklanmn sik
gorildiigin yerlerde, gebelere bir doz PRP agis1 yapilmasi maternal imminizasyonu
giiclendirecek ve yeni dogan bebeklerin bir yagina kadar Hib hastaliklarmna kars
korunmasim saglayacaktir.

Konjuge Hib asilan eczanelerde bulunmaktadir. Beg yas altinda sistemik Hib hastahif:
riski altinda bulunan gocuklara (¢ocuk bakim yuvalannda kalan, kreg ve ana okuluna
giden, sistemik Hib hastalifit geciren biriyle temas eden, sik solunum yolu enfeksiyonu
gegiren, sikisik ortamlarda yasayan gocuklar) konjuge Hib agilani yapilmahdir. Dogal
seropozitiflik oram 0-11 ay arasinda en diigiik seviyede oldugundan, bu gocuklara
konjuge Hib agilan bir yagindan 6nce yapilmahdir.

Bagta anneler olmak iizere ailelerin sistemik Hib hastaliklan ve korunma yollan
hakkinda egitilmelerinde birinci basamak saghk hizmetinde g¢ahsan ebe ve doktorlara
biyiik rol digmektedir. Konu ile ilgili saghk personelinin egitilmesi ve sonrasinda
ailelerin egitilmesine 6nem verilmelidir.



Anne siitii, bebek beslenmesi igin en ideal besindir. Ulkemizde uzm siire anne siti
verilmesine kargin ek besinlere erken baglanmasi, anne sutimin koruyuculuumu
dugiirmektedir. Ideal bir bebek beslenmesinde, ek besinlere 6 aydan once
baglanmamah ve anne siitiiniin en az iki yil siireyle verilmesi saglanmahdir.

Anne ve babanmn sigara i¢mesi, ¢ocuklann Hib hastabklanm da igine alan pek ¢ok
hastabkla kars:t karsiya getirmektedir. Bebek ve gocuklarin bulundufu ortamlarda
kesinlikle sigara icilmemelidir.

Hib kigiler arasmda damlacik yolu enfeksiyom ile bulagtifmdan, ¢ocuklann solunum
yolu enfeksiyonu geciren kigilerden uzak tutulmast saglanmahdxr
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VERI FORMU
ADANA, DOGANKENT BELDESI’NDE 0-59 AY ARASINDAKI SAGLIKL]I
COCUKLARDA H.INFLUENZAE TiP B’YE KARSI DOGAL BAGISIKLIGIN

ARASTIRILMASI
Form No ........cccouune.e. Goriigme Tarihi ;..../[.../199..  Adres.........ccooeemvvevivmieeeecveenene
Cocugun Adi1 Soyadt ..., Amnenin AdL ...........cooovoieeenennee.
I- COCUGA AIT BILGILER
01 ) Cinsiyeti :1-E  2-K
02 ) Dogum tarihi .. ...... /...J19.
03 ) Dogumun oldugu yer :1-S.evi 2-S.o. 3 Hastane 4-Evde 5- Diger..........

04 ) Dofumun olug sekli  :1- NVD 2- Vajinal miidahaleli dofum  3- Sezeryan Secsio
05 ) Dogum kilosu s gr

06 ) Dogum boyu et cm
07 ) Dogum sirast ...
08 ) Bebegin beslenme sekli: 1- Anne st~ 2- Mama  3- Inek siti 4 Diger............
09 ) Kag ay anne siiti aldt N _J ay.
10 ) Ek besinlere baglama zamam  ................... ayda
11 ) Iik disi ne zaman ikt el ayda
12 ) Emeklemeye ne zaman baglads -............... ayda
13 ) Bes yasindan kiigiik kardeg sayisi :..................
14 ) Son alt1 ayda kag defa ategli hastalik gegirip, tedavi ald1 ? ............
15 ) Asagidaki hastaliklardan hangilerini gegirdi ?
1-Menenjit 2-Kulak iltihabi  3-Zatirree 4-Siniizit 5-Eklem iltihabr  6-Diger......
16 ) Ast durumu :1- Yagina gore tam agit  2- Yagina gore tam agth degil 3- Hig agist yok
18) Suancgocugun ,I-..........c..ccooneeenee. sikayeti var 2- Bir sikayeti yok

II- ANNE ve BABAYA AIT BILGILER

19 ) Annenin yag1 Ceerereeeeteeereanans

20 ) Annenin meslegi e

21 ) Annenin egitimi :1)OYD 2)0Y 3)kogretim 4)Lise ve +

22 ) Esiile kan bag akrabalik  :1-Kardeggocuklari  2- Daha uzak kan bag: akraba
3- Kan bagt akrabalik yok



23 ) Annenin ahskanhklan :1- Sigara : ......... adet gan/......yil 3-Diger..........

2-Alkol :.. ..ccgim /...yl 4- Yok
24 ) Babanin yagt e
25 ) Babanm egitimi :1-0YD 2-0Y 3-Ikogretim 4- Lise ve +
26 ) Babanin meslegi e S
27 ) Babamn ahigkanlikian 1- Sigara: ......... adet giin/......yil 3-Diger..........
2-Alkol :.. _.ccgim /... yil 4- Yok

I- AILE ve OTURULAN KONUTA AIT BILGILER

28 ) Aile tipt : 1- Cekirdek aile 2- Genis aile 3- Pargalanmmsg aile
29 ) Evde yasayan kigi Say1s1 ........cccooeevrieecenieennne.

30 ) Oturulan evin oda say1st :.........ccccooveeeiiecennens

31 ) Ortalama aylik kazang ... TL

IV- COCUGUN FIZIK MUAYENESI

.............................................................................................................................................

.............................................................................................................................................

.............................................................................................................................................

...........................................................................................................................................

...........................................................................................................................................

.............................................................................................................................................

................................................................................................

36 ) Haemophilus influenzae tip b antikorlari 1(+) 2(-)
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yatih okudum. Bir oglum var.

58
T.C. YOKSEKOGRETIM KURUL
DOKUMANTASYON MERKEZI



