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ON SOz

Halk saglig1 agisindan ¢ok 6nemli olan enfeksiyon hastaliklari, erken tani ve uygun
tedavi ile basarmin saglandigi bir alanit olusturmaktadir. Akilct bir sekilde uygulanan
antimikrobiyal tedavi ile komplikasyonlarin ve kroniklesmenin dnlenmesi, hastaligin siddeti ile
siiresinin kisaltilmas1 ve sag kalimin artirilmasi saglanabilir. Enfeksiyon hastaliklarinda en
onemli silahimiz olan antibiyotiklerin dogru zamanda, dogru siire ve dozda dogru hastaya
uygulanmasi bizi tedavide basariya gotiirecektir. Akilc1 olmayan antibiyotik kullanimiyla tiim
diinyada onemli bir saglik problemi haline gelen direng sorunu, ciddi ve istenmeyen pek ¢ok
duruma sebebiyet vermektedir. Direngli bakterilerin yol agtig1 enfeksiyonlar; hastaligin ve 6liim
oranlarmin artmasi ve hastanede gegirilen siirenin uzamasi ile sonuglanmakta ayrica tedavi
maliyetlerinde de artisa neden olmaktadir.

Hekim, zihnindeki hayalle farkli farkli renklerin bulundugu paletine fircasini daldiran
ve boyay1 tuvalle bulusturan ressam gibidir. Ne var ki hastalarin sifa bulmasi i¢in sanatini ortaya
koyan hekimin paletinde sonsuz sayida renk yoktur. Iste bu nedenle biz hekimler var olanlari
korumali ve bu konu 6zelinde tedavinin anahtari olan antibiyotiklerin mevcudiyetini korumak
adma onlar1 dogru ve dikkatli kullanmaliyiz.

Hastaliktan sifaya giden o karmasik siirecin yonetiminde hekimlerin elini giiclendirecek
ve onlar1 tedaviye ulasmada bilimsel olarak destekleyecek eserlere ihtiyag vardir. Bu baglamda
enfeksiyon hastaliklarinin yonetiminde siz degerli hekimlerimize faydali olacag: diisiincesiyle
akilci antibiyotik kullanimui ilkeleri siizgecinden gegirilerek bu eser hazirlanmistir. S6z konusu
kitabin hazirliginda emegi gecenleri 6zverili calismalarindan dolay1 kutluyor, bu kitabin

ilgililerine katk: saglamasini temenni ediyorum.

Dr. Fahrettin KOCA
T.C. Saghk Bakam




EDITORDEN

Degerli Meslektaslarim,

Penisilinin bulunmasi ile tip uygulamalari arasinda yerini alan antimikrobiyal tedavi bugiine
kadar milyonlarca insanin hayatini kurtarmis, ayrica veteriner hekimlik ve ziraii kullanimda da
insanlia hizmet etmistir.

Ancak zaman igersinde esas olarak mikroorganizmalar1 6ldiiren ya da iiremelerine engel olan
bu 6nemli ilaglara kars1 direng problemi giindeme gelmistir. Dogal bir siire¢ olan antimikrobiyal
direnc¢ gelisimi, akilc1 antibiyotik kullanimi uygulamalar ile yavaslatilabilir.

Akilcr antibiyotik kullanimi ilkelerini hepimiz ¢ok iyi bilmekle beraber, zaman zaman bu
ilkelere uyamamiz, hekim konrolii disindaki baz1 uygulamalar ve veteriner hekimlik, tarim vb.
alanlar gibi bu kitabin disinda kalan diger kullanim alanlarindaki yanlislar nedeniyle
“Antimikrobiyal Diren¢” diinya ¢apinda bir problem haline gelmistir.

Bu problemi yavaglatabilmek amaci ile haziladigimiz bu kitap umarim siz degerli hekim
arkadaslarima bir miktar yardimci olabilecektir.

Bu kitabin hazirliginda emegi gegen arkadaslarima ve hazirlanip yayinlanmasina 6n ayak olan
ve destegini esirgemeyen basta Bakanimiz Sayin Dr. Fahrettin KOCA olmak {izere, Bakan
Yardimcimiz Sayin Prof. Dr. Emine ALP MESE’ye, Tiirkiye Ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu
Baskanina, Akiler Ilag Kullanimi Dairesi ¢alisanlarma ve Saghk Bakanligi yetkililerimize
tesekkiiri bir borg bilirim.

Yararli olmas1 umudu ile,

Sayg1 ve Sevgilerimle.

Prof. Dr. Serhat UNAL




SUNUS

Antibiyotikler, kesfi ile beraber bakterilerin neden oldugu enfeksiyonlarin tedavisinde
kullanilan ve klinik ag¢idan ¢ok biiyiik 6nemi olan ila¢ gruplaridir. Enfeksiyon hastaliklarindan
kaynaklanan 6liimlerin 6nlenmesinde en biiylik yardimcilarimiz olan antibiyotiklerin yaygin ve
akilctr olmayan kullanimi ile beraber gelisen direng ise gliniimiizde insanligin kars1 karsiya
kaldig1 biiyiik saglik tehditlerinden biri olmustur. Antibiyotiklerin etkilerini tamamen kaybetme
durumu ise basit enfeksiyonlarin bile 6liimle sonuglanma ihtimalini giindeme getirmistir.

Kurumumuz, 2013 yilinda akilcr ilag kullanimi konusunda yapilacak faaliyetleri bir
eylem plani gatisi altinda toplamus ve “Akilcr ilag Kullantmi Ulusal Eylem Plani 2014-2017"yi
uygulamaya koymustur. Bu plan kapsaminda oOnceliklendirilen faaliyetlerin basinda da
antibiyotiklerin akilci kullaniminin saglanmasi gelmektedir. Bu konuda neticesi hepimizin
yiizlini gilildiirecek nitelikte olan pek ¢ok faaliyet hayata gecirilmis ve bdylece akilcr antibiyotik
kullanim1 konusundaki ¢alismalar biiyiik bir ivme kazanmistir. Bu faaliyetlerden birisi ise 81
ilimizde Akilct Antibiyotik Kullanimi egitimlerinde gorev alacak hekimlerimizin belirlenmesi
ve akabinde bu hekimlerimiz ile Akile1 flag Kullammi Il Koordinatdrlerimizin katilimiyla
kiymetli akademisyenlerimizin koordinasyonunda egitim materyallerinin hazirlandig1 “Akilcr
Antibiyotik  Kullanmmi1  Egiticileri  Koordinasyon  Toplantisi’nin  diizenlenmesidir.
Akademisyenlerin koordinasyonunda hekimlerimizin katkisiyla hazirlanan egitim materyalleri,
hekimlerimize yonelik yapilan egitimlerde kullanilmis ve olumlu geri doniisler alinmigtir.
Boyle bir eserin hazirlanmasi fikri de bu materyallerin hazirlanmasi ve giincellenmesi amaciyla
diizenlenen bu toplantilardan ii¢linciisiinde ortaya ¢ikmistir.

Antibiyotiklerin akilc1 kullanilmasin1 saglamak hedefiyle antibiyotikleri receteteleyen
kiymetli hekimlerimize hekimlik pratiginde kullanabilecekleri “Eriskin Hastada Antibiyotik
Kullammina Akiler Yaklasim™ kitab1 hazirlanmistir. Her biri alaninda uzman kiymetli
hocalarimizin destegi ile ortaya konulan bu kitapta, hekimlikte siklikla karsilasilan enfeksiyon
hastaliklarina yaklasim degerlendirilmistir. Bu kapsamda dokuz farkli konu bashigi ele alinmig
ve bu basliklar altinda her bir hastaligim Ulkemizdeki ve diinyadaki durumu, klinik seyri, tam
koyma basamaklar1 ve tedavi secenekleri kaynaklar ile birlikte sunulmustur. Bu kitap, tibbin
gelismesinde onemli kose taglarini olusturan yaygin bazi enfeksiyon hastaliklarinin yonetimi
konusunda ilgililerin basucu eseri olmaya namzettir. S6z konusu kitapla, akilci antibiyotik
kullanim1 konusunda en 6nemli paydaslardan biri olan hekimlerimizin gorevlerini ifasinda
ellerinin giiclenecegine inantyorum. Okuyucusuna Onemli bilgiler sunan bu eserin basta
hekimlerimiz olmak iizere bu alandaki tiim paydaslarina 1s1k tutmasimi diliyor, kitabin

hazirlanmasinda emegi gegenleri 6zverili ¢alismalarindan dolay1 tebrik ediyorum.

Dog¢. Dr. Tolga TOLUNAY
Tiirkiye Ila¢ ve Tibbi Cihaz Kurumu Baskam




TESEKKUR

Bu kitabin hazirlanmasina ve Akilci Antibiyotik Kullanimi Egiticileri Koordinasyon
Toplantilarna vermis oldugu katk: ve destekten dolay1 basta Prof. Dr. Serhat UNAL’a;

Bu kitap i¢in boliim yazarligini kabul eden ve yazar olarak katki saglayan Prof. Dr. Halis
AKALIN’a, Prof. Dr. Esragiil AKINCI’ya, Uzm. Ecz. Mesil AKSOY’a, Prof. Dr. Emine ALP
MESE’ye, Prof. Dr. Bilgin ARDA’ya, Prof. Dr. Alpay AZAP’a, Prof. Dr. Hiirrem BODUR’a,
Dog. Dr. Aslthan CANDEVIR ULU’ya, Prof. Dr. Onder ERGONUL’e, Ecz. Ozgecan GUL
HIZAL’a, Uzm. Dr. Fatma ISLI’ye, Prof. Dr. Abdullah SAYINER’e, Uzm. Dr. Meliha Cagla
SONMEZER’e ve Prof. Dr. Aysegiil ULU KILIC’a

Bugiine degin gerceklestirilmis olan “Akilc1  Antibiyotik Kullanimi Egiticileri
Koordinasyon Toplantilari”nda gorev alarak egitim materyallerinin hazirlanmasinda katki
saglayan Prof. Dr. Halis AKALIN’a, Prof. Dr. Emine ALP MESE’ye Prof. Dr. Bilgin
ARDA’ya, Prof. Dr. Dilek ARMAN’a, Prof. Dr. Ayse Hande ARSLAN’a, Prof. Dr. Vildan
AVKAN OGUZ’a, Prof. Dr. Alpay AZAP’a, Prof. Dr. Hiirrem BODUR’a, Dog. Dr. Aslithan
CANDEVIR ULU’ya, Prof. Dr. Onder ERGONUL’e, Prof. Dr. Giilden ERSOZ’e, Prof. Dr.
Behice KURTARAN’a, Prof. Dr. Aysegiil ULU KILIC’a, Prof. Dr. Gokhan METAN’a ve Prof.
Dr. Nese SALTOGLU na,

Akiler Tlag Kullanimi 11 Koordinatérleri ile 11 temsilcilerine ve “Akilct Antibiyotik
Kullanimi Egiticileri Koordinasyon Toplantilari”larina katilim saglayarak egitici olarak illerde
gorev alan tiim hekimlere,

Icerikteki yazilarinin derlenmesinde, kontroliiniin saglanmasinda ve sunmus olduklari
tiim katkilarindan dolay1 Akiler Ilag Kullanimi Dairesi Baskan1 Uzm. Ecz. Mesil AKSOY a,
Birim Sorumlular1 Uzm. Dr. Fatma ISLI’ye ve Ecz. Didem VARIMLI’ya, Akilci Ilag Kullanimi
Dairesi ekibine ve emegi gegen herkese tesekkiir eder bu tiir calismalarinin devamini dileriz.

Tiirkiye ila¢ ve Tibbi Cihaz Kurumu
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KONU 1
ANTIBIYOTIKLER VE ANTIBIiYOTIK DIRENCI

Boliim Yazari: Uzm. Ecz. Mesil AKSOY
Ecz. Ozgecan Giil HIZAL




Antibiyotikler, bakterileri 61diiren veya iiremesini durduran maddelerdir. Kelime anlami1
ile “antibiyotik” terimi, “hayata kars1” demektir. Antibiyotik kelimesinin kdkeni ise 1890
yilinda Jean Paul Vuillemin tarafindan farkli mikroorganizmalar arasindaki antagonistik etkiyi
aciklamak i¢in simbiyozun zit anlamlis1 olarak ilk kez kullanilan antibiyoz sozciigiine
dayanmaktadir. Antibiyotik ¢aginin baslangici ise Paul Ehrlich ve Alexander Fleming'in
1simleri ile 6zdeslestirilmektedir. Enfeksiyonlari tedavi edecek bir takim maddelerin arayisinda
olan Alman bakteriyolog Ehrlich 1909 yilinda, sifilizin erken doneminde etkili oldugu
ispatlanan arsenik bazli maddeye “salvarsan” adin1 vermis ve “secici toksik etki” kavramini
ortaya atmustir. Segici toksik etki, kemoterapotik maddelerin diisiik konsantrasyonlarda
kullanildiginda mikroorganizmalara zarar vermesidir. 1910 yilinda ilk antimikrobiyal madde

olan salvarsan sifilizin tedavisinde kullanilmustir.

1928 yilinda stafilokoklar iizerinde ¢aligma yapan bakteriyolog Sir Alexander Fleming,
bir tesadiif sonucu kiiltiir ortamina bulasmis kiif mantarinin ¢evresindeki stafilokoklarin
tireyemediklerini ve Oldiiklerini gOrmiistiir. Bu mantarin  kiiltiir filtratlari,  deneysel
enfeksiyonlarda birgok bakteri tizerinde etkili bulunmus ve Fleming, iireyen kiif mantarlarinin
Penicillinum tiirii olmasindan esinlenerek bu filtratlara “penicillin” adin1 vermistir. Boylece ilk
antibiyotik 1928 yilinda Sir Alexander Fleming tarafindan kesfedilmistir. Alman kimyager ve
patolog Gerhard Domagk tarafindan azo boyalarinin antibakteriyel etkisi iizerine yiiriittigi
calisma sonucunda siilfonamidlerin bir 6n ilaci olan ve siilfamidokrizoidin olarak da
adlandirilan prontosil elde edilmistir. Bu ¢alismada Domagk, azo boyalarinin Streptococcus
bakterisi ile enfekte olmus farelerde oliimii 6nledigi sonucuna ulagmistir. Nispeten kisa bir
zaman sonra prontosilin sadece hayvanlarda deneysel enfeksiyonlarla miicadelede degil, ayni
zamanda menenjit ve puerperal sepsis de dahil olmak iizere insanlarda streptokokal hastaliklara
kars1 etkili oldugu gosterilmistir. 1935 yilinda siilfonamidler piyasaya siiriilmiis ve sistemik
olarak kullanilan ilk antibiyotik olmustur. Domagk bu c¢aligmasi ile 1939 yilinda Nobel Tip
Odiilii’nii kazanmistir. 1941 yilinda Ernest Boris Chain ve Howard Florey penisilinin ilk klinik
caligmalarina baglamistir. Sepsise neden olan ciddi bir yliz enfeksiyonu geciren polis Albert
Alexander penisilinle tedavi edilen ilk kisi olmustur. Tedavinin ilk bes giiniinde durumu 6nemli
ol¢iide iyilesmis ancak sinirlt miktardaki penisilinin bitmesi sebebiyle bu hasta sepsis nedeniyle
kaybedilmistir. Bu {iziicii olayla birlikte, penisilinin etkinligi ve 6nemi klinisyenler tarafindan
anlasilmistir. Penisilinin yeterli miktarda tedarik edilmesiyle birlikte hastalar basarili bir sekilde
tedavi edilmis ve tamamen iyilesmistir. ilaca olan gereksinim ve 2. Diinya Savasi'nin
baslamasiyla Avrupa, Afrika ve Asya'daki savas alanlarinda savasan ve enfeksiyonlardan 6len
miittefik kuvvetlerin ihtiyaglari i¢in yeterli miktarda yeni antibiyotik tiretmek amaciyla “Anglo-
Amerikan Penisilin Projesi” baglatilmistir. Boylece 1943°te askerler i¢in penisilin tiretilmis ve
bu sayede bir¢ok askerin hayati kurtulmustur. Sir Alexander Fleming, Ernest Boris Chain ve
Howard Florey ile birlikte caligmalar ilerleterek penisilininin sinai tiretimine baglamis ve bu
calismalariyla 1945 yilida Nobel Odiiliinii kazanmislardir. 1945'te penisilin, ordu igin 6zel bir
ilag olmaktan ¢ikip tiim halkin kullanimina sunulmus ve milyonlar i¢in hayat kurtaran bir ilaca

doniismiistiir. Penisilinin kesfinden sonra antimikrobiyal bilesiklerin iiretimine iliskin yapilan




calismalar sonucunda antibiyotiklerin kesfi birbirini izlemistir. 1940'lardan 1960'lara kadar
neredeyse her yil yeni antibiyotik sinifi gelistirilmistir. Bu antibiyotikler sayesinde birgok
enfeksiyon hastaligi basariyla tedavi edilmeye baglanmistir. Antibiyotiklerin “isim babas1” olan
Selman A. Waksman’in tarafindan bulunan streptomisin, tiiberkiiloz tedavisinde ¢igir agmuistir.
Bu donem ‘“Antibiyotiklerin Altin Cag1” olarak adlandirilmistir Bu donemde gelistirilen
antibiyotiklerin ¢ogu hala klinik kullanimdadir ancak bunlarin etkinlikleri antimikrobiyal

diren¢ nedeniyle azalmstir.

1939 yilinda penisilinlerin saf olarak elde edilmesinden yalnizca bir yil sonra 1940°da
Edward Penley Abraham’in ve Ernst Boris Chain’in penisilinazi bulmasi bilim diinyasinda
hayal kirikli§ina neden olmustur. Penisilinin kesfi, 1945 yilinda Nobel 6diiliinii kazandirmis ve
Fleming 6diil toreninde yaptig1 konusmada bakterilerin bu maddelere belirli siire maruziyeti
sonucu diren¢ kazanabilecegini ifade ederek antibakteriyel direng konusuna dikkat ¢ekmistir.
Antibiyotik direnci, bakterinin antibiyotik varligina ragmen 6lmemesi veya iiremeye devam
etmesi olarak ifade edilebilir. Antibiyotiklerin kesfi ve kullanima girmesi ile bakterilerin direng
kazanmasi genellikle birbirini takip etmistir. Antibiyotiklerin altin ¢agindan sonra kullanima
giren yeni antibakteriyel ilaglarin sayis1 giderek azalmaktadir. Cilinkii yeni gelistirilen her
antibiyotikle birlikte, o antibiyotige kars1 neredeyse ayni hizda direng gelismektedir. Bu durum,
yeni antibiyotik gelistirilmesini olumsuz etkilemektedir. Antibiyotik direncinin, antibiyotik
tiiketimi ile dogrudan iliskili oldugu bilinmektedir.
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Sekil 1.1. Antibiyotiklerin Kesfi ve Diren¢ Gelisimi




Zaman igerisinde antibiyotik kesfinin yavaslamasi ve mevcut antibiyotiklerin uzun
siireli kullanimi sonucu bakterilerin bu ilaglara karsi diren¢ kazanabilecegi ve gerekli
Onlemlerin alinmamasi halinde mevcut antibiyotiklerin enfeksiyon hastaliklarinin tedavisinde
etkinligini kaybedebilecegi ve insanligin antibiyotik dncesi donemle yeniden karsilasabilecegi
Ongoriilmiistiir.

Antibiyotiklerin yanlis, asiri, gereksiz kullanimi; viral enfeksiyonlarda antibiyotik
kullanimi; 6zellikle tiiberkiiloz gibi uzun siireli tedavi gerektiren enfeksiyonlarda -gii¢lesen-
ila¢ kullanim rejimine uyulmamasi ve -tedaviye uyung tam olsa bile- antibiyotiklerin ampirik
recetelendirilmesi antibiyotik direncinin nedenleri arasinda yer almaktadir. Ayrica, antibiyotik
direnci hakkinda bilgi eksikligi, daha yiiksek direng prevalansi ile pozitif bir korelasyon
gostermektedir. Antibiyotiklere karsi gelisen direncin diger nedenleri arasinda tarim ve
hayvancilikta kullanilan uygunsuz antibiyotik kullanimi, hijyen yetersizligi ve asilama gibi
diger koruyucu tedbirlerin yetersizligi de sayilabilir.

Antimikrobiyal direng, mikroorganizmalar1 ilaglara karsi direncli hale getirerek
hastaliklarin tedavisi i¢cin mevcut olan segenekleri azaltmaktadir. Antimikrobiyal direng
bakterilerin, viriislerin, mantarlarin ve parazitlerin neden oldugu enfeksiyonlarin etkili bir
sekilde onlenmesini ve bunlarin neden oldugu enfeksiyonlarin tedavisini tehdit etmektedir.
Antimikrobiyal direng, tiim iilkeler nezdinde 6nlem alinmasini gerektiren en 6nemli halk sagligi
sorunlarindan birisidir. Gogler, uluslararasi yolculuklar, turizm ve ticaret ise bu sorunun artik
kiiresel bir sorun haline gelmesini saglamistir. Direng gelisimi bir taraftan artarken diger
taraftan yeni antimikrobiyallerin kullanima girmemesi ve yeni antimikrobiyallere artan ihtiyag
bu konuda Diinya Saghk Orgiitii'nii (DSO) de harekete gegirmistir. Antibiyotik direnci
oncelikli olmak iizere antimikrobiyal direng ile miicadele i¢cin Mayis 2015°de Cenevre’de
yapilan 68. Diinya Saglik Asamblesi’nde DSO énciiliigiinde, tiim iiye iilkelerin ve uluslararasi
kuruluglarin  katkilariyla hazirlanan  “Kiiresel Antimikrobiyal Diren¢ Eylem Plan1”
onaylanmistir. Tim iiye iilkelere bu plan baz alinarak ulusal planlar hazirlamalar ve
uygulamaya koymalar1 6nerilmistir. Bu planda ¢6ziim 6nerileri beg ana stratejik hedef altinda

toplanmistir. Bunlar;

v’ Etkili iletisim, egitim ve 6gretim yoluyla antimikrobiyal direng konusundaki farkindaligi
ve bilinci gelistirmek,

V' Siirveyanslarin giiglendirilmesi, slirveyans ve aragtirmalar yoluyla kanita dayal bilgilerin
desteklenmesi

v Etkili sanitasyon, hijyen ve enfeksiyon kontrol onlemleriyle enfeksiyon insidansini
azaltmak

v' Insan ve hayvan sagliginda antimikrobiyal ilaglarin kullanimini optimize etmek

v Tiim tlkelerin ihtiyaglarin1 dikkate alarak yeni ilaglara, teshis araglarina, asilara ve diger
miidahaleler i¢in ekonomik imkanlarin artirilmasi ve siirdiiriilebilirliginin saglanmasi

olarak belirlenmistir. Tiirkiye de ulusal planin hazirlanmasi ile ilgili ¢alismalar yapmuistir.




DSO, antimikrobiyal diren¢ konusunun tek saglik yaklagimiyla ele alinarak kiiresel
farkindaligin olusturulmas1 ve ¢ok sektorlii isbirlikleri yapilmasi ¢agrisinda bulunmustur.
Antimikrobiyal diren¢ konusunda kiiresel anlamda basar1 elde etmek i¢in onlemlerin sadece

insan saglig1 sektorii ile sinirli kalmamasi gerekmektedir.

Antimikrobiyal dirence bagli olarak her yil yaklasik diinya genelinde 700 bin kisinin
hayatin1 kaybettigi ve diren¢ oraninin mevcut hizla artmaya devam etmesi durumunda 2050
yilinda her yil 10 milyon kisinin hayatin1 kaybedecegi tahmin edilmektedir. Bu say1, 2050
yilinda beklenen kansere bagli 6liimlerden daha fazladir. Direng, enfeksiyonlara bagl 6liimleri
arttirmakta, tedavi siiresini ve hastanede yatis siiresini uzatmakta bunlara bagl olarak da tedavi
maliyetlerinde de artisa neden olmaktadir. Direngli mikroorganizma ile enfekte olmus hastalar
icin saglik bakim maliyeti; uzun hastalik siiresi, ek testler ve daha pahali ilaglarin kullanimi
nedeniyle daha ytiksektir. Ayrica bu hastalarin is giicii kaybi, direngle ile iliskili olarak 6nemli
bir ekonomik yiik olusturmaktadir. Ekonomik agidan ise, hi¢bir tedbir alinmadig: takdirde,
antimikrobiyal direncin 2050 yilinda 100 trilyon dolarlik bir kiiresel ekonomik kayba yol
acacagi tahmin edilmektedir. Diren¢li mikroorganizma ile enfekte olan hastalar i¢in 6 bin ila
30 bin dolar daha fazla saglik harcamasi yapildig: bildirilmistir. Antimikrobiyal direncin, saglik
sistemleri lizerinde olusturdugu ek maliyet yilda bir milyar dolara varmakta, vaka bagina 21,83
dolar kayba ve gayrisafi yurt i¢i hasilada (GSYIH) 3 trilyon dolar zarara neden olmaktadur.

2017 yilinda Diinya Bankasi tarafindan yayimlanan raporda direncin kiiresel ekonomi
tizerindeki yikict etkisi ekonomik simiilasyon araglari kullanilarak 2050 yilina kadar tahmin
edilmigstir. Elde edilen bulgular, 2050 yilinda antimikrobiyal direncin yol agacag kiiresel
GSYIHdaki yillik azalmanin 2008 kiiresel finansal krizinin yol agti1 kayiplar kadar biiyiik
olabilecegini gostermistir. Direng ile ilgili hi¢ bir onlem alinmazsa “en iyimser” senaryoya gore
2050’ye gelindiginde kiiresel GSYIH’da %1,1°lik bir azalma, “en kétii” senaryo gore ise %
3,8’lik azalma olmas1 beklenmektedir. Tiirkiye, hem antibiyotik tiiketiminin hem de direng
oranlarinin yiiksek oldugu {lkelerden birisidir. Bu nedenle kiiresel ekonomik kayip
tahminlerinin de pay olarak 6nemli bir bilesenini olusturmaktadir. Tiirkiye Ekonomi Politikalar1
Aragtirma Vakfi tarafindan Tiirkiye’de 2010-2050 yillar1 arasinda direng sebebiyle olusacak
ekonomik kaybin boyutu ile ilgili bir analiz yapilmistir. Bu analize gore Tiirkiye’nin mevcut
diren¢ seviyesinin yillar igerisinde korumasi halinde, 2010’dan baslayarak ekonomiye etki
edecek toplam zarar 220 milyar dolar olarak hesaplanmigtir. Bu zararin, 6nlem alinamamasi ve
diren¢ oranlarinin artmasi halinde gézlemlenebilecek olan koétiimser senaryoda ise, 1,4 trilyon
dolara ulasacagi tahmin edilmistir. Antimikrobiyal direng, yasanan kayiplar ve iilke
ekonomileri iizerine getirdigi ilave maliyetler nedeniyle tiim diinya nezdinde acil olarak

onlemler alinmasin ve iyileslemeler saglanmasini zorunlu hale getirmistir.

Antibakteriyel direng gelisiminin yavaglatilmasina katki saglamak amaciyla Tiirkiye’de
2014 yilinda uygulamaya konulan “Akilc1 Ilag Kullanimi Ulusal Eylem Plani1 2014-2017”
kapsaminda antibiyotiklerin akilcit kullaniminin saglanmasi oncelikli faaliyet alani olarak
belirlenmistir. Bu baglamda farkindalik, egitim, izleme ve degerlendirme konularinda bir¢ok
calisma planlanmis ve bu planlara iligskin bir dizi faaliyet hayata ge¢irilmistir. ATC-DDD




metodolojine goére yapilan hesaplamaya gore ayaktan tedavi goren hastalar i¢cin 2011 yilinda
1.000 kisi basina diisen giinliik antibiyotik tiiketiminin 42,28 birim olarak tespit edilmistir.
Hekimlerin elektronik ortamda olusturdugu regetelerin analiz edilip degerlendirilmesine imkan
saglayan Regete Bilgi Sistemi’nden elde edilen verilere gore 2011 yilinda aile hekimleri
tarafindan elektronik ortamda olusturulan recetelerin %34,94’ilinde antibiyotiklerin yer aldig1
tespit edilmistir. Akilcr antibiyotik kullanimu ile ilgili yapilan c¢alismalar sonucunda; 2018
yilinda 1.000 kisi basmna diisen tiketim 30,86 birime diismiis ve aile hekimlerimizin
olusturdugu regetelerde antibiyotik bulunma yiizdesi % 24,55’e gerilemistir. Yapilan ¢aligmalar
sonucunda elde edilen sonuglar yiiz giildiiriicli olsa bile bunun siirdiiriilebilir olmas1 gerektigi
ve olumlu yonde elde edilen sonuglara ihtiyag oldugu da asikardir.
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Tiim diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de antibiyotikler en yaygin recete edilen ilag
grubunu olusturmaktadir. Saglik Bakanliginin resmi verilerine gore 2013 yilinda ATC-1
diizeyinde kutu satisina gore en ¢ok tliketilen ikinci grup, antibiyotiklerin biiyiik kismini
olusturdugu, sistemik antiinfektifler grubu (%14,46) olmustur. Bu oran yillar i¢inde azalmakla
birlikte 2018 yilinda % 11,17°e gerilemis olup sindirim sistemi ve metabolizma ilaglari,
solunum sistemi ilaglar1 ve sinir sistemi ilaclarindan sonra sistemik antiinfektifler en c¢ok

tilkketilen dordiincii grup olmustur.

Birgok tilke birinci basamakta antibiyotik kullanimin1 azaltmada basarili olmasina
ragmen halen antibiyotik tiiketiminin biiylik kismini birinci basamakta regete edilenler
olusturmaktadir. Birinci basamak saglik kuruluslarinda viral ve bakteriyel enfeksiyonlariin
ayirici tanisinin yapilmasindaki gii¢liik ve hastalarin viral enfeksiyonlarda antibiyotik tedavisi
kullanimi ile ilgili yanlhs bilgiler nedeniyle hekimlere karsi israrcit tutumu bunun siklikla
karsilasilan nedeni olarak gériilmektedir. Ozellikle birinci basamak tedavi hizmetlerinde akut
solunum yolu enfeksiyonu antibiyotik recetelemenin en yaygin nedenidir ve antibiyotikler
siklikla uygun olmayan sekilde recete edilir. T.C. Saglik Bakanlig1 tarafindan 2011 yilinda
“Birinci Basamakta Akilc1 Regete Yazimi” yayimlanmustir. Bu raporda aile hekimligine gecen
altt ilde secilmis baz1 endikasyonlarda hekimlerin receteleme aliskanliklarinin
degerlendirilmistir. Aile hekimligine gegen Bartin, Bayburt, Denizli, Eskisehir, Giimiishane ve
Karabiik illerinde 2008 yilinda 10 ayr1 endikasyonda (hipertansiyon, akut tonsillofarenjit, akut
rinosiniizit, akut otitis media, anksiyete bozuklugu, sistit, diabetes mellitus, osteoartrit, dispepsi
ve diyare) yazilmis olan toplam 7.200 regete rehberlere uygunluk agisindan incelenmistir.
Recetelerin %30’unda antibiyotik yazilmistir. Bu regetelerde toplam antibiyotik maliyeti
27.369,96 TL (toplam ila¢ maliyetinin %15,8’1)’dir. Sadece akut tonsillofarenjit tanili
recetelerin toplam recetelerin %14’linli  olusturdugu gortilmistiir. Akut tonsillofarenjit
tedavisinde kullanilan antibiyotiklerin kutu bazinda %84 ’{iniin, maliyet bazinda ise %90’ mnin
rehberlere uygun olmadig: tespit edilmistir. Akut rinosiniizit ve akut otitis media siklikla
antibiyotik regete edilen diger akut solunum yolu enfeksiyonlaridir. Akut rinoziniizit
tedavisinde kullanilan antibiyotiklerin kutu bazinda %431, maliyet bazinda da %50’si, akut
otitis media tedavisinde kullanilan antibiyotiklerin kutu bazinda %30’u, maliyet bazinda da
%23’1i rehberlere uygun degildir. Rehberler ve mikrobiyolojik sonuglar ile uyumsuzluk hem
artan tedavi basarisizligina ve maliyetine hem de toplumda giderek artan antibiyotik direncinin

ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir.

Antibiyotiklerin tiiketimi ile antibiyotik direncinin ortaya ¢ikisi arasinda gili¢lii bir
baglant1 vardir. Antibiyotik direncinin, sadece hasta veya saglik kurumu ile sinirlanmayan, tim
toplumu ilgilendiren ve gerekli onlemler alinmadig1 takdirde hem saglik alaninda hem de
ekonomik anlamda ciddi sorunlara yol agabilecegi unutulmamalidir. Diinya Saghk Orgiitii,
Nisan 2011 Diinya Saglik Giiniinde “Bugiin eyleme gegmezsek, yarin iyilesemeyiz” slogani ile
tiim diinyada artan antibiyotik direncine yonelik antimikrobiyal yonetim ve akilc1 antibiyotik
kullanimi1 c¢alismalarin yogunlagsmast agisindan Onemli bir adim atmistir. Uluslararasi
Ekonomik Is birligi ve Kalkinma Orgiiti (OECD), Kasim 2018’de antibiyotiklerin hasta




kullanimlar1 {izerindeki etkisini arastiran bir rapor yayimlamistir. Yapilan arastirma sonucunda
Tiirkiye, ortalama antibiyotik diren¢ orant Yunanistan ve Giiney Kore ile birlikte (%35) en
yiiksek iilkeler arasinda yer almis ve Tiirkiye nin direng oranmin en diisiik orana sahip Izlanda,
Hollanda ve Norveg'ten (%5) yedi kat daha fazla saptanmistir. Ne yazik ki, tedavide olusan
ihtiyaci  karsilamak igin antibiyotik direnci ile aym hizda yeni antibiyotikler
gelistirilememektedir.

Birinci basamakta hekimlerin ve hastalarin antibiyotik direncini sadece bir teorik ve
minimal bir risk gibi gérmesi ve antibiyotik direncinin neden oldugu problemlerle ilgili
farkindaligin yeteri kadar olmamasi uygun antibiyotik kullaniminin 6niindeki engellerdendir.
Cogu hekimin antibiyotik receteleme konusunda g6z oniinde bulundurdugu husus toplumda
diren¢ prevalansmin etkilenmesinden ziyade oncelikle bakim verdigi hasta olmaktadir. Ote
yandan, birinci basamak saglik kuruluslarinda iiriner sistem enfeksiyonu ve solunum yolu
enfeksiyonu nedeniyle regetelenen antibiyotiklerin daha sonra gelisen bireysel antibiyotik
direnci ile iliskisini arastiran 22 ¢alismay1 i¢eren bir metaanalizde daha uzun ve daha ¢ok sayida
yapilan tedavilerin antibiyotik direnci artis1 ile iliskili bulundugu gosterilmistir. Bu
enfeksiyonlar nedeni ile antibiyotik kullanan kisilerde o antibiyotige kars1 6zellikle ilk bir ay
icinde ancak 12 aya kadar siirebilen direng gelistirme etkisi saptanmustir. Bu etki toplumda ilk
tercih edilen antibiyotiklere direngli mikroorganizmalarin tasiyiciligini arttirdigi gibi ikinci
tercih olabilecek antibiyotiklerinde kullanimini arttirabilecegini gostermektedir.

Birinci basamak saglik kuruluslarinda sik karsilagilan toplum kaynakli enfeksiyon
hastaliklarinda Ankara’da gorev yapan pratisyen hekimlerin (n=123) antibiyotik regeteleme
aligkanliklar1 ve buna etki eden faktorlerin arastiran bir anket calismasinda; hekimlerin hasta ve
hasta yakinlarmin talepleri (%70), mezuniyet sonrasi egitimde yetersizlik (%65), hastay1
kontrolde yasanan zorluklar (%50.4), liniversite egitiminde yetersizlik (%43), laboratuvar
imkanlarinda yetersizlik (%36), ila¢ firmalarmin talep ve tesvikleri (%32.5) ve olasi
komplikasyonlar1 engellemek (%30) gibi nedenlerle antibiyotik regeteleme konusunda gerekli
hassasiyeti gosteremediklerini raporlanmistir. Birinci basamakta antibiyotik kullanimu ile ilgili
yapilan hatalar ve buna etki eden faktorleri ortaya koyarak, bunlara yonelik 6nlemlerin alinmasi

ile antibiyotiklerin uygun olmayan kullaniminin 6niine gecilebilecektir.

Antibiyotiklerin uygun kullanimini tesgvik etmek antibiyotiklerin etkinliginin korunmasi
icin anahtar bir stratejidir. Uygun olmayan antibiyotik kullaniminin azaltilmas: ile hasta
sonuglarinin iyilestigi ve antibiyotik kullaniminin (antibiyotik direnci, toksisite ve maliyet vb.)
olumsuz sonuglarini azalttig1 gosterilmistir. Antibiyotik direncinin yayilimini sinirlamak i¢in
recete uygulamalar iizerinde yapilacak diizenlemeler ile antibiyotik tiiketimi ile ilgili hem
hekimler hem de toplum diizeyinde etkili stratejiler gelistirilmelidir. Birinci basamakta
antibiyotik recetelemenin azaltilmasina yonelik bir¢ok uygulama giindeme gelmistir. Bunlar;
iletisim egitimi, hasta bas1 testler, antibiyotik regeteleme i¢in belirlenen politikalara baglilik,
antibiyotik regetesini geciktirme gibi uygulamalardir.
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Iletisim becerileri egitimi alan hekimlerin daha az antibiyotik regeteledigi
gosterilmistir. Ingiltere’de alt1 aylik bir pilot ¢aligma, CRP testinin viral veya kendi kendini
sinirlayan alt solunum yolu enfeksiyonlarinda gereksiz antibiyotik recetelerinin sikligini
azaltmada etkili oldugunu gostermistir. Akut bakteriyel farenjitlerin tanisinda altin standart olan
bogaz kiiltiirli icin zaman, teknik personel ve laboratuvar altyapisi1 gerekir. Duyarlilig1 (%70-
90) ve ozgilligl ( >%95) yiiksek olan ve hasta basinda uygulanabilen hizli antijen testlerinin
hasta basinda uygulanmasi bir avantaj olusturur. Bu testler uygulanmasi son derece kolay, 6zel
uzmanlik gerektirmeyen ve yaklasik bes dakika icerisinde sonug¢ veren testlerdir. Akut
tonsillofarenjitte bu testlerin hangi klinik durumlarda kullanilacagim1 gosteren Olgiitler de
belirlenmistir. Akut tonsillofarenjitin tanisinda hizli antijen testlerinin birinci basamakta
kullanim1 antibiyotik receteleme sikliginin azaltilmasinda katki saglamaktadir. Geciktirilmis
antibiyotik tedavisi hastaya ilk basvurusundan birka¢ giin sonra klinik bulgularin daha kotiiye
gitmesi veya iyilesmenin gozlenmemesi durumunda antibiyotik verilmesidir. Bu yontem bir¢ok
iilkede genis capta uygulanmistir. Ozellikle akut komplikasyonsuz solunum yolu
enfeksiyonlarini tedavi etmek icin etkili bir strateji olarak Onerilmektedir. Ayni zamanda
komplike olmayan idrar yolu enfeksiyonu ve akut enfektif konjonktivitte de etkili oldugu,
hastalarda belirli ve uygun Oneriler ile birlikte uygulandiginda daha iyi sonuclar elde edildigi
gosterilmistir. Birinci basamakta calisan hekimlerin hastalara antibiyotik kullandiklar1 her
seferde “antibiyotik direngli bakterileri tasima riskinin iki kat artacagi seklinde” bilgilendirmesi
seklinde uygulamalar da mevcuttur. Iyi bir iletisimin hastay1 antibiyotik recetesinden daha fazla
hasta memnuniyeti ile baglantili oldugu gosterilmis fakat bu stratejilerin ¢ogu bircok gelismis

tilkeler de dahi benimsenmemistir.

Antibiyotikleri akilc1 kullanmak dogru tan1 sonras1 dogru antibiyotigi, en uygun yoldan,
etkin dozda, optimum araliklarla, uygun siireyle ile saglanabilir. Ulkemizde akilci antibiyotik
kullaninmi1 konusunda bilgilerin giincel tutulmasi, bakteriyel direng siirveyansinin birinci
basamak i¢in diizenli olarak yapilmasi ve sonuglarinin paylasilmasi, toplumun egitimi ve
antibiyotik direnci konusunda bilinglenmenin saglanmasi, ila¢ tanitim firmalarinin talep ve
tesviklerinin denetlenmesi, antibiyotik kullanim oranlarinin belirlenmesi ve rehberlere uygun
antibiyotik recetelenmesinin takibi yapilarak antibiyotiklerin akiler kullanimi saglanabilir. Bu
baglamda Saglik Bakanlig1 tarafindan bir¢ok faaliyet planlanmis ve uygulamaya koyulmustur.
Saglik bakiminda diger alanlardan elde edilen kanitlara dayanarak birgok strateji ve
miidahalenin birlikte kullanilmasi birinci basamaktaki hekimlerin regeteleme davranisi
tizerinde daha biiyiik ve uzun siireli bir etkiye sahip olacagi sOylenebilir.

Antibiyotiklerin iyilestirme potansiyelini korumak icin, akilci antibiyotik tedavisinin
kurallarina uyulmast gerekmektedir ve birinci basamak saglik kuruluslari hekimlerin
antibiyotik direncinin gelismesi ya da duyarliliginin korunmasi noktasinda énemli 6lgiide

katkida bulunabilecegi bir alandir.
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Akut tonsillofarenjit erigkinde en sik goriilen ve ciddi is giicii kaybina neden olan
solunum yolu enfeksiyonlarindan biridir. En sik gereksiz ve uygun olmayan antibiyotik
kullanilma nedenlerinden de biridir. Ates, bogaz agris1 ve farinkste kizariklik ve 6dem
bulgularinin gézlendigi yangi tablosu olarak tanimlanir. Farenjit enfeksiyonunda tonsiller de
genellikle belirgin sekilde etkilendiginden daha c¢ok “tonsillofarenjit” terimi yaygin
kullanimdadir. Cogunda etken viriislerdir ve hastalik kendi kendini sinirlar niteliktedir. Ancak,
akut romatizmal ates ve siipiiratif komplikasyonlarin dnlenmesi i¢in, grup A streptokok (GAS)
enfeksiyonu tanist 6nemlidir.

3.1. Epidemiyoloji

Viriisler akut tonsillofarenjitin en oOnde gelen nedenidir. Adenoviriis tiim
tonsillofarenjitlerin en sik sebebidir. Diger viral etkenler; rhinoviriis, enteroviriis, influenza
viris A ve B, parainfluenza viriis, respiratuar sinsityal virlis, Coronaviriis, insan
metapneumoviriis, Epstein-Barr virlis, herpes simpleks viriis, Sitomegaloviriis ve insan
immunodeficiency viris tip 1 (HIV-1)’dir.

Bakteriler arasinda, grup A streptokoklar (GAS) en onemli etkendir. Eriskinde
bakteriyel tonsillofarenjitin %5-15"inden, ¢ocuklarda %20-30’undan GAS sorumludur.
Tasiyicilik daha ¢ok ¢ocuklarda goriiliir. Grup C ve G beta-hemolitik streptokoklar da daha
seyrek olarak tonsillofarenjite neden olabilir. Nadiren de Fusobacterium necrophorum,
Borrelia vincentii, Arcanobacterium haemolyticum, Neisseria gonorrhoeae, Mycoplasma
pneumoniae ve Chlamydophila pneumonia etken olarak karsimiza ¢ikabilir (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. Tonsillofarenjit Etkenleri

Viriis Bakteri Atipik Bakteri
Adenoviriis A grubu beta-hemolitik Mycoplasma pneumoniae
Herpes simplex viriis 1/2 | streptokoklar (GAS) Chlamydophila pneumoniae
Coxsackieviriis C ve G grubu streptokoklar Chlamydophila psittaci
Rhinoviriis Arcanobacterium haemolyticum

Coronaviriis Neisseria gonorrhoeae

Influenza A ve B Corynebacterium diphteriae

Parainfluenza Fusobacterium necrophorum

Respiratuar sinsityal viriis | Francisella tularensis

Epstein-Barr viriis Yersinia pestis

Sitomegaloviriis Treponema pallidum

Parvoviriis B19 Borrelia burgdorferi

HIV (Insan immiin Leptospira interrogans

yetmezlik virtisii) Anaeroplar
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Giliniimiize kadar akut farenjite neden olan streptokoklar, ¢ok miktarda betalaktam
kullanimina ragmen penisiline hassas kalmistir. Alternatif tedavide kullanilan makrolidlere ise
direng %10-30 arasinda degismekte iken linkozamid direnci ise daha diisiik orandadir.
Makrolid ve linkozamid direncinin bolgesel olarak takip edilmesi 6nemlidir.

Ginliik pratikte orafaringeal mukozay1 etkileyen enfeksiyonlarin ¢ogu kendi kendini
sinirlar ve antibiyotik tedavisine gerek duyulmaz. Komplikasyonlar1 agisindan GAS
enfeksiyonlar1 6nemlidir, 3 yas altinda seyrek goriiliir, 5-15 yas arasinda pik yapar ve geng
eriskinlerde %5-23 arasina diiserken, 50 yas iistinde hemen hemen hi¢ goriilmez. Tiim
enfeksiyonlarin ¢ogu kis ve ilkbahar aylarinda goriiliir ancak Rhinovirlis ve Adenoviriis
enfeksiyonlari ilkbahar sonu ve yaz basinda goriilme egilimindedir. Bulasma oksiiriik, hapsirik
sirasinda etrafa sacilan salgilarin solunum veya damlacik yoluyla alinmasiyla gergeklesir.
Konusma sirasinda da enfekte partikiillerin yayilabilecegi, kontamine yiyecek, igecek ve eller
araciligiyla da bulagsma olabilece§i unutulmamalidir. Aile Oykiisii, asir1 kalabalik aile ortama,
cevresel kirlilik, kronik sigara igiciligi risk faktorleri arasindadir.

3.2. Klinik

Cogu akut farenjit viral kokenlidir ve soguk alginlig1 ile beraber goriiliir. Siklikla
salginlar sirasinda ve nazal konjesyon, hafif ates, 6ksiiriik, ses kisiklig1, bas agris1 ve kas agrisi
gibi viral semptomlarla beraber goriiliir. Bakteriyel farenjitin seyri ise daha akut baslangighidir
ve titremeyle ylikselen ates, ciddi yutma gii¢liigii ile beraberdir ve viral semptomlar bulunmaz.
Viral enfeksiyonda tipik olarak farinks kirmizi iken bakteriyelde beyaz eksuda goriiliir (Tablo
3.2). Ancak klinik bulgular iist liste binebilir. Viral farenjitlerin %65’ inde eksuda goriilebilirken
bakteriyel farenjitlerin %30’a kadarinda eksuda goriilmeyebilir.

Tablo 3.2. Grup A Streptokokal ve Viral Tonsillofarenjitin Klinik Semptomlari

Grup A Streptokok Viriis

*Ani baglangi¢li bogaz agrisi «Konjunktivit
*5-15 yas *Burun akintis1
*Ates «Oksiiriik
*Basagrisi *Diyare

*Bulanti, kusma, karin agrisi *Seste kalinlasma- kisilma
*Tonsillofaringeal inflamasyon +Ulseratif stomatit
Tonsillofaringeal eksuda *Viral ekzantem
Palatal petesi

Anterior servikal adenitis (hassas nodlar)

Streptokok farenjit temas Oykiisii

*Kiz1l dokiintiisti
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3.3. Grup A Streptokkokal Farenjit

Grup A streptokok (GAS) olarak da anilan Streptococcus pyogenes’e bagl
tonsillofaren;jit ani baslayan bogaz agrisi, tonsiller eksuda hassas servikal lenfadenopati ve ates
klinigiyle karsimiza ¢ikar ve iki ile bes gilin arasinda kendiliginden geriler. Bir haftadan daha
uzun siire bogaz agrisi olan hastalarda GAS tanisindan uzaklasilir. Akut streptokokal farenjitte
Grup A streptokoklarin farenksten eradike edilmesinin {i¢ ana nedeni vardir:

- Siipiiratif komplikasyonlar da dahil olmak {izere klinik belirti ve bulgularin ciddiyetini
azaltmak ve siiresini kisaltmak,

- Siipiiratif olmayan komplikasyonlar1 azaltmak (Or: Akut romatizmal ates),

- Bulastiricilig1 azaltarak yakin temaslilara gecisi engellemek.

Antibiyotik tedavisi, semptomlar1 azaltmada en ¢ok ilk iki gilin i¢inde baslanilirsa
etkilidir. Antibiyotik tedavisi peritonsiller apse, servikal lenfadenit ve mastoidit gibi siipiiratif
komplikasyonlarin 6nlenmesinde de etkilidir. GAS farenjitinin belirti ve bulgularinin agirlig:
komplikasyon geligimi ile dogru orantili degildir. Bunlarin yaninda antibiyotik tedavisi esas
olarak bir nonsiipiiratif GAS komplikasyonu olan akut romatizmal atesin 6nlenmesinde rol
oynar. Antibiyotik tedavisinin glomeriilonefrit ve GAS iliskili pediatrik otoimmiin
noropsikiyatrik bozukluk (PANDAYS) ile iliskisi tam olarak acik degildir.

3.4. Siipiiratif Olmayan Komplikasyonlar

GAS farenjitinin siiptliratif olmayan komplikasyonlar1 arasinda akut romatizmal ates
(ARA), poststreptokokal reaktif artrit (PSRA), kizil, streptokokal toksik sok sendromu, akut
glomerulonefrit ve pediatrik otoimmiin ndropsikiyatrik bozukluk (PANDAS) gelmektedir.

GAS farenjitinin semptom ve bulgular1 tedavisiz gerilese de mikroorganizmanin {ist
solunum yolunda persistansi bir immiin cevaba neden olarak ve eger konak da genetik olarak
yatkin ise ARA’ya zemin hazirlar. ARA, bogaz semptomlarindan yaklasik 2-3 hafta sonra
baslar. Hastalik artrit, kardit, kore, subkutan nodiiller ve eritema marjinatum gibi ¢esitli klinik
formlarda karsimiza ¢ikar. Antibiyotik tedavisi semptomlarinin baslangicindan sonra ilk dokuz
giin i¢inde baglanirsa ARA Onlenmesinde etkili olarak kabul edilmektedir. ARA gelismis
tilkelerde seyrek goriliirken, gelismekte olan lilkelerde kazanilmig kalp hastaliklarinin en
onemli sebebidir.

3.5. Siipiiratif Komplikasyonlar

Enfeksiyonun, komsu bolgelere veya direne eden alanlara yayilmasiyla gelisir.
Stipiiratif komplikasyonlar arasinda peritonsiller apse, flegmon, retrofarengeal apse, otitis
media, siniizit, mastoidit ve siipiiratif servikal lenfadenit bulunmaktadir. Internal juguler ven
trombofilebiti (Lemierre sendromu), nekrotizan fasiit, menenjit, metastatik apseler daha seyrek
olan komplikasyonlardir. Siipiiratif komplikasyonlar uygun tedavi edilmeyen, bakteriyel
farenjitlerin %1-2’sinde goriiliir. Streptococcus anginosus gibi GAS disindaki patojenler bu
komplikasyonlara daha fazla sebep olur. Ciddi tonsiller inflamasyon ve kulak agrisi
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komplikasyon i¢in bagimsiz risk faktorleridir. Eger klinik iyilesme istenen seviyede degilse
komplikasyondan siiphelenmek gerekir. Yutma gii¢liigii ve trismus ile birlikte siddetli ve tek
tarafli agr1 gelisimi sellilit veya peritonsiller apseyi diistindiirmelidir. Fizik muayenede
yumusak damakta sislik ve tonsilin orta hatta dogru yer degistirmesi saptanir. Enfeksiyon
siklikla polimikrobiyaldir ve cerrahi gerektirir.

3.6. Tam

Bu bilgiler 1s1ginda ilk olarak GAS enfeksiyonu tespit edilmeli ve gerekli tedavi
verilmelidir. Klinik olarak GAS enfeksiyonunda siklikla ani gelisen bogaz agrisi, ates, bas
agrisi, bulanti, kusma, karin agrisi, tonsiller inflamasyon ve eksuda ile agrili servikal
lenfadenopati (LAP) goriiliirken oksiiriik bulunmaz. Ancak bu belirti ve bulgulardan higbiri
viral bakteriyel farenjitin kesin ayriminda kullanilamaz.

Tahmin 6l¢eklerinin kullanimini arastiran ¢alismalar mevcuttur. En iyi bilineni Centor
skorlama sistemidir. Ates (>38°C), biiylimiis ve hassas anterior servikal LAP, tonsilde biiylime,
eksudatif lezyon ve Oksiiriik olmamasi her biri 1 puandir. Yag faktoriinii de iceren Modifiye
Centor (Mclsaac) skoru da kullanilmaktadir. 3-14 yas +1, 15-44 yas 0, >44 yas ise -1 puan
olarak degerlendirilir. Bu skorlama sistemi klinik karar onerileriyle birlikte Tablo 3.3’te

gosterilmistir.

Tablo 3.3. Modifiye Centor (MclIsaac) Skoru ve Kiiltiir Yaklasim

Kriter Puan
Ates>38°C 1
Oksiiriik yoklugu 1
Sismis agrili anterion servikal lenf nodu 1
Sismis veya eksudatif tonsiller 1
Yas
3-14 1
15-44 0
>44 -1
Skor Streptokokal Enfeksiyon Riski | Onerilen Uygulama
<0 %1-2,5 Ileri teste veya antibiyotige ihtiyac
1 %5-10 yok.
2 %11-17 HATT ve/veya Kkiiltiir al ve sadece
3 %28-35 pozitiflere antibiyotik ver.
>4 %51-53 Ampirik tedavi et ve/veya kiiltiir al.

Mikrobiyolojik yontemler etiyolojiyi belirlemede ana basamaktir. Kiiltiiriin en 6nemli
dezavantaji sonuglarin alinmasinin zaman istemesidir. Bunun yaninda anaerobik etkenlerin de
gerekenden daha az tespit edildigini sOyleyebiliriz. Siirlintii 6rneklerinden ¢alisan GAS hizli
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antijen testleri de 1980’lerde gelistirildi. Bu tekniklerin ana avantaji hasta bast hizli sonug
almabilmesidir. Ornek mutlaka dil basacag: kullanilarak tonsilden, arka farinksten ve inflame,
iilsere alanlardan almmalidir. Ornek c¢ubugu, uvula, oral mukoza, dudaklar veya dile
degdirilmemelidir. Yontemin gecerliligi 6rnek alma teknigine dayanir. Az miktarda veya yanlis
yerden Ornek alimi yanlis negatiflige neden olabilir.

Hizli antijen tani testlerini (HATT) kullanan aile hekimlerinin daha az antibiyotik regete
ettigi gosterilmistir. HATT, GAS’a spesifiktir ve benzer klinige sahip S.dysgalactia ve
S.anginosis gibi diger etiyolojileri gostermez. Bu testler 2 veya iizeri Centor skorunda
kullanildiginda bir ka¢ dakika i¢inde %95’ten fazla 6zgiilliik ile streptokokal farenjit tanisi
koyma avantajina sahiptir. HATT negatif ise eriskinde bogaz kiiltiirii yapilmasi1 sart degildir

ancak ¢ocuk ve ergende mutlaka bogaz kiiltiirii alinmalidir.

Onerilen tan1 ve tedavi algoritmas Sekil 3.1’deki gibidir. Modifiye Centor skoru 0-1 ise
viral etiyoloji diisliniiliir ve semptomatik tedavi onerilir. Skor 2 veya 3 ise GAS veya viral
etiyoloji ayirimi yapilamaz ve HATT ve/veya bogaz kiiltiirii yapilmalidir. Semptomatik
tedavinin yaninda eger pozitif sonug var ise antibiyotik tedavisi de verilir. 3-18 yas grubunda
GAS i¢cin HATT (-) ise kiiltiir ile dogrulamak gerekmektedir. Skor 4 veya daha biiyiik ise bogaz
kiiltiiri alinip antibiyotik tedavisi baslanir. Klinik ve epidemiyolojik 6zellikleri kuvvetle viral
etiyolojiyi diisiindiiren hastalarda tani testleri onerilmez. Yine 3 yas altinda da GAS farenjiti ve

ARA nadir oldugundan tani testleri 6nerilmez.

TONSILLOFARENJIT

Skor 0 ve 1: Viral? Skor 2 ve 3: GAS? Viral? Skor 24 : GAS?

<3 yas

Oksiiriik

Ses kisikhig

Burun akintisi
Stomatit, oral iilser

l

Kizil
Hastada ARA oykiisu

HATT* yap ve/veya
Bogaz kiltiirii al**

Ailede yeni ARA tykiisii
Ailede yeni GAS oykiisi
ARA veya PSGN salgim

|

l

Bogaz kiiltiirii al

Semptomatik Tedavi Semptomatik Tedavi
//\ Antibiyotik basla
Negatif Pozitif
! +
Semptomatik Tedavi Antibiyotik basla

Sekil 3.1. Akut Tonsillofarenjit Tami ve Tedavi Algoritmasit

Anti streptokokal antikor testi (ASO) rutin tanida onerilmez ve akut GAS enfeksiyonu
tanisinda yeri yoktur. Sadece ARA ve akut glomerulonefrit (AGN) diisiiniilen hastalarda
gecirilmis streptokok enfeksiyonunu gosterir.
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3.7. Tedavi

GAS farenjiti olan hastalar, farinksten organizmay:1 eradike etmek i¢in gereken siirede,
uygun antibiyotikle, uygun dozda tedavi edilmelidir. Antibiyotiklerin gereksiz kullanilmasi
veya genis spektrumlu antibiyotiklerin segilmesi diger etkenlerde direng oranlarim arttirir. Ilk
tedavi segenegi 60 yildan fazla bir siireden beri penisilindir. Etki spektrumu dar, yan etkileri az,
fiyati uygundur ve giinlimiize kadar penisiline direngli GAS bildirilmemistir. Tedavi
secenekleri ve dozlar1 Tablo 3.4 te gdsterilmistir. 11k segeneklerden biri penisilin V, 4x250 veya
2x500 mg’dir. Ulkemizdeki preparatlarda 1000 mg’lik tablet icinde 600 mg penisilin V
bulunmaktadir. Amoksisilin, agizdan, 50 mg/kg giinde bir kez (maks. 1000 mg); alternatif 25
mg/kg (maks. 500 mg) giinde 2 kez ve Benzatin penisilin G, kas i¢i <27 kg: 600.000 1U; > 27
kg: 1.200.000 IU diger ilk secenekler antibiyotiklerdir. Sefaleksin ve sefadroksil Tip I penisilin
alerjisi olanlar haricinde kullanilabilir. Penisilin alerjisinde kullanilabilecek diger ajanlardan
azitromisin ve klaritromisin i¢in makrolid direnci olabilecegi akilda tutulmalidir.
Florokinolonlar, trimetoprim-siilfometoksazol, ve tetrasiklinler yiiksek diren¢ nedeniyle
kullanilmamalidir. Klindamisin de anafilaktik tip reaksiyonda kullanilabilecek diger ajandir.
Tedavi stiresinin irdelendigi, 11 randomize kontrollii ¢alisma, 1607 hasta (¢cogu cocuk ve
adolesan) iceren metaanalizde Penisilin V/ oral sefalosporinler/ seftriakson/ klindamisin
karsilagtirilmis, GAS tonsillofarenjitinde tedaviyi 10 glinden kisa siirede uygulamanin bakteri
eradikasyonunu tam olarak saglayamadigi gosterilmistir. Kisa siireli tedavinin akut romatizmal

ates (ARA) gibi ge¢ donem komplikasyonlarin1 dnleyemeyecegi sdylenebilir.

Tablo 3.4. GAS Tonsillofarenjiti Antibiyotik Tedavisi
Ilag, Verilis Yolu Doz Siire
Penisilin alerjisi yok

Penisilin V, agizdan Adodlesan ve yetiskin: 250 mg giinde 4 kez ya 10 giin
da 500 mg giinde 2 kez

Amoksisilin, agizdan 50 mg/kg giinde bir kez (maks. 1000 mg); 10 giin
alternatif 25 mg/kg (maks. 500 mg) giinde 2
kez

Benzatin penisilin G, kas i¢i | <27 kg: 600.000 IU; > 27 kg: 1.200.000 1U 1 doz

Penisilin alerjisi var

Sefaleksin, agizdan 20 mg/kg/doz (maks. 500 mg) giinde 2 kez 10 giin
Sefadroksil, agizdan 30 mg/kg (maks. 1 g) giinde tek doz 10 giin
Klindamisin, agizdan 7 mg/kg/doz (maks. 300 mg) giinde 3 kez 10 giin
Azitromisin, agizdan 12 mg/kg (maks. 500 mg) giinde tek doz 5 giin
Klaritromisin, agizdan 7.5 mg/kg/doz (maks. 250 mg) giinde 2 kez 10 giin
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Antibiyotik tedavisine baslandiktan 24 saat sonra bulastiricilik kalmaz. HATT ve bogaz
kiiltiirli akut enfeksiyon ve tasiyicilik ayirimini yapamaz ve bu hasta grubunda da pozitif sonug
verir. Bu nedenle tedavi sonu kontrol, HATT veya kiiltiir 6nerilmez. Uygun antibiyotik tedaviye
ragmen hastalarin %7-37’sinde pozitiflik devam edebilir. Tedavi sonunda semptomatik
kalanlarda, semptomlar1 tekrarlayanlarda ve romatizmal ates gecirmis ve tekrarlama riski
yiiksek olanlarda tedavi sonu HATT veya kiiltlir yapilabilir. Tedavinin tamamlanmasindan
haftalar veya aylar sonra tekrarlayan semptom ve bulgular ile bagvuran farenjitli hastalar
mutlaka tekrar degerlendirilmeli ve tedaviye uyumsuzluk, yeni GAS enfeksiyonu veya kronik
tastyicilik ile beraber viral farenjit agisindan degerlendirilmelidir.

GAS tonsillofarenjiti gegiren bireylere temas eden ve semptomlar1 olanlar
degerlendirilmeli ve gereginde tedavi edilmelidirler. Asemptomatik olanlarin test edilmesi ve
ampirik tedavileri onerilmez. ARA veya AGN riski olan temaslilar test edilmeli ve test
sonuglar1 pozitif olan temaslilar tedavi edilmelidir.

Klinik bulgular olmadiginda bogazda GAS saptanmasina kronik farengeal GAS
tastyiciligr denir. Streptokokal antikor yaniti yoktur. Tasiyicilar yakin temaslilarina GAS
farenjitini yaymazlar. Siipiiratif/nonsiipiiratif komplikasyon gelisim riski yok denecek kadar
azdir ve tastyicilig eradike etmek giictiir. Tastyicilarin tespitine yonelik rutin tarama yapilmasi
veya bu kisilerin tedavisi gerekli degildir. Asagida belirtilen bazi 6zel durumlarda tastyicilik
tedavi edilmelidir:

1. ARA veya AGN salgini,

2. Kapali veya yar1 kapali topluluklarda GAS tonsillofarenjit salgini,

3. Ailede ARA 0Oykiisii,

4. GAS’a bagl tekrarlayan farenjit ataklari nedeniyle tonsillektomi plani,

5. Uygun tedaviye ragmen aile i¢inde haftalarca siiren kanitlanmis tekrarlayan GAS farenjit
ataklar1 (ping-pong enfeksiyon)
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GAS kronik farengeal tasiyiciligi tedavisi Tablo 3.5’te gdsterilmistir.

Tablo 3.5. Kronik GAS Farengeal Tasiyicih@ Tedavisi

Mlac, Verilis Yolu | Doz Siire
Agizdan
Klindamisin 20-30 mg/kg/giin 3 dozda (maks. 300 10 giin
mg/doz)
Penisilin V 50 mg/kg/giin 4 dozda (maks. 2000 mg/giin) | 10 giin
+ + +
Rifampisin 20 mg/kg/glin tek doz (maks. 600 mg/giin) Tedavinin son 4 ginii
(6-10. giinlerde)
Amoksisilin- 40 mg amoksisilin/kg/giin 3 dozda (maks. 10 giin
klavulanat 2000 mg amoksisilin/gtin)
Kas ici ve agizdan
Benzatin penisilin | <27 kg: 600,000 U,
G (kas ici) >27 kg: 1,200,000 U 1 doz
+ + +
Rifampisin 20 mg/kg/glin 2 dozda (maks. 600 mg/giin) | 4 giin

Antibiyotik tedavisi verilsin veya verilmesin hastalara mutlaka destek tedavisi

verilmelidir. Semptomlar1 orta-agir siddette olan hastalara parasetamol veya nonsteroidal

antiinflamatuvar ilaglarin faydasi olabilir. Ibuprofen ve diklofenak, parasetamole gére daha

etkili bulunmustur. Lokal antiinflamatuvar olarak flurbiprofen 6nerilebilir. Yeterli miktarda su

alimi tesvik edilmelidir. Iritan maddelerle veya tuzlu su ile bogaz gargarasi onerilmez.

Cocuklarda aspirinden kaginilmalidir. Destek tedavisi olarak steroidler 6nerilmez.

Sonu¢ olarak, akut tonsillofarenjitlerin en sik etkeni viriislerdir. HATT nin tam

konulmasinda onemli yeri vardir. GAS enfeksiyonu diisiiniildiigiinde veya varligi tespit

edildiginde tedavide penisilin ilk secenektir. Antibiyotik tedavi siiresine uyum ¢ok 6nemlidir.
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4.1. Giris

Rinosiniizit, en sik goriilen iist solunum yolu enfeksiyonlar1 arasindadir. Ulkemizde ve
diinyada antibiyotiklerin yazilmasi igin ileri siiriilen tanilar listesinde bas siralarda yer
almaktadir. Rinosiniizitlerin etkeni biiyiik ¢ogunlukla viriislerdir ancak regetelerin %80’inde
antibiyotik bulunmaktadir. Birinci basamak hekimlerinin en sik karsilastiklart durumlardan biri
olmasina ragmen, tan1 ve tedavi yaklagiminda ciddi farklilar bulunmaktadir.

Rinosiniizit, paranazal siniislerin ve nazal boslugun dort haftadan kisa siliren
inflamasyonudur. Nazal mukoza tutuldugu i¢in, rinosiniizit terimi tercih edilir. Komplike
olmayan rinosiniizit tanimi, inflamasyonun tani asamasinda heniiz paranazal ve nazal
bosluklarin disina ¢ikmamis oldugu varsayildigi icin tercih edilir. Semptomlar 30 giinden daha
az stuirerse akut, 30 ve 90 giin arasinda devam ederse subakut, 90 giinii gegerse kronik olarak
tanimlanir. Rekiirren akut siniizit tanimi, 30 giinden az siiren klinik durumlarda semptomsuz en
az 10 giin arayla bir y1l i¢inde en az dort kez bu durumun goriilmesi durumunda kullanilir (Tablo
4.1).

Tablo 4.1. Akut Rinosiniizit Tanimlari

Akut Semptomlar <30 giin kaybolur.

Subakut Semptomlar >30 ve <90 giin kaybolur.

Rekurren akut | 30 giinden kisa, semptomsuz en az 10 giin arayla ayrilmis 12 ayda en az 4
epizod

Kronik siniizit | >90 giin paranazal sinuslarin inflamasyonu, devam eden semptomlar

(6ksiiriik, burun akintisi, burun tikaniklig)

Siniizit gelismesinde rol oynayan risk faktorlerinin varligi ve saptanmasi énemlidir
(Tablo 4.2.). Tedavi yaklasiminda belirleyici olabilir.

Tablo 4.2. Risk Faktorleri

Cevresel maruziyetler Asirt nem, duman, hava kirliligi, solunum irritanlar

Anatomik degisiklikler Nazal polip, koanal atrezi, septum deviasyonu, sinus
hipoplazisi, etmoid biiller

Mukozada 6dem Viral rinit, allerjik rinit, kistik fibroz

Siliyer fonksiyon bozuklugu | Viral enfeksiyonlar, tiitiin duman, alerjik rinit, primer siliya
diskinezisi

Mekanik tikaniklik Yabanci cisim, tiimor, nazal entiibasyon, nazogastrik/

nazoduodenal tiip
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4.2. Belirti ve Bulgular

Akut rinosiniizit tanisi, 30 glinden az siiren burun tikanikligiyla beraber piiriilan burun
akintisi, yiizde dolgunluk ve sislik hissi belirtileriyle konulur. Ayrica ates, basagrisi, bogaz
agris1 ve oksitriik belirtilere eslik edebilir (Tablo 4.3).

Fizik incelemede, burunda veya arka farinkste miikopiiriilan akinti olabilir. Nazal
mukoza genellikle eritemli, bazen soluk ve sekresyonlu olabilir. Bogazda hafif eritem,
paranazal sinuslarda palpasyon veya perkiisyonla agri, perorbital édem ve agiz kokusu
saptanabilir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Akut Rinosiniizit Belirti ve Bulgulari
Belirtiler
Nazal semptomlar (6n veya arka akinti, ttkanma veya konjesyon)

Yiizde agri ve sislik
Ates
Basagrisi

Bogaz agrisi
Oksiiriik
Bulgular
Burunda veya posterior farinkste miikopiiriilan akinti
Nazal mukoza genelde eritemli, bazen soluk ve sekresyonlu

Bogazda hafif eritem

Paranazal sinuslarda palpasyon veya perkiisyonla agr1

Perorbital 6dem (hassas degil, iist ve alt gozkapaklarinda)

Ag1z kokusu

Klinik tam1 konulduktan sonra, etiyolojide viral veya bakteriyel ayrimin yapilmasi
onemlidir. Bakteriyel siniizitte ates 6n plandadir, piiriilan akint1 belirgindir, semptomlar daha
ciddi diizeydedir ve genellikle yedi glinden uzun siirer. Viral ve bakteriyel siniizit ayrimi i¢in
belirti ve bulgular Tablo 4.4’te gosterilmistir. Belirti ve bulgulara dayanarak viral veya

bakteriyel ayrimini kesin olarak yapmamiz ¢ogu zaman miimkiin degildir.

Tablo 4.4. Viral ve Bakteriyel Rinosiniizit Ayrim
Viral Bakteriyel

Ates olmayabilir. Ates On plandadir.

Hastaligin basinda basagrisi, miyalji gibi | Piiriilan akint1 belirgindir.
semptomlar olabilir.
Nazal semptomlar (akinti, konjesyon, | Semptomlar daha ciddi diizeydedir.

Oksiiriik) sikca goriiliir.

Cogunlukla semptomlar 7 giin i¢inde diizelir. | Semptomlar > 7 giin
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4.3. Tam

Siniizit tanisinda bakteriyel etkenin saptanmasi oldukca zordur ve ¢ogu zaman etken

saptanamaz. Komplike olmayan siniizitin tanis1 kliniktir.

Akut bakteriyel siniiziti viral siniizitten veya diger iist solunum yolu enfeksiyonlarindan
ayirmak i¢in goriintiileme yontemlerinden direkt siniis grafisi, kontrastl bilgisayarli tomografi
(BT), manyetik rezonansh goriintiilleme (MRG) veya ultrason yapilmasi gerekli degildir.

Ulkemizde ve diinyada siniizit tamis1 konulmasi icin direkt siniizit grafisi sikc¢a
istenilebilmektedir. Oysa bilinenin aksine, direkt siniis grafisinde diffiiz havalanma kayb1 veya
opasifikasyon, mukozal kalinlasma veya hava-sivi seviyesinin varliginin tanisal degeri yoktur.
Bu radyolojik bulgular viral, bakteriyel veya alerjik nedenleri ayirt edemezler.

Akut bakteriyel siniizitin orbital veya santral sinir sistemi komplikasyonlarindan
stiphelenildiginde kontrastli paranazal BT ve/veya kontrastli MRG istenmelidir.

4.4, Tedavi
4.4.1. Semptomatik Yaklagim

Yakin izlem esas olmakla birlikte semptomatik bazi tedaviler onerilebilmektedir. En
fazla ve rahatlikla 6nerilecek olan semptomatik tedaviler analjezikler ve antipiretiklerdir.

Fizyolojik, tamponlanmis veya hipertonik tuzlu suyla mekanik irrigasyon ozellikle sik
siniizit olan hastalarda rahatlama saglayabilir. Bu uygulamalar, burun yanmasi ve hassasiyet
gibi kiiclik belirtiler i¢in yararli olabilir. Intranazal tuzlu su kullanimi gegici bir rahatlik ve

nemlenme saglayabilir.

Intranazal glukokortikoidler allerjik rinitlerde yararhidirlar. Viral ve bakteriyel
rinosiniizitte kisa donem yarar saglasalar da Onerilmez. Sistemik glukokortikoidler
kullanilmamalidir.

Intranazal ipratropium bromid antikolinerjik bir spreydir, gecici rahatlama saglayabilir.

Oral dekonjestanlar dstaki tiip disfonksiyonunda yararl olabilir ancak bu durumda da
uzun siireli kullanilmamalidir. Ayrica kalp hastaliklari, hipertansiyon, glokom ve mesane basi

tikanmasi olanlarda dikkatle kullanilmalidir.

Antihistaminik ajanlarin yararh olduklar1 bugiine kadar gdsterilmemistir. Mukolitiklerin

yararlt oldugunu gosteren ¢aligsma yoktur.

4.4.2. Antibiyotik Kullanimi1

Akut rinosiniizit olgularinin %98’inde etken virtislerdir. Komplike olmayan viral
rinosiniizit, antibiyotik verilmeden 7-10 giinde iyilesir. Viral USYE sonras1 %0,5-2 oraninda
sekonder bakteriyel siniizit gelisebilir.
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Akut bakteriyel siniizite en sik neden olan etkenler, Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis’dir. Son zamanlarda pndmokok asisinin
kullaninmina bagh olarak etkenler arasinda Streptococcus pneumoniae oraninin azalmasi ve
buna karsin Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis oranlariin artmasi s6z konusudur.
Ayrica komplikasyon gelismesi durumunda ve Staphylococcus aureus ve diger streptokoklar
ve anaeroblar etken olabilirler ancak siniizit etkenin mikrobiyolojik taniyla saptanmasi olduk¢a
zordur.

Antibiyotik baslanmasinda bazi kriterlere dikkat edilmesi &nemlidir. Ilk bagvuran
hastalarda antibiyotik baslamadan yakin takip esastir. Uygun bir antibiyotik, semptomlarin
devam etmesi (0n veya arka nazal akinti, obstruksiyon ve/veya konjesyon), oksiiriik veya her
ikisinin 10 glinden uzun ve diizelme olmaksizin devam etmesi), belirtilerin giderek kotiilesmesi
(baslangictaki diizelmeyi takiben 5-6 giin sonra ates, burun akintis1 veya Oksiiriik
semptomlarinin kétiilesmesi veya yeniden baslamasi) durumunda baslanabilir (Sekil 4.1).
Hatta bu durumlarda bile, antibiyotik baglanmadan yakindan izlemek siirdiiriilebilir.

Geniz akintisi,
yiiksek ates,
oOksiiriik, halsizlik,
basagrisi
!
| |
Hafif klinik bulgular Ciddi klinik bulgular
(%98) Persistan bulgular
Kotiilesme
Semptomatik tedavi Ek ciddi risk .
ve takip faktorleri yoksa Ek ciddi risk
faktorleri varsa

Antibiyotik tedavisi

Kotiilesme veya
iyilesememe

Antibiyotik tedavisi lyilesme olmazsa Sevk

Sekil 4.1. Akut Siniizitte Hastaya Yaklasim

Farkl1 antibiyotikler arasinda klinik iyilesme ac¢isindan anlamli bir fark bulunmamustir.
Tedaviye yanitsizlik acisindan amoksisilin daha avantajli olarak saptanmistir. Konjuge
pnomokok asisinin kullanimindan sonra hem H. influenzae hem de B-laktamaz iireten H.
influenzae prevalansi arttig1 icin, etkenler arasinda Streptococcus pneumoniae oraninin
azalmasi ve buna karsin Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis oranlarinin artmasi
nedeniyle amoksisilin yerine amoksisilin-klavulanat kullanimi daha uygun olacaktir. Ampirik
antimikrobiyal tedavide ilk secenek olan amoksisilin-klavulonat’in giinde iki kez 1 gram, 5-7
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giin kullanimi 6nerilir. Baz1 hastalar i¢in yiiksek doz amoksisilin-klavulonat (giinde 2 defa 2 g)
kullanimi diistiniilmelidir. Bu hastalar, invazif penisilin direngli S. pneumoniae yiiksek endemik
bolgede bulunanlar (> %10), agir enfeksiyon bulgulari olanlar, yiiksek atesle birlikte sistemik
toksisite ve siipiiratif komplikasyon gelisenler, ileri yagllar, son 1 ay icinde hastanede yatmis
olanlar, son 1 ay iginde antibiyotik kullanmis olanlar ve immiinsiipresif olanlardir.

S. Pneumoniae’ye kars1 yliksek direng oranlar1 nedeniyle makrolidler, S. pneumoniae
ve H. Influenzae’ya kars1 yiiksek diren¢ oranlar1 nedeniyle ise trimetoprim-sulfametaksazol
onerilmez. 2. ve 3. kusak oral sefalosporinler direngli S. pneumoniae suslar1 nedeniyle ampirik
monoterapide Onerilmezler. Ayrica ampisilin-sulbaktamin oral emiliminin zay1f oldugu akilda
tutulmalidir.

Penisilin allerji 6ykiisii olanlarda ampirik tedavide doksisiklin veya tip 1 hipersensitive
disinda penisilin allerji 6ykiisii olanlara 3. kusak sefalosporin ve klindamisin kombinasyonu
onerilir.

Antibiyotik basladiktan 7 giin sonra iyilesme olmazsa ikinci kiir tedavi 6nerilir ve buna
ragmen iyilesme olmazsa kontrastsiz BT incelemesi Onerilir.

4.5. Siniizit Komplikasyonlari
Siniizit nedeniyle hospitalize edilen hastalarin %3,7-11 nde siipiiratif komplikasyonlar

olabilir. Baslica komplikasyonlar orbital selliilit ve enfeksiyonun intrakraniyal yayilimiyla
iligkilidir (Tablo 4.5.).

Tablo 4.5. Siniizit Komplikasyonlar:
Orbital
Enflamatuar 6dem
Subperiostal apse
Orbital apse
Optik norit
Intrakraniyal
Epidural ampiyem
Subdural ampiyem

Kaverndz veya sagittal sinilis trombozu
Menenjit
Beyin apsesi
Osteitis
Frontal (Pott puffy tiimor)

Akut bakteriyel siniizit diislinlilen hastalar klinik durumun agirligi, immiinsiipresyon
varligl, uygun antimikrobiyal tedaviye ragmen kotilesme ve rekurren siniizit olmasi

durumunda kulak burun bogaz veya infeksiyon hastaliklari uzmanina sevk edilmelidirler.

31



SAGI AKANLIGI

TURKIVE ILA VE
TIBBI CIHAZ KURUMU

Acil sevk gerektiren durumlar; yiiksek atesle birlikte periorbital 6dem, inflamasyon
veya eritem, kraniyal sinir tutulumu, anormal ekstra okiiler hareketler, propitoz, gérme
degisiklikleri (¢ift gérme veya goérme bozuklugu), biling degisikligi veya menenks
irritasyonudur. Bu bulgularin olmasi durumunda acilen sevk gereklidir.

4.6. Sonuc

Akut bakteriyel siniizit tanisi, piiriilan burun akintisinin yaninda burun tikanikligi, yiizde
sislik, dolgunluk ve agri gibi belirtilerin en az 10 giin boyunca goriilmesi veya giderek

kotiilesmesi esas alinarak konulur.
Analjezikler ve tuzlu suyla nazal irrigasyon uygulanabilir.
Yakin takip etme sansi oldugu siirece antibiyotiksiz izlemek esastir.

Yakin izlemde yedi giin sonunda klinik bulgular iyilesmez ya da kotiiye giderse
antibiyotik baslanmas1 onerilir. Bu durumda amoksisilin-klavulanat ilk segenektir.
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KONU 5

ERISKINDE OTITTE AKILCI ANTIBIYOTIK
KULLANIMI

Boliim Yazari: Prof. Dr. Bilgin ARDA




5.1. Akut Otitis Media

Akut otitis media primer olarak ¢ocukluk ¢agi enfeksiyonudur. Olgularin ¢gogu 6 ay ile
2 yas arasindaki ¢ocuklarda goriiliir. Bes yasindan sonra siklig1 giderek azalir. Akut otitis media
insidansi 5 yasin altida %45-60; 5-14 yas arasinda %19-22; 15-24 yas arasinda %3,1-3,5; 25-
85 yas arasinda %1,5-2,3 oranindadir.

5.1.1. Tanimlar
Akut otitis media: Orta kulak ve bununla iliskili olan temporal kemigin hava
bosluklarin1 ve Ostaki tliplinii kaplayan mukozanin enfeksiyonu ve inflamasyonudur. Ani

baslangicli kulak agrisi, yiiksek ates ve kulak akintisi klinik bulgulari olusturur.

Efiizyonlu otitis media: Lokal ve sistemik akut enfeksiyon bulgulariin eslik etmedigi
saglam kulak zar1 arkasinda s1v1 birikimidir.

Kronik otitis media: U¢ aydan uzun siiredir devam eden kulak zar1 perforasyonu ve
aralikli akint1 izlendigi klinik tablodur.

Kronik serdz: Ug aydan uzun siiren orta kulak efiizyonlaridir.

Kronik siipiiratif: U¢ aydan uzun siiredir devam eden kulak zari perforasyonu ve
akintinin oldugu birbirini izleyen aktif ve inaktif devrelerden olusan otitis media tipidir.

Mirinjit: Kulak zarinin enfeksiyon ve inflamasyonudur. Tek basina veya orta kulak ya
da dis kulak enfeksiyonuna eslik eden sekilde goriilebilir.

Rekiiren otitis media: Akut otitis media ataklarinin alt1 ay i¢inde iig¢, bir y1l i¢inde dort

atak ve tizerinde tekrarlamasidir.

Kolesteatom: Orta kulagi doseyen solunum epitelinin keratinize skoamdz epitel ile yer
degistirmesidir.

5.1.2. Mikrobiyoloji

Mikrobiyolojik veriler miringotomi ile alinan orta kulak aspirasyon sivist kiiltiir
sonuglarina dayanmaktadir. Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella
catarrhalis en sik goriilen etkenlerdir. Erigkin yas grubunda A Grubu beta hemolitik
Streptokoklar, Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa da etken olabilmektedir.
Staphylococcus aureus kronik siipiiratif otitis media ve timpanostomi tlipli yerlestirilen
olgularda daha sik goriilmektedir. Mikrobiyolojik c¢alismalarda nazofarenks ve adenoid
kiiltirleri ile orta kulak sivisi kiiltiirlerinde ayni etkenler elde edilmistir. Bakteriler
nazofarenksten orta kulaga yutkunma, burun ¢ekme, dstaki disfonksiyonu gibi nedenlerle reflii

yoluyla tasinmaktadir.

Orta kulak sivisi virolojik incelemelerinde Respiratory Syncytial Virus, Rhinovirus,
Influanzae virus, Adenovirus, Parainfluenzae virus, Enterovirus, Rotavirus etken olarak
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gosterilmistir. Bu viriisler iist solunum yolu enfeksiyonu yapan viriisler olup 0Ostaki tiip

disfonksiyonu sonrasi otitis mediaya neden olmaktadirlar.
5.1.3. Patogenez

Akut otitis media gelisiminde dstaki tiip disfonksiyonu en dnemli risk faktdriidiir. Ostaki
tiipii, orta kulak kavitesi ile nazofarinks arasinda kritik rol oynayan dinamik bir borudur. Orta
kulak basincinin atmosferik basingla dengelenmesi, orta kulak sekresyonlarinin nazofarinkse
drene edilmesi, orta kulagin nazofaringeal materyalden korunmasi gibi fonksiyonlari vardir.
Ostaki tiipii bebek ve gocuklarda eriskinlere gore boyut, konum ve agisal yénlerden farklilik
gosterir. Cocuklarda daha kisa ve yatay yerlesimli olup dogumda yaklagik 13 mm olan uzunluk
eriskinlerde 35 mm’ye, seyrindeki ac¢i da horizontal olarak 10 dereceden 45 dereceye
ulagsmaktadir. Bu gelisimsel farkliliklar Ostaki tiipliniin koruma fonksiyonunun bebek ve
cocuklarda zayif olusunun ve dolayisiyla akut otitis medianin daha sik meydana gelisinin
onemli bir nedenidir. Yetigkinlerde -cocuklardan farkli olarak- Gstaki kanalinin agisinin 45
derece olmasi koruyucu bir etki yaratir. Eriskinlerde kafa tabani gelisimi, mastoid hiicre sistemi,
bagisiklik sisteminin ve dstaki tlipliniin anatomik ve fonksiyonel gelisimini tamamlamis olmasi
cocuk ve eriskinler arasinda akut otitis media goriilme sikligindaki farkliligin nedeni olarak
goriilmektedir.

Ostaki tiipiinin mekanik veya fonksiyonel olarak tikanmasi akut otitis media
patogenezinin temelini olusturur. Anatomik olarak orta kulak mastoid kemikle direkt
baglantilidir. Akut otitis media komsuluk yoluyla mastoid hava keselerine yayilarak mastoidit,
temporal kemikte osteomiyelit ve menenjite kadar giden komplikasyonlara neden olabilir.
Kulak anatomisi Sekil 5.1°de ve 5.2°de gosterilmistir.

mastoid
hava odaciklari aditus ve antrum

Sekil 5.1. Kulak Anatomisi Sekil 5.2. Kulak Anatomisi

Akut otitis media, erigkinde iist solunum yolu enfeksiyonlarindan ve mevsimsel alerjik
rinit ataklarindan sonra goriilen enfeksiyoz bir komplikasyondur. Eriskinde akut otitis media
genellikle tek taraflidir ve isitme kaybi, kulak agrisi tipik tabloyu olusturur. Kulak agrisi en sik
ve en belirgin yakinmadir. Akut iist solunum yolu enfeksiyonu sonrasi baslayan kulak agrisi
akut otitis mediay1 diisiindiirmelidir. Kulak agris1 saatler i¢inde giderek artan siddette ve
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devamli niteliktedir. Siipiirasyon evresinde siddetli kulak agris1 kulak zarinin perforasyonu ile

hizla azalir ve hasta rahatlar.

Hastanin yakinmalar1 ve otoskopik muayene tanida ¢cogu zaman yeterlidir. Normal
kulak zar1 translusen soluk gri renklidir. Kulak zarinin pozisyonu ve hareketliligi renginden ¢ok
daha 6nemli tanisal bilgi verir. Akut otitis media i¢in tipik olan bulgu mobilitesi azalmus,
bombelesmis, sarimsi, opak kulak zaridir. Opak sar1 mavi bir kulak zar1 orta kulak eflizyon
gostergesi olabilir. Koyu kirmizi renk yeni gegirilmis bir travma ya da kulak zar1 arkasinda kani
gosterir. Koyu pembe ya da hafif kirmizi renk bir kulak zar1 akut otitis media ya da aglamaya,
okstirmeye bagl kulak zar1 hiperemisini gosterir. Otoskopik muayene bulgularina gore akut
otitis media evreleri;

Hiperemi Evresi: Orta kulak mukozasinda 6dem ve vaskiiler dolgunluga bagh
inflamasyon, kulak agris1 ve atesin 6n planda oldugu evredir. Isitme genellikle normaldir.
Otoskopik muayenede kulak zarinda 6zellikle umbo bolgesinde belirgin olmak iizere hiperemi
ve vaskiilarizasyonda artma izlenir (Resim 5.1.).

Resim 5.1. Hiperemi Evresi

Eksiidasyon Evresi: Enfeksiyon ilerler, orta kulak ve mastoid hiicrelerde eksuda
birikmeye baslar. Ates ve agri artar, isitme azalir. Muayenede timpanik membran tiimiiyle
hiperemik, 6demli, mat olarak ve eksudanin artmasi ile 6nce arka kadran ve sonrasinda tlimii

bombelesmis olarak izlenir (Resim 5.2).

Resim 5.2. Eksiidasyon Evresi

Siipiirasyon Evresi: Orta kulakta biriken basingl piiriilan mayi mirinjitin de etkisiyle
pars tensada olusan kiigiik perforasyondan dis kulak yoluna drene olur. Kulak akintisi baslar,
ates diiser, isitme artar (Resim 5.3).
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Resim 5.3. Siipiirasyon Evresi

Rezoliisyon Evresi: Cogunlukla sekel birakmadan iyilesir. Yetersiz tedavide efiizyon
kalis stiresi uzayabilir.

Koalesans (erime) ve Mastoidit Evresi (%1-5): Giliniimiizde etkin antibiyotik tedavisi
ile olgularin gogu bu evreye girmeden iyilesmektedir. %1-5 olguda mastoit bolgede enfeksiyon
ve inflamasyon devam eder. Mastoit hiicrelerde piiriilan mayi birikir. Hiicreler birbiri ile
birleserek mastoid i¢i pily ile dolu genis bir bosluk haline gelir. Enfeksiyon mastoid ve orta
kulag1 asar, akut mastoidit gelisir. D1s kulak yolu arka {ist duvarinda hastaliga 6zgii tipik itilme
izlenir. {letim tipi isitme kayb artarak devam eder.

Komplikasyon Evresi: Koalesan evresinin devam etmesi sonucu enfeksiyonun
timpanomastoid boslugun disina ge¢mesidir. Subperiostal apse, subkutan apse, labirentit,
petrozit, ekstradural apse, subdural apse, menenjit, beyin apsesi, fasiyal paralizi, lateral siniis
trombofilebiti gibi komplikasyonlar goriilebilmektedir.

5.1.4. Tedavi

Erigkin akut otitis media tedavisinde ¢ocuklardakinden farkli olarak antibiyotiksiz
izlemin yeri yoktur. Viral etiyoloji verilerinin yetersizligi ve komplikasyon gelisme riski
nedeniyle eriskinde akut otitis mediada antimikrobiyal tedavi gereklidir. Tedavi siiresi hafif orta
enfeksiyonlarda 5-7 giin, ciddi enfeksiyonlarda 10 giin olmalidir. Ates, belirgin isitme kaybi,
ciddi kulak agris1, belirgin eritem varliginda tedavi siiresi 10 giine uzatilmalidir.

Antibiyotik kullanim Oykiisii olmayanlarda ilk segcenek amoksisilindir. Amoksisilin
giinde 3 defa 1g dozunda Onerilmektedir. Penisiline direncgli S. pneumonia sikliginin yiiksek
oldugu bolgeler icin glinde 3 defa 2 g dozunda dnerilmektedir.

Amoksisilin-klavulonik asit giinde 2 defa 1 g (amoksisilin 875 mg, klavulonik asit 125
mg) dozunda secilebilecek diger bir antibiyotiktir. Beta-laktamaz iireten bakterilere (H.
influenzae, M. catharralis) ve eriskinde etken olarak karsimiza ¢ikabilecek metisiline duyarls,
penisiline direrecli S. aureus’ u kapsamasi agisindan énemli bir se¢enektir. Penisiline direngli
S. pneumoniae kokenlerinin %10’un {izerinde olmasi, immiinsiiprese hasta, son bir ay icinde
antibiyotik kullanmig olma, 65 yas iistii hastalarda amoksisilin klavulonik asit dozu giinde 2
defa 2 g olarak onerilmektedir. Penisiline direngli S. pneumoniae etkinligi agisindan direng
mekanizmas1 beta laktamaz iiretimi iizerinden olmadigi icin amoksisilin ile amoksisilin

klavulonik asit kullanimi arasinda fark yoktur. Yiiksek doz amoksisilin tedavisi direngli
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pnomokok kokenlerini de kapsayan akut otitis media olgularinin ¢ogunun tedavisinde
yeterlidir.

Son bir ay i¢inde antibiyotik kullanim 6ykiisii olmayanlarda secilebilecek antibiyotikler:

e Amoksisilin 3x1g

e Amoksisilin klavulonik asit 2x1 g

e Sefdinir 2x300 mg veya 1x600 mg
o Sefpodoksim proksetil 2x200 mg

e Sefprozil 2x250-500 mg

Son bir ay i¢inde antibiyotik kullanim Oykiisii olanlarda segilebilecek antibiyotikler:
e Amoksisilin klavulonik asit 2x2 g
e Levofloksasin 1x750 mg
e Moksifloksasin 1x400 mg

Tedavi stiresi levofloksasin i¢in 5 giin olup digerlerinde 10 giindiir.

Ciddi beta-laktam alerjisi Oykiisii olanlarda (tip 1 hipersensitivite reaksiyonu, iirtiker)
beta laktam antibiyotikler kontrendikedir. Levofloksasin, moksifloksasin veya doksisiklin
tercih edilebilir. Ulkemizden bildirilen pndmokok makrolid direng oranlarmin yiiksek olmasi
nedeniyle makrolidlerin tedavide yeri yoktur.

Tip 1 disinda penisilin alerjisi varliginda (hafif dokiintii) secilebilecek antibiyotikler:

o Sefpodoksim proteksil 2x200 mg
e Sefprozil 2x250-500 mg
e Sefuroksim aksetil 2x500 mg
o Sefdinir 2x300 mg

Destek tedavisi:

Akut otitis media destek tedavisinde hastay1r en cok rahatsiz eden kulak agrisini
giderilmesi en Onemli basamagi olusturur. Secilebilecek analjezik ve nonsteroidal
antiinflamatuvar ajanlar:

o Asetilsalisilik asit 3x500-650 mg

e Asetaminofen 4-6x500 mg

e Ibuprofen 3-4x400-600 mg
e Naproksen 2x250-350 mg

e Diklofenak 3x25-50 mg

Destek tedavisinde segilen ilaglarin yan etki ve etkinlikleri agisindan dikkatli olmak
gerekir. Asetilsalisilik asit hepatotoksiktir ve viral USYE gegiren ¢ocuklarda Reye sendromuna

41



yol agcabilir. Asetaminofenin antiinflamatuvar etkisi zayif, yan etki azdir. Ibubrufen
asetaminofenle birlikte kullanildiginda analjezik ve antiinflamatuvar sinerjik aktivite gosterir.
Naproksen uzun etkilidir, gastrointesinal yan etkiler goriilebilir. Diklofenak giiclii analjezik ve
antiinflamatuvar etkilidir.

Akut otitis media destek tedavisinde dekonjestan, antihistaminik ve kortikosteroidler

Onerilmemektedir.

5.1.5. Klinik Izlem

Uygun antimikrobiyal tedavi ile olgularin ¢ogu 48-72 saat icinde diizelmektedir.
Hastada 48-72 saatte diizelme yok ise tekrar muayene edilmelidir. Yeni bir enfeksiyon odag,
komplikasyonlar ve antimikrobiyal tedavi basarisizligi ag¢isindan incelenmelidir.
Antimikrobiyal tedavi basarisizlig: diistiniildiigiinde antibiyotik degistirilmeli ve tedavi 10 giine
uzatilmalidir. Tedavi degisiminde amoksisilin-klavulonik asit, ikinci kusak sefalosporin
(sefuroksim aksetil), {giincli kusak sefalosporinler (sefdinir, oral alamayan hastalarda
seftriakson), florokinolonlar (levofloksasin, moksifloksasin) se¢ilebilir.

Baslangi¢ tedavisi amoksisilin-klavulonik asit diginda bir antibiyotikse tedavi
basarisizligi durumunda yiiksek doz amoksisilin-klavulonik asite (2x2 g/giin) gecilmeli ve
tedavi siiresi 10 giin olmalidir.

Baslangi¢ tedavisi amoksisilin-klavulonik asit ise tedavi basarisizlig1r durumunda secilebilecek
antibiyotikler:

e Seftinir 2x300mg veya 1x600 mg, 10 giin

e Sefpodoksim 2x200 mg, 10 giin

e Seftriakson 1x1-2 g iv (tedavinin Giglincii giinlinde klinik degerlendirme yapilir, tedavi
stiresi klinik yanita gore belirlenir.)

e Levofloksasin 1x500mg, 5-10 giin

e Moksifloksasin 1x400 mg, 5-10 giin

Levofloksasin ve moksifloksasin diger tedavi seceneklerinin kullanilamadigi

durumlarda son segenek olarak diistiniilmelidir.

Agr1 ve ates antibiyotik tedavisine ragmen bir haftadir devam ediyorsa, agr1 gectikten
sonra tekrar baglamigsa (goze, enseye, kulak arkasina, boyuna yayilan agr1), akint1 bir haftadir
devam ediyorsa veya kesildikten sonra tekrar basladiysa, bas donmesi, dengesizlik gibi

yakinmalar varsa komplikasyonlar agisindan degerlendirilmek {izere hasta sevk edilmelidir.

5.1.6. Komplikasyonlar

Tedaviye yanitsiz hastalarda komplikasyonlar agisindan uyanik olunmali ve fizik
muayene ve norolojik muayene dikkatli bir sekilde tekrarlanmalidir. Radyoloji goriintiilleme
bulgular1 ile uzman diizeyinde degerlendirmelidir. Intrakraniyal ve intratemporal

komplikasyonlar agagida belirtilmistir.
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1ntrakraniyal Intratemporal

- Menenjit - Mastoidit

- Lateral siniis tromboflebiti - Petrozit

- Ekstradural apse - Labirentit

- Subdural apse - Periferik fasiyal paralizi

5.2. Efiizyonlu Otitis Media

Orta kulakta yogun igerikli, tutkala benzer sivi birikimi, dolgunluk hissi, duyma kaybi
ile karakterize, ates ve kulak agrisinin olmadig1 uzun stireli klinik tablodur. Olgularinin ¢ogu
akut otitis media epizodunun ardindan geligir. Akut otitis media sonras1 olgularin %67’sinde
orta kulakta eflizyon gelisir ve ortalama 23 giin siirer. Akut eflizyonlu otitis media olgularinin
yarist bir ay i¢inde spontan iyilesir. Bir ay i¢inde diizelmeyen olgular kulak burun bogaz
uzmanina sevk edilmelidir. Akut eflizyonlu otitis media olgularinin ¢ogu spontan iyilesir.
Antibiyotik, antihistaminik ve nazal steroidlerin tedavide yeri yoktur. Dekonjestanlar, alerjik
rinit ve USYE’de nazofarinks 6demi ve ostaki fonksiyonunu diizeltici etkileri nedeniyle
eriskinde etkili olabilir.

Ug aydan daha uzun siiren akut efiizyonlu otitis media olgularinda spontan gerileme
olasiigr (%20-30) diisiiktiir. U¢ aydan uzun siiren olgularda altta yatan bir hastalik
aragtirtlmalidir. Paranazal siniizit, tiitiin kullanimina bagli adenoid hipertrofi, nazofarinks
karsinomu efiizyonlu otitis mediaya neden olabilir. 12 haftada efiizyon diizelmiyorsa

miringotomi ve tiip acisindan degerlendirilmelidir.

5.3. Otitis Eksterna
Di1s kulak yolu deri ve deri altt dokusunun enfeksiyonudur. Akut, kronik ve malign
olmak tizere ii¢ klinik formu vardir.

Akut otitis eksterna, dis kulak yolunun selliilitidir. Pseudomonas spp ve S. aureus en sik
karsilasilan etkenler olup olgularin tigte biri polimikrobiyaldir. Klinik semptomlar ve bulgular
kulak agris1, kulak kasintisi, dolgunluk hissi, isitme kaybi, kulak kepgesinde ve tragusta
hassasiyet, dis kulak yolunda yaygin eritem ve kulak akintisidir.

Tedavide sistemik antibiyotiklerin yeri yoktur. Kulak zarinda perforasyon olmayan
olgularda topikal antiseptik ve antibiyotik iceren soliisyonlar tedavide kullanilir. Analjezikler

ve antiinflamatuvar ilaclar destek tedavisinde verilebilir.

Kronik otitis eksterna, ii¢ aydan uzun siiren olgular1 ifade eder. Altta yatan dermatolojik
hastaliklar ve mantar enfeksiyonlar1 6nemli risk faktorleridir.

Malign otitis eksterna, ciddi bir klinik tablo olup yiiksek ates, genel durum bozuklugu
ile birlikte kemik, kikirdak, kan damar1 gibi dis kulak yoluna komsu dokulara yayilim vardir.

43



SAGI AKANLIGI
TURKIVE ILAC VE
TIB8] CIHAZ KURUMU

Mortalite %15 oranindadir. Hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir. Diyabet, immiinstipresif
hastalik gibi altta yatan hastaliklar arastirilmalidir. Tamida radyolojik goriintiileme,
mikrobiyolojik kiiltiir incelemeleri yayilim ve antibiyotik se¢iminde yol gostericidir. Ampirik
antimikrobiyal tedavi Pseudomonas spp. ve S. aureus’a karsi etkili olmali ve parenteral
uygulanmalidir. Kiiltiir sonuglarina gore antimikrobiyal tedavi etkene yonelik olarak yeniden
diizenlenmelidir. Tedavi siiresi alt1 hafta olup beraberinde cerrahi debritman planlanmalidir.
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AKILCI ANTIBIYOTIK KULLANIMI

Boliim Yazari: Prof. Dr. Emine ALP MESE
Prof. Dr. Aysegiil ULU KILIC




Pnomoni, alveolar hava boslugunun eksuda, inflamatuvar hiicre ve fibrinle dolmasi ve
etkilenen alanin konsolidasyonu ile karakterize akciger parankiminin enfeksiyonudur. Yillik
pnémoni insidanst %0,28-1,16 arasinda degismektedir. T.C. Saglik Bakanligi, Refik Saydam
Hifzissthha Merkezi Baskanligi Hifzissthha Mektebi Miidiirliigii ve Baskent Universitesi
tarafindan gergeklestirilen Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet Etkinlik Projesi sonuglarimni
aciklayan ve Aralik 2004’te yayinlanan final rapora gore hane halki arastirmasinda son iki ay
icerisinde hekim tanis1 konulmus ilk 20 akut ve kronik hastalik arasinda pnémoniler %1,15
siklik ile 15. sirada yer almistir. Saglik ocaklarina basvuru nedenlerini irdeleyen bir ¢alismada
benzer sekilde olgularin %2,8’inin alt solunum yolu, %22,9’unun da st solunum yolu
enfeksiyonu ile bagvurdugu gosterilmistir. Yine Saglik Bakanligi 2004 yil1 saglik istatistikleri
gbzden gecirildiginde, tiim hastane yatiglarinin %1,9’unu pnémoni hastalarinin olusturdugu
dikkat gekmektedir.

Tiirk Toraks Dernegi Solunum Sistemi Infeksiyonlar: Calisma Grubu tarafindan ilk
olarak 1998’de “Pnomoni Tan1 ve Tedavi Rehberi” hazirlanmistir. En son 2009 yilinda ise,
Tiirk Toraks Dernegi “Eriskinde Toplumda Gelisen Pnémoni Tani ve Tedavi Uzlas1 Raporu”
hazirlanmistir. Bu uzlasi raporu ile toplum kokenli pndmoni tan1 ve tedavisinde hekimlere
kilavuzluk etmek, yaklagim farkliliklarini azaltmak, ilgili hekimler arasinda dil birligi
olusturmak, dogrudan ve dolayli maliyetleri diistirmek, uygunsuz ila¢ kullanimini azaltmak,
mortalite ve morbiditeyi azaltmak hedeflenmektedir. Toplum kokenli pnémonide birinci
basamak saglik kuruluslarinda antibiyotik kullanimi ile ilgili olarak hazirlanan bu yazida bu

uzlas1 raporu esas alinmustir.

Pnomoni ile ilgili etkene, radyolojik bulgulara, klinik bulgulara, epidemiyolojik
ozelliklere, hasta 6zelliklerine dayali bir¢ok siniflandirma mevcuttur (Tablo 6.1.).

Tablo 6.1. Pnomoni Siniflandirilmasi

Etken Radyolojik Klinik Epidemiyolojik Hasta
bulgular bulgular ozellikler ozelliklerine
dayah
Bakteriyel Lober Tipik Toplum kokenli Mekanik
Viral Intersitisyel Atipik Saglik Hizmeti ventilasyonla
Fungal vb. Kokenli iligkili
Paraziter Hastane kokenli Immiinsiipresyon
YBU kékenli varliginda
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Bakteriyel pnomoni ile viral pndmoninin kesin ayrimi etkenin gdsterilmesine dayanur.
Ancak viral enfeksiyonlarin mevsimsel dagilimi, yasa 6zgii enfeksiyon oranlari, klinik,
radyolojik bulgular ve akut faz reaktanlarinin birlikte degerlendirilmesi ayirici tanida yardimei
olabilir. Klinik olarak bakteriyel pndmoni genellikle ani baslar ancak birkag giinliik bir viral st
solunum yolu enfeksiyonunu izleyebilir. Hasta daha toksik goriiniir. Viral pndmoni daha tedrici
baglar, hasta daha az toksik goriiniir fakat adenovirus ve influenzanin da agir pnémoni
yapabilecegi unutulmamalidir. Wheezing varligi viral enfeksiyonu diisiindiiriir. Bakteriyel
pnomonilerde ise dinleme bulgular1 daha ¢ok bir alana smirlidir. Yan agrist ve karin agrisi
bakteriyel pnomonilere eslik edebilir (Tablo 6.2.).

Tablo 6.2. Bakteriyel ve Viral Pnomonilerde Klinik Belirti ve Bulgular

Viral Pnémoni Bakteriyel Pnomoni
Yas <5 yas Eriskin
Epidemik durum Viral enfeksiyon epidemisi | -
Hastahk oyKkiisii Yavas baslangic Hizli baglangig
Klinik Rinit, wheezing Yiiksek ates, takipne
Biyomarker
Beyaz kiire sayisi <10x10° hiicre/L >15x10° hiicre/L
CRP <20 mg/L >60 mg/L
Prokalsitonin <0,1w/L >0,5u/L
AKciger grafisi Interstisyel infiltrasyon Lober alveolar

infiltrasyon

Antibiyotik tedavisine cevap | Yavas veya cevapsiz Hizli

Legionella pneumophilia atipik pndmoni etkenlerinden biridir. Insanda enfeksiyon,
sularda kolonize olmus Legionella’larin inhalasyonu veya aspirasyonuyla gelisir. Legionella
enfeksiyonlar1 asemptomatik seyredebilecegi gibi pontiak atesi ve lejyoner hastaligi olarak da
ortaya cikabilir. Lejyoner hastaligi, akciger tutulumunun 6n planda oldugu multisistemik bir
hastalik tablosuna yol acar. Pontiak hastaligi ise hafif ve kendiliginden diizelen grip benzeri bir
hastalik tablosudur. Hafif ates, miyalji, bas agris1 goriilebilir ve 2-5 giin i¢inde kendiliginden
diizelir. Altta yatan kronik bir hastaligin olmas1 (KOAH, immiinsiipresyon), sigara i¢imi ve ileri
yas lejyoner hastalig: riskini artirmaktadir. Tedavide florokinolonlar ve makrolidler kullanilir.
Tedavi siiresi 5-10 giindiir ve immiinsiiprese hastalarda ii¢ haftaya kadar uzatilabilir.

Chlamydophilia pneumoniae iist solunum yolu enfeksiyonlari, akut bronsit ve
pnomoniye neden olabilir. Ates, miyalji, konflizyon gibi konstitisyonel semptomlarla birlikte
pnomoni olgularinda oksiirtik, balgam, dispne, wheezing, gégiis agrisi ve hemoptizi goriliir.
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Bulanti, kusma ve ishal gibi gastrointestinal sistem belirtileri de eslik edebilir. Akciger
grafisinde genellikle tek tarafli alveolar infiltrasyon veya bronkopndmoni vardir. Tedavide
makrolidler, doksisiklinler ve florokinolonlar onerilir.

Mycoplasma pneumoniae ¢ogunlukla okul ¢agi ¢ocuklari ve gengleri etkiler. Klinik
tablo ¢ogunlukla hafif oldugundan {ist solunum yolu enfeksiyonlari ile karisabilir. Yakin
temaslilarda salgina neden olabilir. Miyalji, yorgunluk, servikal adenopati ve kuru ksiiriik gibi
semptomlar goriilebilir. Akciger grafisinde interstisyel infiltrasyon ve tomurcuklanmis agac
gbriinlimii vardir. Deri (eriteme nodosum, 16kositoklastik vaskiilit, Steven Johnson Sendromu),
gastrointestinal sistem (akut hepatit), santral sinir sistemi (ensefalit, aseptik menenjit) ve
kardiyovaskiiler sisteme (kardiyak trombiis, Kawasaki) ait ekstrapulmoner bulgular

saptanabilir. Tedavide makrolidler, doksisiklin ve florokinolonlar 6nerilir.

6.1. Toplum Kékenli Pnéomonide Tam

Toplum kdkenli pndmoni tanisinda uygun semptomlar ve fizik muayene bulgularinin
varliginda ve -eger miimkiinse- alinan akciger radyogramlarinda infiltratlarin gézlenmesi tani
icin yeterlidir. Hastanin anamnezinde, altta yatan hastaliklar, konak savunmasinda bozulmaya
neden olan faktorler, spesifik patojenlere maruziyet, meslek, hayvanlarla temas, iki hafta igcinde
lejyonella yoniinden seyahat 6ykiisii sorgulanmali ve influenza gibi mevsimsel hastaliklar g6z
oniinde bulundurulmalidir.

Tipik atipik pndmoni ayirimi 6zellikle ampirik antibiyotik tedavisi diizenlenirken yol
gosterici olabilir. Eger, klinik tablo tipik pndmoniye uyuyorsa (akut ve giiriiltiilii baslangic,
istime titremeyle yiikselen ates, ploretik agri, piiriilan balgam, 16kositoz, PNL hakimiyeti, fizik
muayenede konsolidasyon bulgular1 ve/veya akciger radyograminda lober tutulum) oncelikle
pnomokoksik pndmoni diisiiniilmelidir. Atipik pnoémoni ise daha cok geng kisilerde ates,
halsizlik, bag agris1 gibi prodromal belirtiler ile birlikte subakut bir baslangic, kuru veya mukoid
balgamla birlikte olan 6ksiiriik, hiriltili solunum gibi yakinmalarla karakterize olup artralji,
miyalji, bas agrist ve karin agrisi gibi ekstrapulmoner belirtiler eslik edebilir. Geng, ayaktan
hastalarda ates ve balgamin olmamasi pndmoniyi 6nemli oranda ekarte ettirir ancak yasl
hastalarda cogunlukla klasik pnomoni bulgular1 olmayabilir. Bu hastalar halsizlik, gii¢ kayb1 ve
biling degisikligi ile bagvurur.

6.1.1. Fizik muayene

Pnomonili olgularda fizik muayenede, ates, ral, perkiisyonda matite, tasikardi, takipne,
bronsial solunum sesleri ve tubersufl goriilebilir. Plevral siirtiinme sesleri ve fokal fremitusta

art1s nadirdir ancak olmasi tan1 koydurur.

6.1.2. Radyolojik inceleme

Semptom ve fizik muayene bulgular1 ile pndmoni diisiiniilen hastalarda miimkiinse
akciger grafisi cektirilmelidir. Klinik kusku durumunda, arka-6n akciger radyogrami
pnoémoniyi desteklemiyorsa, kalp ve diyafram arkasi alanlar1 degerlendirmek amaciyla sol yan
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grafi de istenmelidir. Akciger grafisi hem tanida hem de ayirici tanida (pulmoner emboli,
akciger 6demi, astim, vb.), eslik eden patolojilerin ve komplikasyonlarin (ampiyem, apse, vb.)
saptanmasinda yardimcidir. Akciger grafisindeki goriiniimden kesin etiyolojik taniya varmak
zordur ancak tiiberkiiloz gibi belirli etiyolojilerin ayirici tanisinda yararli olur. Lober
konsolidasyon, kavitasyon ve plevral effiizyon daha ¢ok bakteriyel etiyolojiyi diistindiirtir.
Diffiiz parankimal tutulum ise lejyonella veya viral pndmoniyi diistindiiriir. Pndmonili bir
hastada akciger radyogrami, pndmoninin ilk 24 saatinde, dehidratasyon durumunda,
Pneumocystis (carinii) jiroveci pndmonisinde (%10-30 oraninda) ve ciddi ndtropeni varliginda

normal goriiniimde olabilir.

6.1.3. Laboratuvar inceleme

Tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinin pndmoni
tanisindaki katkilart smurlidir. Hastalik prognozunun tayininde, hastaneye yatis karari
verilmesinde, tedavi segiminde ve antibiyotik dozunun belirlenmesinde ise yararlidir. Solunum
sikintistyla bagvuran hastalarda nabiz oksimetresiyle oksijenizasyon degerlendirilmelidir.
Pnomonili bir hastada siyanoz, ciddi dispne, hipotansiyon, KOAH, biling bulaniklig1 varsa kan

gazlarina mutlaka bakilmas1 gerekir.

Tam kan sayimi, BUN, serum elektrolitleri, kreatinin, karaciger transaminazlari, akciger
radyogrami, balgamin gram boyamasi, oksijen satiirasyonu Ol¢iimii gibi incelemeler imkan
varsa yapilmalidir. Balgam kiiltiirii, kan kiiltiirii, serolojik inceleme, idrarda legionella antijeni,
idrarda pndmokok antijeni gibi testlerin yapilmasina gerek yoktur. NICE rehberi (Aralik 2014)
rutin olarak CRP bakilmasini ve antibiyotik tedavisi kararinda dikkate alinmasini 6nermektedir.

6.2. Toplum Kokenli Pnomonide Tedavi
CURB-65 skorlama sistemi mortalite riski yiiksek hastalar1 ayirt etmek i¢in tanimlanmis
bir puanlama sistemi olup birinci basamakta bile kolaylikla uygulanabilir. Bu skorlama
sisteminde her bir kriterin varligi 1 puan ile skorlanir (Tablo 6.3.).
- Confusion (Konfiizyon)

- Urea (Ure) >42.8 mg/dL, (BUN &l¢iiliiyorsa >20 mg/dL [7 mmol/l ])
- Respiratory rate (Solunum sayis1) >30/dk.

- Blood pressure (Kan basinci) (Sistolik <90 mmHg veya Diyastolik <60 mmHg)

- Yas=>65y1
Tablo 6.3. CURB-65 Skoruna Gore Tedavi Plam
CURB-65 skoru Tedavi plani
0-1 Ayaktan tedavi
2 veya istiinde Hastanede yatarak tedavi
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Serum {ire diizeyinin bakilamadigi durumlarda, idrar miktarinin azalmasi dikkate
aliabilir veya lire dl¢limiiniin dahil edilmedigi CRB-65 indeksi kullanilabilir. Buna ragmen,
hastaneye yatis kararinin klinik bir karar oldugu unutulmamalidir. Hastanin klinik durumu
gozden gegirilmeli; oral alim bozuklugu, evsiz, tek basina yasayan yash hasta, kan sekeri
regiilasyonu bozulan diabetes mellitus, semptomlar diizelmediginde saglik kurulusuna
ulagsmada sorun yasayabilecek hastalarda yatarak tedavi icin bir iist saglik kurumuyla iletisim
kurulmalidir.

Toplum kokenli pnémoni olgularinda en iyi kosullarda etkenlerin ancak %40-50’si
belirlenebilmektedir. Olgularin %8-30’unda birden fazla etken séz konusudur. Degistirici
faktorler yoklugunda en sik goriilen etkenler; Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Chlamydophila pneumoniae ve respiratuvar viriaislerdir
(Influenza A ve B, adenoviriis, Respiratuvar sinsityal viriis, parainfluenza). Bazi bakteriler ile
pnomoni gelismesinde rol oynayabilecek risk faktorleri Tablo 6.4’te sunulmustur. Endemik
bolgede (Suudi Arabistan, Kore) son 15 giin i¢inde bulunma ve endemik bolgede bulunan ve
solunum sistemi enfeksiyonu bulgularina sahip kisi ile 15 giin icinde temas Oykiisii olan
hastalarda MERS Coronaviriis, son 10 giin i¢inde Cin’de bulunma &ykiisii olan hastalarda
Influenza A H7N9 ve grip bulgulart olan kisi ile 10 giin i¢inde temas, kanatli hayvan {iretim
tesislerinde ¢alisma ve hasta kanatlilarla yakin temas olanlarda ise farkli influenza viriisleri ile

pnémoni etkeni olabilecegi akilda tutulmalidir.

Tablo 6.4. Baz1 Bakteriler ile Pnomoni Gelismesinde Rol Oynayabilecek Risk Faktorleri

Gram negatif enterik bakteriler
Bakimevinde yasama

Eslik eden kardiyovaskiiler hastalik
Birden fazla eslik eden hastalik
Yakin ge¢miste antibiyotik kullanimi

Haemophilus influenzae

Sigara kullanim1 6ykiisii
KOAH

Pseudomonas aeruginosa

Yapisal akciger hastaligi (brongektazi, kistik
fibroz, agir KOAH)

Kortikosteroid tedavisi (prednizon >10 mg /giin)
Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi (son bir
ayda 7 giinden daha uzun)

Malniitrisyon

Staphylococcus aureus
Bakimevinde yasama
Yakin zamanda grip ge¢irmis olma

IV madde bagimlhilig

Anaerop bakteriler

Periodontal hastalik, kotli agiz hijyeni
Aspirasyon kuskusu

IV madde bagimlilig:

Tikayici brong patolojileri

Legionella pneumophila

ileri yas, malignite, KOAH, kortikosteroid
tedavisi

Sigara kullanimi dykiisii

Yakin zamanda konaklamali seyahat, otel,
ofis ortaminda kalma

Ev su tesisatinda degisiklik
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Degistirici faktor bulunmayan hastalar Grup IA olarak smiflanir ve bu grupta ampirik
tedavi diizenlenirken sendromik yaklagim (tipik-atipik pndmoni ayrimi) yol gosterici olabilir.
Eger, klinik tablo tipik pndmoniye uyuyorsa 6ncelikle pnomokoksik pnémoni diistiniilmelidir.
Bu olgularda asir1 duyarlilik yoksa yiiksek doz (3 g/gilin) amoksisilin tedavisi ilk se¢enek
olmalidir. Sefalosporinler (ikinci kusak) penisilinlere alternatif olarak diisiiniilmemelidir.
Ekstrapulmoner bulgular ve yukarida tanimlanan tipik pndmoni bulgularinin yoklugu veya
penisilin alerjisi olanlarda makrolid grubundan bir antibiyotik (eritromisin veya daha az
gastrointestinal yan etkileri ve daha iyi farmakokinetik ve farmakodinamik 6zellikleri nedeniyle
klaritromisin, azitromisin gibi makrolidler) se¢ilmelidir. Sonuglara ayni giin i¢inde ulasabilen
hastalarda CRP normal ve klinik durum iyiyse etken viral olabilir. Giinliikk hasta izlemi ile
antibiyotik tedavisi ertelenmelidir.

Tipik/atipik pnomoni gibi bir sendromik yaklagimin yapilamadigi olgularda yine
makrolid ilk segenek olmalidir. Amoksisilin kullanilip yanit alinamayan hastalara tek basina
makrolid baglanir. Tek bagina makrolid kullaniminda dikkatli olunmali, pnémokoklarda
bolgesel makrolid direncinin yiiksek oldugu biliniyorsa tercih edilmemelidir.

Tablo 6.5’teki degistirici faktorlerinden en az birini tasiyan olgular, Grup IB olarak
smiflandirilir.  Bu  grupta, Grup IA’daki patojenlere ilaveten karma infeksiyon
(bakteri+bakteri/atipik ajan) ve enterik Gram-negatiflere bagli pndmoni olgular1 yer almaktadir.
Onerilen tedavi 2. kusak sefalosporin (sefuroksim, sefprozil, sefaklor) veya 3. kusak
sefalosporin (sefiksim, sefditoren) veya beta-laktamaz inhibit6rlii aminopenisilin (amoksisilin-
klavulonat)’dir. Atipik etken diisiiniilen olgularda tedaviye bir makrolid veya doksisiklin
eklenmelidir.

Tablo 6.5. Pnémoni Tedavisinde Dikkate Alinmasi Gereken Degistirici Faktorler
- 65 yas ve lizeri

- Eslik eden hastalik

KOAH

Brongektazi

Kistik fibroz

Diyabet

Bobrek hastaligi

Konjestif kalp yetmezligi

Karaciger hastalig1
Malignite

o Norolojik hastalik
- Bir yil iginde pndmoni tanisi ile yatig

0 0O 0O 0O 0o O O O

- Aspirasyon siiphesi
- Splenektomi
- Alkolizm

- Malniitrisyon

- Bakimevinde yasama

- Kortikosteroid kullanimi (Prednizolon >10 mg/giin, 3 ay siireyle)

- Immiinosiipressif tedavi

- Influenza sonras1 gelisen pnémoni
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6.3. Destek Tedavisi

Gogiis fizyoterapisinin tedaviye ek katkisi yoktur. Postural drenaj icin bas asagi
pozisyonun yararli katkist kanitlanmamustir. Mukolitik ilaglar Onerilmez. Nebiilize
bronkodilatatorler veya serum fizyolojik kullanimi hastaligin gidisine ek katkida bulunmaz.
Oral ya da inhale steroid desteginin hastaligin gidisini iyilestirdigine dair kanit yoktur.

6.4. Tedaviye Yamitin Degerlendirilmesi

Hasta 48 saat sonra degerlendirilir. Hasta risk faktorii tasimiyorsa ve komplikasyon
gelismemigse ates 2-4 giinde diiser, beyaz kiire ilk haftada normale doner. Fizik bulgular ilk
haftada diizelmeyebilir ve radyolojik diizelme dort haftadan uzun siirebilir.

6.5. Tedavide Dikkat Edilecek Konular

Antibiyotikler recete edilirken calisilan bolgede referans bir laboratuvar varsa yerel
duyarlilik sonuglarina 6nem verilmelidir. Tedaviye baslamak i¢in siire dort saati gegmemelidir.
Makrolidler direng oraninin yiiksek oldugu bdlgelerde pnomokok pndmonisi tedavisinde
dikkatle kullanilmahdirlar. intramiiskiiler prokain penisilin yeterli serum konsantrasyonuna
ulagsmadig i¢in bakteriyemi ile seyreden pndmokok pndmonisinde yeterli olmayabilir. Tedavi
48-72 saat sonunda yeniden degerlendirilmelidir. Amoksisilin tedavisine yanit vermeyen
olgularda atipik bakteri enfeksiyonu diisiiniilerek makrolid tedavisine gegilebilir. Radyolojik
yanit klinik yanittan daha ge¢ olacagi i¢in komplikasyon diisiiniilmeyen hastalarda erken
dénemde radyolojik kontrol Onerilmez. Gebelerde beta-laktam antibiyotiklerin kullanimi
giivenlidir. Gebelerde eritromisin ve azitromisin “B” kategorisinde, diger makrolidler “C”
kategorisinde yer alirlar. Bradikardisi olanlarda, aritmi tedavisi alanlarda ve yasl hastalarda
azitromisin ile Oliimciil kardiyak aritmiler goriilebilir. Respiratuvar kinolonlarin yaygin
kullanimindan (levofloksasin, moksifloksasin ve gemifloksasin) miimkiin oldugunca
kagimilmalidir. Tedavi siiresine klinik yanita gore karar verilmelidir fakat hastane yatis
endikasyonu olmayan hafif toplum kékenli pnémoni olgularinda tedavi, ates diistiikten sonra
bes giin ile sinirlandirilmalidir. Atipik pnodmonilerin tedavi siiresi 14 giindiir. Tedavi baslanan
hastalarda antibiyotiklerin yan etkileri konusunda bilgi verilmeli ve 6zellikle hangi durumlarda
acil olarak saglik kurumuna basvurmalari gerektigi konusunda bilgi verilmelidir. Toplum
kokenli pndmonide basarili tedaviye ragmen “post inflamatuvar” yanit nedeniyle oksiiriik yan
sira halsizlik gibi sikayetlerin siiresinin uzayabilecegi hastaya anlatilmalidir.

Kinolonlar, ilk se¢enek tedavi alternatiflerinin kullanilmadigi durumlarda oral yoldan
kullanilabilecek yegane ilaglardir. Fakat sadece kendilerine karst degil diger antibiyotiklere
kars1 da direng gelismesinde rol oynarlar. Yaygin kullanim ve direng gelismesi durumunda tiim
hastalar hastaneye yatirilmak durumunda kalabilir. Tiim bu nedenlerle hi¢bir toplum kokenli
pnomoni tedavi rehberinde birinci segenek ilag degildir.

Tedaviye yanit vermeyen hastalarda asagida belirtilen durumlar akla gelmelidir.

- Uygunsuz antibiyotik kullanimi (etkinlik, doz, doz aralig1),
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[la¢ direnci,

Hastanin tedaviye uyumsuzlugu,

Komplikasyon gelismesi (apse, ampiyem, endokardit, dekiibit yarasi, kateter
enfeksiyonu),

Beklenmedik bir etkenle enfeksiyon (M. tuberculosis, P. jiroveci, C. burnetii),
Onceden bilinmeyen bir immiinosiipresyon,

Enfeksiyon dis1 bir nedenin varligi (brons kanseri, akciger embolizmi, konjestif kalp
yetmezligi, bronsiyolitis obliterans organize pndmoni, Wegener graniilomatozu ve

eozinofilik pnémoni ).

6.6. Toplum Koékenli Pnémonide Korunma

Pnomokok asis1 6nerilen bireyler asagida belirtilmektedir.

65 yas ve lizeri bireyler,

Kronik hastaliklar1 olan bireyler (yas >65 veya FEV1 <%40 olan KOAH’lilar ile
bronsektazi, pnomonektomi, kardiyovaskiiler, renal ve hepatik hastaliklar ve
diabetes mellitus),

Kronik alkolizmi olan bireyler,

Dalak disfonksiyonu veya splenektomisi olan bireyler,

Immiin yetmezligi olan ve immiinsiipressif tedavi alan bireyler

Beyin-omurilik sivisi kagagi olan bireyler

Pnomokok hastalig1 veya komplikasyon riskinin artmis oldugu sartlarda yasayan
bireyler.

Grip asis1 Onerilen bireyler asagida belirtilmistir.

65 yas ve lizeri bireyler,

Kronik akciger hastaliklart (KOAH, bronsektazi, brons astmasi) olan bireyler,
Kronik kardiovaskiiler hastaliklar1 olan bireyler,

Diyabetes mellitus, bobrek fonksiyon bozuklugu, ¢esitli hemoglobinopatileri olan
ve bagisiklik sistemi baskilanmis bireyler,

Yiksek riskli hastalarla karsilasma olasilig1 olan hekim, hemsire ve yardimci saglik
personeli,

Grip yoniinden riskli sahislarla birlikte yasayan bireyler,

Giivenlik gorevlileri, itfaiyeciler gibi toplum hizmeti veren bireyler,

Grip sezonunda gebeler.
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Normal ve risk grubundaki eriskinlerde uygulanacak asi semasi Tablo 6.6’da verilmistir.

Tablo 6.6. Normal ve Risk Grubundaki Eriskinlerde Uygulanacak As1 Semasi

Asi 18-49 yas 50-64 yas > 65 yas
Tetanoz, difteri (Td) Her 10 yilda bir rapel doz as1
Kizamik (K)
Kizamik, Kizamike¢ik, Kabakulak (KKK) 1 veya 2 doz ast
Hepatit B 3 doz as1 (0, 1, 6. Aylar)
Influenza Yilda 1 doz as1 Yilda 1 doz as1
Pnémokok (polisakkarit) 1-2 doz as1 1 doz as1
Hepatit A 2 doz as1 (0, 6-18. aylar)
Sugicegi 2 doz as1 (0, 1 ya da 2. aylar)
Meningokok 1 ya da daha fazla doz as1

Immiinitesi ve kontrendikasyonu olmayan tiim bireyleri kapsar.
Risk faktorii olan ve kontrendikasyonu olmayan bireyleri kapsar.

Daha 6nce hig as1 olmamis olanlara dnce PCV 13 (konjiige as1,), sekiz hafta sonra PPSV23 (polisakkarit agi). Daha
once PPSV23 (polisakkarit as1) olmussa, >bir yil sonra PCV13 (konjiige as1) yapilmalidir.
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T.C.5AGLIK BAKANLIGI

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) iilkemizde iigiincii en biiyik 6liim
nedenidir. Alevlenme doneminde meydana gelen ya da agirlasan solunum yetmezligi siklikla
olime yol a¢gmaktadir. Alevlenmeler ayrica hastanin semptomlarimin artmasina, yasam
kalitesinin bozulmasina, solunum fonksiyonlarinda daha hizli azalmaya ve is giicii kaybi
nedeniyle ekonomik kayiplara neden olmaktadir. Bu nedenle alevlenmelerin dnlenmesine
yonelik girisimlerde bulunulmasi ve alevlenmelerin kanita dayali yontemlerle etkin tedavisi ¢ok
onemlidir.

KOAH alevlenmelerinin yaklasik %70’ inin enfeksiy6z kokenli, bunlarin yaklasik %50’
sinin bakteriyel oldugu bilinmektedir. Diger %20 viriislere baghdir ve geride kalan %30’ luk
boliim c¢evresel ve mesleksel toz ya da kimyasal maruziyetini, kardiyak sorunlari (kalp
yetmezIigi, aritmiler vb.), pulmoner emboli ve pnOmotoraks gibi akciger sorunlarini
icermektedir. Dolayisiyla KOAH alevlenmesiyle bagvuran hastalarin yaklasik sadece yarisinda
antibiyotik endikasyonu bulunabilmekte ve bu hastalarin ayirt edilmesi -piiriilan balgama ek
olarak bir semptomun olmasi- gerekmektedir.

7.1. Hangi Hastalara Antibiyotik Verilmelidir?

Cok sayida klinik calisma, alevlenmelerde antibiyotik kullaniminin yararin
gostermistir. Antibiyotik kullanim1 tedavi basarisizligi riskini azaltmaktadir. Ancak, bakteriyel
enfeksiyonlara bagli olmayan alevlenmelerde gereksiz antibiyotik kullanilmamasi ig¢in,
antibiyotik tedavisinden yarar gorecek hastalarin dogru belirlenmesi gereklidir. Bu amagla en
siklikla Anthonisen ve arkadaglarinin yaptig1 calismada elde edilen kriterler kullanilmaktadir.
Buna gore, KOAH alevlenmesinin ii¢ temel yakinmasi dispnede artig, balgam miktarinda artis
ve plriilan balgam c¢ikarmadir. Bu semptomlardan her iicliniin de bulundugu hastalarin
antibiyotik tedavisinden en ¢ok yarar gordiigii belirlenmistir. Bunun yanisira, piiriilan balgam
ile birlikte bir semptomu daha olan hastalar da antibiyotik tedavisinden yarar gérmiistiir.
Piiriilan balgami olmayan hastalar ve yalnizca bir semptomu olanlarda antibiyotik tedavisi
herhangi bir yarar saglamamistir. Dolayisiyla, KOAH alevlenmelerinde antibiyotik tedavisi
klinik endikasyonlari, her ii¢ semptomun bulunmasi ya da piiriilan balgama ek olarak bir

semptomun olmasidir.

Diger yandan, yalmzca klinik kriterlerin kullanilmasinin, klinisyenlerce kolay
uygulanabilir olmakla birlikte -piiriilan balgamin enfeksiyon dis1 durumlarda da goriilebilmesi
nedeniyle- yanlis yonlendirici olabilecegi savunulmaktadir. Bu amagla, olanak varsa serum
CRP olglimii antibiyotik baslama kararini vermede yararli olabilir. Serum CRP diizeyinin 40
mg/L’nin iizerinde oldugu ya da 20-40 mg/L arasinda olup ek olarak piiriilan balgam
tanimlayan hastalara antibiyotik verilmesi onerilmektedir. Benzer sekilde, serum prokalsitonin
diizeyinin 0,25 ng/mL’nin iizerinde olmasi da bakteriyel enfeksiyonu diisiindiirmekte; 0,1
ng/mL'nin altinda olmasi antibiyotiklerin bir yarar saglamayacagini gostermektedir ancak bu
biyogdstergenin analizi daha pahalidir ve pek ¢ok saglik kurulusunda bakilmamaktadir.
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7.2. Alevlenmelerden Hangi Etkenler Sorumludur, Hangi Antibiyotikler
Secilebilir?

KOAH alevlenmelerine en sik neden olan etkenler H. influenzae, S. pneumoniae ve M.
catarrhalis’tir; bu nedenle, ayaktan tedavi edilen hastalarda oncelikle beta-laktam+beta-
laktamaz inhibitorii ya da 2. kusak sefalosporinler dnerilmektedir. Son bir y1l i¢inde en az {i¢
kez alevlenme ge¢irme Oykiisii olan ya da kardiyopulmoner komorbiditesi olan ya da agir
havayolu obstriiksiyonu bulunan (FEV1<%50) hastalarda ise, enterik Gram negatif basillerin
etken olma olasilig1 yiiksektir ve olanak varsa dncelikle kiiltiir i¢in balgam 6rnegi alinmali ve
beta-laktam ve Dbeta-laktamaz inhibitorii, 2. ya da 3. kusak sefalosporin ya da solunum
kinolonlar1 (moksifloksasin, levofloksasin, gemifloksasin) se¢eneklerinden biri ampirik olarak
baslanmalidir. Genel olarak, son 3 ay i¢inde bir antibiyotik kullanildiysa, bu defa farkli siniftan
bir antibiyotik kullanilmasi (6rnegin, beta-laktam kullanilmigsa, bu defa kinolon ya da tersi)
onerilir. Antibiyotik tedavisi kiiltiir ve duyarlilik testi sonuglarina gore yeniden gozden
gecirilmelidir.

KOAH alevlenmelerinden Pseudomonas aeruginosa enfeksiyonu da sorumlu olabilir.
Pseudomonas enfeksiyonu i¢in risk faktorleri, son {i¢ ay i¢inde hastaneye yatis ya da antibiyotik
kullanim 6ykdisii, agir solunum yetmezIligi varligi ve onceki alevlenmede ya da stabil donemde
balgamda P. aeruginosa saptanmasidir. Bu risk faktorlerinin bulundugu hastalarda da 6ncelikle
balgam kiiltiirii i¢cin 6rnek alinmali ve hastanin ayaktan ya da yatarak tedavi edilme kararina
gore ampirik olarak oral siprofloksasin ya da levofloksasin (> 750 mg/giin) ya da parenteral bir
anti-Pseudomonas antibiyotik (seftazidim, sefoperazon, sefepim, piperasilin-tazobaktam,
karbapenem vb.) baslanmalidir.

Duyarlilik testi sonuglarina gore verilen tedavi yeniden gézden gegirilirken, olanak
varsa deeskalasyon (etkene yonelik daha dar spektrumlu antibiyotik se¢imi) yapilmasi ihmal
edilmemelidir.

7.3. Alevlenmelerde Antibiyotik Tedavi Siiresi Ne Olmahdir?

Bu konuda yapilmis yeterli sayida ve nitelikte bilimsel ¢alisma olmamakla birlikte var
olan veriler 5 giinliik antibiyotik tedavisinin yeterli oldugunu diisiindiirmektedir. Genel olarak
antibiyotik kesilmeden Once hastanin enfeksiyon ile iligkili temel semptomlarinda (balgam
plriilans1 ve miktari) diizelme olmasi beklenir ancak 6zellikle eslik eden bronsektazisi olan
hastalarda balgam miktarinin ve piiriilansinin tiimiiyle diizelmeyebilecegi unutulmamalidir. Bu
hasta grubunda, klinik parametrelere ek olarak 16kosit sayis1 ve CRP gibi biyogostergelerin

izlenmesi tedavi siiresini belirlemede yararli olabilir.
7.4. Alevlenmelerin Onlenmesi I¢cin Hekim Ne Yapabilir?

Enfektif KOAH alevlenmelerinin énlenmesinde temel araglar influenza ve pnémokok
asilaridir. Ozellikle sik alevlenme geciren KOAH hastalarmin diizenli olarak influenza asisi
yaptirmalari gereklidir. Pnomokok bagisiklamasi igin, bir kez konjuge as1, ardindan bir y1l sonra
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polisakkarid asinin yapilmasi onerilmektedir. Polisakkarid asi -arada en az bes yil olmak

kaydiyla- 65 yasindan sonra bir doz daha yapilir.
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T.C.5AGLIK BAKANLIGI

8.1. Epidemiyoloji

Akut gastroenterit tiim diinyada yaygin olarak goriilen ve 6zellikle dehidratasyona
hassas olan ileri yas grubundaki kisilerde ve bebeklerde 6liime neden olabilen bir klinik
tablodur. Bes yas alt1 cocuklarda siklig1 %8’ e ulasirken eriskinlerde “bir 6nceki ay ishal oldunuz
mu?” sorusuna “evet” yanitini verenlerin oran1 %3-7 arasinda degismektedir. Gastroenteritlerin
Oonemini artiran bir durum salginlar yapabilmesidir. Sadece Amerika Birlesik Devletleri’nde
2009-2010 doneminde insandan insana bulas tespit edilen 2.259 gastroenterit salgini
gergeklesmistir. Diinya Saglk Orgiitii (DSO)’niin rakamlarina gére yilda bir milyar
gastroenterit olgusu goriilmekte ve ¢ogunlugu cocuk ve yaghilar olmak tizere yaklasik 1,4
milyon kisi hayatin1 kaybetmektedir.

Yiiksek morbiditenin ve mortalitenin yanisira gastroenteritler gereksiz antibiyotik
kullaniminin da 6nemli nedenleri arasinda yer almakta, antibiyotik direncinin yayginlasmasina
neden olmaktadir. Gastroenteritlerin biiyiik kismi viral kaynakli olup kendini sinirlasa da tetkik
ve tedavi maliyetleri ciddi boyutlara ulasabilmektedir. Ornegin Mayis-Haziran 2011°de
Almanya’da baslayip 13 Avrupa Birligi {ilkesine yayilan salginda toplam 4.000 kisi etkilenmis,

53 oliim goriilmiis ve salginin kontrol altina alinabilmesi i¢in iki milyar dolar harcanmustir.

8.2. Tamimlar

Akut gastroenterit ishalin az oldugu veya hi¢ olmadigi1 akut baslangigli kusma olarak
seyredebilecegi gibi cogunlukla ishalle karakterizedir. Ishal; giinde en az 3 defa yumusak, sulu
diskilama olarak tanimlanmaktadir. Siire olarak 14 giinii asmayan ishale akut ishal denmektedir.
Akut ishal; inflamatuvar ishal ve inflamatuvar olmayan ishal (akut sulu ishal) olarak ikiye
ayrilir. Akut inflamatuvar ishal genellikle 38°C {izerinde ates, karin agrisi, tenezm ve digkida
kan ve/veya mukus bulunmasi ile karakterlidir. Akut inflamatuvar olmayan (sulu) ishalde ise
ates 38°C’nin altinda olup bulanti, nadiren kusma ile birlikte bol miktarda kansiz digkilama s6z

konusudur. Akut sulu ishalde diskida mukus goriilebilir.

Stire olarak 14 giinden uzun 30 giinden kisa siiren ishale persistan ishal, bir aydan uzun
stiren ishale ise kronik ishal denmektedir.

Tanimlar olas1 etkene isaret etmesi nedeniyle dnemlidir. Belli klinik tablolara neden
olan etkenler Tablo 8.1°de gosterilmistir. Genel olarak gastroenteritlerin  %70-90’1nin
viriislerden kaynaklandigini, bakterilerin %10-20, parazitlerin ise %5-10’undan sorumlu
oldugu bildirilmektedir. Cografik bolgeler, sosyoekonomik diizey, gog, savas, dogal afetler vb.
durumlarda oranlar degisse de viriisler her kosulda ve her konak grubunda en sik gastroenterit
yapan mikroorganizmalardir. Bu nedenle gastroenterit tedavisinde antibiyotiklerin az bir hasta
grubunda yeri oldugu unutulmamalidir.

Gastroenterite; insan Kkalisiviriislar (noroviriis, sapoviriis, lagoviriis, vesiviriis),
Rotaviriis, Adenoviriis, Astroviriis, Enteroviriis, Koronaviriis, Toroviriis, Pikobirnoviriis,
Bokaviriis, Parvoviriis B19, CMV vb. ¢ok sayida viriis neden olur. Benzer bulasma 6zellikleri

ve klinik bulgularinin olmasi, tani testlerinin sinirli olmasi nedeniyle hangi viriisiin etken
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oldugu sdylenemese de gastroenteritle gelen hastada etkenin viriis oldugunu diisiindiiren belli
basli bulgular vardir. Viral gastroenteritler sporadik olmaktan ¢ok salgin seklinde ortaya
cikarlar. Atesin genellikle olmadig1 veya subfebril oldugu, ani baslangighh kusma ve orta
siddette sulu kansiz, mukussuz ishal tablosu viral etkenleri diistindiirmelidir. Bunlarin yani sira
viral gastroenteritlerde halsizlik ve yaygin kas agrilar1 beklenen bulgulardir.

Gastroenteritle bagvuran hastalarda yiiksek ates, orta-kotii genel durum, orta-ciddi
dehidratasyon, siddetli karin agris1 ve abdomen dis1 organ tutulumu (osteomiyelit, endokardit,
bakteremi vb.) bakteriyel ishallere isaret ederken; ishalin 14 giinden uzun siirmesi, asir1 gaz ve
sigskinlik, karin agrisi, tenezm olmasi, gaitada parlak-seffaf mukus ve/veya kan goriilmesi,

gaitanin kotii kokulu ve yagli olmasi ise paraziter ishalleri diisiindiirmelidir.

Tablo 8.1. Klinik Tabloya Gore Gastroenterite Neden Olan Etkenler

Klinik Tablo Olas1 Etken

Gastroenterit Viral gastroenterit
Kusma Rotaviriis
Ates ve/veya ishal Noroviriis

Besin Zehirlenmesi
Staphylococcus aureus
Bacillus cereus

Agir metal zehirlenmeleri

Inflamatuvar olmayan ishal Tiim enterik patojenler olabilir
Akut baglangig¢ En ¢ok;
Sulu ishal Enterik viriislar
Ates yok veya <38°C Enterotoksijenik E. coli
Gaitada kan yok Giardia
Mukus olabilir Vibrio cholerae
Cryptosporidum
Cyclospora
Inflamatuvar ishal Bakteriler
Kanl1 ishal +/- mukus Shigella tiirleri
Karin agrisi Campylobacter tiirleri
Tenezm Salmonella tiirleri
+/- Ates (>38°C) Enteroinvaziv E. coli
Enterohemorajik E. coli
E. coli O157:H7

Vibrio parahaemolyticus
Yersinia enterocolitica
Entamoeba histolytica
Uzun Siireli ishal >14 giin Protozoalar
Giardia lamblia
Entamoeba histolytica
Cryptosporidium
Cyclospora
Infeksiyon dig1 nedenler
[BH*, IBS**, Metabolik hastaliklar,
Antibiyotige bagli ishal, maligniteler
*[BH: inflamatuvar barsak hastaligi, **IBS: Iritabl barsak sendromu
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8.3. Akut Ishalle Gelen Eriskin Hastaya Klinik Yaklasim

8.3.1. Anamnez

Tiim hastaliklarda oldugu gibi ishalle bagvuran hastalarda da anamnez hem tan1 hem de
tedavinin ydnlendirilmesi agisindan biiyiik nem tasir. ishalin siddeti (diskilama siklig1 ve disk1
miktar1) ve siiresi (paraziter ishal tanis1 ve dehidratasyon acisindan 6nemli), ates olup olmadigi,
karin agris1 ve tenezm varligi, gaitada kan ve/veya mukus olup olmadigi, son {i¢ giin igerisinde
tiiketilen siipheli gida ve su, ¢evrede benzer hastalig1 olanlarin bulunup bulunmadigi, endemik
bolgelere seyahat Oykiisii, son iki ay igerisinde antibiyotik kullanip kullanmadigi, stirekli
kullandig: ilaglar (tiroid ilaglari, laksatifler), altta yatan hastaliklar (inflamatuvar barsak
hastalig1, bagisiklik baskilayan hastaliklar, hipertiroidi vb.) mutlaka sorgulanmalidir.

8.3.2. Fizik muayene

Ishalle gelen hastada fizik muayenede ilk yapilmasi gereken vital bulgularin ve
dehidratasyon varliginin degerlendirilmesidir. Sivi-elektrolit replasmaninin ishal etkeninin
taninmasindan ve tedavi edilmesinden daha 6ncelikli oldugu unutulmamalidir. Bunun i¢in de
oncelikle hastanin dehidratasyonu olup olmadigina bakilmali ve varsa derecesi belirlenmelidir.
Dehidratasyon hafif, orta ve agir ve ciddi olmak iizere {i¢ derecede olabilir (Tablo 8.2.).

Tablo 8.2. Dehidratasyon Klinik Degerlendirilmesi

.. Dehidratasyon
Klinik Hafif Orta Agir
Genel Durum Iyi, susamis Susamis, huzursuz, Apatik, presok/sokta
halsiz
Sistolik kan basinci Normal Normal, Tilt belirtisi (+) <90 mmHg
Nabiz Normal Tasikardik (>100/dk) Tasikardik ve
ylizeyel
Solunum sayisi Normal Derinligi artmis Asidotik solunum
Deri turgor tonusu Normal Azalmig Cok azalmig
Goz kiireleri Normal Hafif yumusak Yumusak
Gozyasi Normal Azalmig Yok
Mukozalar Normal Kuru Cok kuru
Idrar Normal Oligiiri (<400 ml/giin) | Aniiri (<100 ml/giin)
Olas1 s1v1 kayb1
(viicut agirligimin <%5 %5-10 >%10
ylizdesi olarak)

Fizik muayenede dehidratasyon degerlendirildikten sonra ayirici tani agisindan mutlaka
karm muayenesi yapilmalidir. Ornegin akut apendisitin ishal ve tenezm ile seyredebilecegi

unutulmamalidir.
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8.3.3. Laboratuvar

Akut gastroenteritlerin biiyiik ¢cogunlugu viral kaynakli oldugundan ve kendi kendini
sinirladigindan ishalle gelen her hastaya laboratuvar incelemesi yapilmasi gerekmez. Gaita
incelemesi baz1 6zel durumlar disinda gerekli degildir. Bu 6zel durumlar; orta-agir hastalik
bulgularinin olmasi, salgin varligi, ishalin 14 giinden uzun siiredir devam ediyor olmasi
(paraziter ishal?), yash ve/veya bagisikligi baskilanmis hasta olmasi, hastanin gida imalatinda
veya kres/bakimevinde ¢alistyor olmasidir.

Agir semptomlar1 ve agir dehidratasyonu olanlarda, altta yatan ciddi hastalik, ileri yas
(>65y) veya imiinosiipresyon gibi riskli hasta gruplarinda tam kan sayimi, serum elektrolitleri
ve bobrek fonksiyon testleri calisilmalidir. Gereken hastalarda ayirici tani agisindan karin

goriintiilemesi ve amilaz diizey tayini yapilabilir.

8.3.4. Tedavi

Ishalli hastada tedavinin esasmi sivi ve elektrolit replasmani olusturur. Hafif-orta
dehidratasyonu olan hastalarda oral sivi replasmani yeterli olur. Agir dehidratasyonu olan
hastalarda ise mutlaka intravendz sivi replasmani yapilmalidir. Ishalli hastalara tuz ve
elektrolitten zengin seker iceren sivi gidalar Onerilir. Posasiz ve yagsiz gidalar diskilama
sayisini azaltabilir. Erigkinlerde gelisen gastroenterit tedavisinde probiyotik, prebiyotik veya
sinbiyotik ajanlarin kullanimini destekleyen yeterli ¢alisma yoktur. Motilite diizenleyici ajanlar
ise faydadan ¢ok zarara neden olabileceginden eriskinlerde tercih edilmemelidir. Akut ishalle
gelen hastaya klinik yaklasim Sekil 8.1°de 6zetlenmistir.

| 23 yumusak digkilama + enterik semptom (bulanti/kusma/karin agrisi/tenesmus/orta-siddetli gaz) |

}

I Agizdan sivi tedavisi (corba, et suyu, tuzlu kraker, meyve suyu, haglama/izgara gidalar |

I | e
Sulu ishal Bagisikhig: baskilanmig hasta

Geriatrik (>65y) hasta
/ \ Kolera benzeri ishal, salgin / \
Hafif 2 hastalik Orta-agir ? hastalik

Kres/Gida tretim galisani pre——e Ates>38°C, agir hastalk
\ ey | Sporadik olgu (sagin yok)
hat iliskili Seyahat iligkisiz Mikrobiyolojik
Vi 15\ inceleme | seyahatiliskisiz | | seyahat iliskil |

e Etkene gore
Sivi tedavisine | Ates <38°C | I Ates>38°C | ne gor
devam et Y l / \ antibiyotik
\ Mikrobiyolojik L Ampirik
\ Semptomlar<72s Semptomlar272h | ——> inceleme antibiyotik °<

|

]

Sekil 8.1. Akut Ishalle Gelen Hastaya Klinik Yaklasim

a: Agir Hastalik: Giinliik aktiviteyi tamamen engelleyen; Orta: Giinliik aktiviteyi onemli derecede etkileyen; Hafif: Giinlik
aktiviteyi etkilemeyen hst.

b: Dizanterik olmayan turist ishali tedavisi i¢in; rifaximin (3 x 200 mg/g) 3 giin siprofloksasin 2 x 500 mg veya 1 x 750mg
1-3 giin verilebilir. Dizanterik turist ishali i¢in tek doz

c: Seyahat ile iliskili olmayan inflamatuvar ishalde ampirik tedavi i¢in Ofloksasin 2 x 200 mg 3-5 giin veya Siprofloksasin
2 x 500 mg 3-5 giin veya TMP-SMZ 2 x 160/800 mg 3-5 giin veya Azitromisin 1000 mg tek doz verilebilir.
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Antibiyotik Tedavisi: Ulkemizde uygunsuz antibiyotik tedavisinin &nemli

nedenlerinden birisi gastroenteritlerdir. Antibiyotikler gastroenteritle bagvuran hastalarin gok
azinda gerektigi halde pek ¢ok hekim antibiyotik recete etmektedir.

Antibiyotikler Neden Kullanilmamali: Akut gastroenteritlerin ¢ogu (%70-90) viral
kaynakli oldugundan antibiyotiklere gerek yoktur. Ayrica bakteriyel ishallerde de antibiyotik

kullanim1 olumsuz sonuglara neden olabilir. Ornegin, Salmonella enteritlerinde bakteri atilim
stiresi uzayabilir ve tagtyicilik olasilig1 artar. Bu nedenle Salmonella tiirlerinin neden oldugu
ishallerde dahi antibiyotik endikasyonlar1 sinirlidir. Salmonella tiirlerinin neden oldugu
ishallerde antibiyotikler sadece ii¢ durumda gereklidir:
1. Bakteremi,
2. Gastrointestinal sistem disinda infeksiyon gelismesi,
3. Hastada bakteremi geligsme riski %5’in iizerinde ise veya bakteremi gelismesi durumunda
mortalite yiiksek olacaksa (bagisikligi baskilanmis hastalar, >50y kisiler, yenidogan ve siit
cocuklari, orak hiicreli anemisi olanlar ve vaskiiler/ortopedik protezi bulunanlar).

Etken Enterohemorajik E. coli (EHEC) ise antibiyotikler toksin salinimini artirarak
hemolitik iiremik sendrom tablosunu agirlastirabilir. Bu nedenle kanli ishal, petesi, toksemi gibi
EHEC diisiindiiren bulgular varsa hastaya kesinlikle ampirik antibiyotik baglanmamalidir.

Gereksiz antibiyotik kullaniminin getirdigi genel olumsuzluklar; antimikrobiyal direng,
maliyet artist ve yan etkiler de eklendiginde ishalli hastalarda antibiyotiklerin neden
kullanilmamas1 gerektigi daha iyi anlasilabilir. Tedavi endikasyonuna gore antibiyotik se¢imi
Tablo 8.3’te verilmistir.
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Tablo 8.3. ishalle Gelen Eriskin Hastada Tedavi Endikasyonuna Gére Antibiyotik Secimi

T.C.5AGLI KANLIGI
URKIYE ILA VE

Etken

Tani1 Yontemi

Tedavi

Bacillus cereus

Rutin Degil
Gida
Gaita

Destekleyici tedavi

Campylobacter jejuni

Gaita kiltura

Destekleyici tedavi

Agir olgularda Azitromisin 1x500mg 3
gln

Eritromisin 4x500mg 5 giin

Clostridium perfiringens

Rutin degil
Gaitanin kantitatif
kiltira

Destekleyici tedavi

Clostridium difficile

Toksin A ve B tayini
(EIA veya PCR veya
hiicre kiltiiri)

Hafif olgular:

Metronidazol 3x500mg 10 giin
Orta-agir olgular:

Oral vankomisin 4x125 mg

Enterohemorajik E. coli
(STEC, O157:H7)

Ozel besiyerine gaita
kiiltiirii

Destekleyici tedavi
Gerekirse hemodiyaliz
Antibiyotik kontrendike !!!

Listeria monocytogenes

Kan, BOS kiltiiri

Destekleyici tedavi
Ampisilin ile IV tedavi (12g/giin)

Tifo dis1 Salmonella
serotipleri

Gaita kiltira

Destekleyici tedavi

Endike hastalara: 7-10 giin siireyle
Levofloksasin 500mg/giin veya
Siprofloksasin 2 x 500mg/giin veya
Seftriakson 1-2gr/giin

Enterotoksijenik E. coli

Shigella spp. Gaita kiilttri Siprofloksasin 1x750 mg/giin 3 giin
Azitromisin 1x500mg/giin 3 giin
Turist ishali Gerek yok Rifaksimin 3x200mg 3 giin

Siprofloksasin 1x750 mg veya 2x500mg
1-3 giin

Dizanterik hastalarda:

Tek doz 1000mg Azitromisin

Vibrio cholerae

Ozel besiyerine gaita
kiltiiri

Destekleyici tedavi +
Siprofloksasin 1x750mg 3 giin
Azitromisin 1x500mg 3 giin

Vibrio parahaemolyticus

Ozel besiyerine gaita
kiiltiiri

Destekleyici tedavi +
Siprofloksasin 1x750mg 3 giin
Azitromisin 1x500mg 3 giin

Giardia

Gaitanin mikroskopik
incelemesi veya enzim
immiin assay

Metronidazol 2x500mg 5 giin
Ornidazol 2x250mg 5 giin
Seknidazol 2gr tek doz

Entamoeba histolytica

Gaita mikroskopisi
yaniltici

Antijen testi (EIA) veya
Amip kiiltiirii veya
PCR yapilmali

Metronidazol 3x500-750 mg veya
Ornidazol 2x500mg 10 giin

Inflamatuvar ishalde
ampirik tedavi

Ofloksasin 2x200 mg 3-5 giin
Siprofloksasin 2x500 mg 3-5 giin
TMP-SMZ 2x 160/800 mg 3-5 giin
Azitromisin 1000mg tek doz
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8.4. Sonug

Yetigkin hastalarda ishallerin biiyiik kismmin viral veya toksin kaynakli (besin
zehirlenmeleri) gelistigi bu nedenle de ¢cok az bir hasta grubunda antibiyotik gerekebilecegi asil
tedavinin ise sivi-elektrolit tedavisi oldugu unutulmamalidir.
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KONU 9

ERISKINDE TOPLUM KOKENLI URINER
SISTEM ENFEKSIYONLARINDA AKILCI
ANTIBIYOTIiK KULLANIMI

Bolum Yazari: Prof. Dr. Halis AKALIN




9.1. Epidemiyoloji

Uriner sistem enfeksiyonlar1 (USE) en sik goriilen bakteriyel enfeksiyonlardan biridir.
Uriner sistem enfeksiyonlarinda idrarda bakteri (bakteriiiri) ve buna kars1 inflamatuvar yanit
(piytir1)) mevcuttur. Diinyada yillik olarak yaklagik 150 milyon firiner sistem enfeksiyonu
(komplike olmayan sistit veya piyelonefrit) tanis1 konuldugu tahmin edilmektedir. USE, iiriner
sistemde anatomik veya fonksiyonel bir anormalligin olmadigi erkeklerde yasamin ilk
yillarinda olduk¢a nadir goriilmektedir. 2-13 yas arasindaki kiz c¢ocuklarinda da sik
goriilmemektedir. Kiz ¢ocuklarinda adolesan doneme girilmesiyle insidans belirgin olarak
artmaktadir. 24 yas dncesinde her 3 kadindan biri USE i¢in antibiyotik tedavisi almaktadir. Tiim
yasam boyunca ise bu oran %40-50dir. Uriner sistem enfeksiyonu geciren kadimlarm %25-
30’unda USE tekrarlamaktadir.

9.2. Patogenez

Mikroorganizmalar iiriner sisteme hematojen veya lenfatik yol ile de gelebilmekle
birlikte, en yaygin gelis yolu iiretradan assendan yol ile olmaktadir. Distal {iretra haric,
genitoliriner traktiis sterildir. Saglikli kadinlarda, iiropatojenlerin c¢ogu rektal floradan
kaynaklanir, peritiretral ve distal liretra kolonizasyonu sonrasi liretra yolu ile mesaneye gelir.
Erkek ve kadimlarda USE prevalansinda belirgin farklilik olmasinda asagida belirtilen faktorler
rol oynamaktadir;

- Erkekte iiretral meatusun aniise daha uzak olmasi,
- Erkek tiretrasinin ¢evresindeki ortamin daha kuru olmasi,
- Erkek tiretrasinin daha uzun olmasi,

- Prostat sivisinin antibakteriyel etkinligi.

Saglikli erkekte USE igin risk faktorleri asagida belirtilmektedir;

- Esinde vajinal kolonizasyon,
- Homoseksiiel olmak,

- Siinnetsiz olmak.

Kadinlarda vajinal mikrofloradaki degisikliklerin koliform bakteriler ile vajinal
kolonizasyonu kolaylastirdig1 ve boylece USE’de kritik rol oynadig diisiiniilmektedir. Genel
olarak vajinal kolonizasyona zemin hazirlayan faktorler ayn1 zamanda mesane kolonizasyonuna
ve enfeksiyonuna da zemin hazirlamaktadir. Kadinlarda komplike olmayan USE igin risk
faktorleri onceden USE gecirmis olmak, cinsel iliski, spermisid kullanimi (&zellikle diyafram
kullanimu ile birlikte) ve ozellikle beta-laktamlar antibiyotik tedavisidir. Menapoz dénemi
sonrasinda ise Ostrojen hormonunda azalma (vajinal atrofiye yol acar), {liriner inkontinans,
sistosel ve rezidiiel idrar kalmasi 6nemli hazirlayici faktorlerdir.
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9.3. Siniflama ve Klinik

Uriner sistem enfeksiyonlar: komplike olmayan ve komplike olmak iizere iki gruba
ayrilir. Yapisal ve fonksiyonel olarak normal olan iiriner sisteme sahip, cinsel olarak aktif
saglikli kadinlarda gelisen USE komplike olmayan grupta yer alir. Komplike USE ise, tedavi
siiresini uzatan veya tedavi basarisizligini artiran komorbidite ile birliktedir. Bu komorbiditeler;
idrar akisin1 bozan iiriner sistem anormallikleri, yabanci cisim varligi (kateter, tas) veya ¢oklu
direngli mikroorganizmalarla enfeksiyonu igerir.

Uriner sistem enfeksiyonlarinda tipik klinik tablolar asagidaki gibidir;
- Akut sistit (komplike olmayan),

- Akut piyelonefrit (komplike olmayan),

- Komplike USE (sistit veya piyelonefrit),

- Asemptomatik bakteriiri,

- Tekrarlayan USE.

Uriner sistem enfeksiyonlar1 lokalizasyonuna gore alt iiriner sistem (mesane)
enfeksiyonu (sistit) ve iist iiriner sistem (bobrek ve pelvis renalis) enfeksiyonu (piyelonefrit)
olarak ikiye ayrilir. Sistitte mukoza tutulumu, piyelonefritte ise yumusak doku tutulumu vardir
ve genellikle sistitin yukar1 dogru ilerlemesi ile olusur.

Sistit sik idrara ¢ikma, sikisma hissi ile birlikte diziiri sikayetleriyle ortaya ¢ikar. Ates
yoktur. Komplike olmayan sistitlerin sadece %20’sinde suprapubik agri ve hassasiyet bulunur.
Diziirinin vajinit ve iretritlerde de olabilecegi unutulmamali ve mutlaka ayirict tanisi
yapilmalidir. Diziiri ile birlikte vajinal akint1 olmamasi veya diziiri ile birlikte sik idrara ¢ikma
olmas1 oncelikle sistiti diisiindiiriir. Hemorajik sistit idrarda fazla miktarda eritrosit goriilmesi
ile karakterizedir. Etiyolojisinde bakteri veya adenovirus tip 1-47, radyasyon, kanser
kemoterapisi veya bazi immiinsiipresiflerin kullanilmasi rol oynayabilir. Akut piyelonefritte bel
agrisi, boglir agrisi, karm agrisi, ates, lislime-titreme, bulant1 ve kusma mevcuttur. Olgularin
¢ogunda sistit semptomlar1 da bulunur. Fizik muayenede kostovertebral a¢1 hassasiyeti vardir.
Bakteriiiri ve ates olmasi biiylik olasilikla piyelonefriti destekler.

9.4. Etiyoloji

Komplike olmayan USE’lerin %70-95’inde Escherichia coli ve 9%5-10’unda
Staphylococcus saphrophyticus etkendir. Klebsiella, Enterobacter, Proteus ve enterokoklar
nadir olarak komplike olmayan sistit veya piyelonefrite neden olurlar. S.saphrophyticus
sistitlerde piyelonefrite gore daha sik etken olarak saptanmaktadir. Adenoviriisler hemorajik
sistit yapabilirler. Komplike iiriner sistem enfeksiyonlarinda ise etiyoloji altta yatan komplike
edici faktérden 6nemli 6l¢tide etkilenir. Escherichia coli, Kelbsiella spp., Enterobacter cloacae,
Serratia marcescens, Proteus mirabilis, Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus faecalis ve
grup B streptokoklar en sik saptanan etkenlerdir.
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9.5. Komplike Uriner Sistem Enfeksiyonu

Uriner sistemde kateter, fonksiyonel veya anatomik bir bozukluk ile birlikte
enfeksiyonun olmasi komplike iiriner enfeksiyon olarak tanimlanir. Uriner sistem enfeksiyonu
olan hastalarm %5’inden daha azinda komplike USE olusur ve bunlarin ¢ogu genellikle
tekrarlayan enfeksiyonlar seklindedir. Geng¢ kadinlarin ¢ogunda USE komplike olmamasina
ragmen yasli kadinlarda ise siklikla komplikedir. Erkeklerde ise USE genellikle komplikedir.
Uriner enfeksiyonun komplike olup olmamasinin ayrilmasi tedavi &ncesi ve sonrasi
degerlendirmeyi, antimikrobik tedavinin se¢imi ve siiresini ve {iriner sistemin incelenmesinin
hangi diizeyde yapilmasinin gerekliligini belirler. Komplike USE’lerin patogenezinde birgok
faktor rol oynar (Tablo 9.1.). Bu faktorler idrar akisinda staz olusturarak, normal konak
savunma mekanizmalarini atlatip {iriner sisteme iiropatojenlerin girisini kolaylastirarak,
antibiyotiklerle kolay tedavi edilemeyen enfeksiyon odagi yaratarak veya konak bagisiklik
sistemini baskilayarak bunu yapar. Komplike edici bir faktor varsa daha direngli bir bakteri ile
karsilasma riski daha yiiksektir ve etkili antibiyotik tedavisine ragmen tedavi basarisizlig: siktir.

Tablo 9.1. Uriner Sistem Enfeksiyonlarinda Komplike Edici Faktorler

A. Demografik-Bakteriyolojik
Yakin zamanda antibiyotik kullanimi

Direngli liropatojenler

B. f]roloiik
Uriner kateter

Rezidiiel idrar

Obstriiktif {iropatiler (mesane ¢ikigi obstriiksiyonu)

Tas

Konjenital anomaliler (vezikoiireteral reflii-VUR, tireter duplikasyonu)
Uriner diversiyon

Prostatit

Yabanci cisim

Urolojik girisimler (tan1 amagcli veya cerrahi)

C. Medikal

Gebelik

Azotemi
Renal transplantasyon

Diabetes mellitus (bu hastaliga bagl olarak komplikasyonlarin ¢iktig1 ge¢ donem)
Immiinsiipresif durumlar

Bobrek hastaliklar (polikistik bobrek, papiller nekroz, enfekte atrofik bobrek)
Nefropatiler (6rnegin analjezik alisgkanligi)

Metastatik bakteriyel enfeksiyonlar (Stafilokok enfeksiyonlar)

D. Norojenik
Norojenik mesane
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9.6. Asemptomatik Bakteriiiri

Uriner sistem enfeksiyonu semptomlarmin olmamasi ve kadilarda birbirini izleyen iki
orta akim idrar kiilttirtinde 100.000 kob (koloni olusturan birim: cfu)/ml veya daha fazla olmak
lizere aym liropatojen bakterinin liremesidir. Erkeklerde tek bir kiiltiirdeki iireme yeterlidir.
Doku invazyonu olmaksizin gegici mesane kolonizasyonunu yansitir. Asemptomatik
bakteriiirinin okul ¢agi kiz ¢ocuklarindaki prevalansi %1-2’dir ve yasla birlikte artar. Cinsel
olarak aktif kadinlarda %2-5, 65 yasin iizerindeki kadinlarda ise %10-15’tir. Hamilelik
doneminde ise %2-11 arasinda degisir. 65 yasin altindaki saglikli erkeklerde asemptomatik
bakteriiiri nadirdir. Prostat hipertrofisi ile prevalansi artar ve 70 yasin lizerinde %5-10’a ulasir.
Asemptomatik bakteriliri piyiiri ile birlikte olabilir ya da olmayabilir. Asemptomatik bakteriiiri
ile birlikte piyiiri olmasi tedavi edilmesini gerektirmez.

Asemptomatik bakteriiiri i¢in asagidaki durumlarda;

- Gebeliginin erken doneminde olan kadinlar (erken donemdeki taramada asemptomatik
bakteriiiri yoksa daha sonra tarama yapmaya gerek yoktur),
- Transtiretral prostat rezeksiyonu yapilacak olan hastalar,

- Mukozada kanamaya yol agabilecek tirolojik girisimler 6ncesi tarama yapilmalidir.

9.7. Tekrarlayan USE

Yilda ii¢ ve daha fazla ya da son alt1 ay icinde 2 kez USE gecirilmesi, tekrarlayan
enfeksiyon olarak tanimlanir. Uriner sistem enfeksiyonlar1 relaps ya da reenfeksiyon seklinde
tekrarlayabilir. ilk USE’yi takiben alt1 ay icinde kadmlarin yaklasik %25’inde ikinci USE,
%3’iinde iiciincii USE gelisme riski vardir. Relaps genellikle tedavinin tamamlanmasindan
sonraki 1-2 hafta iginde olur ve siklikla piyelonefrit seklinde, bobrek tasini da igeren yapisal
anomaliler veya kronik prostatitle birliktedir. Relapsta ayni1 mikroorganizma etkendir ve relaps
nedeni i¢in mutlaka iirolojik inceleme yapilmalidir. Reenfeksiyon ise USE’nin yeni bir
mikroorganizma ile tekrarlamasidir. USE’de tekrarlamalarin %80’i reenfeksiyon seklindedir.
Reenfeksiyonlar tedavinin tamamlanmasindan iki hafta sonraki bir donemde olma
egilimindedir ve daha siklikla sistit ataklar1 seklindedir.

9.8. Tam

Uriner sistem enfeksiyonu diisiiniilen tiim hastalarda yapilacak ilk laboratuvar testi
idrarin mikroskopik incelemesidir. Piyiirinin saptanmasi iiriner sistem enfeksiyonu tanisi
acisindan olduk¢a onemli olmakla birlikte, piyiirinin baska nedenlere de bagl olabilecegi
unutulmamalidir (Tablo 9.2.). Semptomatik USE olan hastalarda (ndtropenik olmayan) piyiiri
mevcuttur. Piyiirinin olmamasi durumunda USE tanis1 mutlaka tekrar gézden gecirilmelidir.
Cok erken donemde ya da dehidrate hastalarda piyiiri olmayabilir. USE siiphesi klinik olarak
devam ediyorsa idrar incelemesi tekrarlanmalidir. Uriner yakinmalar1 olan ve kiiltiir negatif
piyiirili olgularda en olasi tan1 yine de bakteriyel USE’dir. Kiiltiir negatifligi idrardaki diisiik
bakteri sayisindan kaynaklanabilir veya hasta kiiltiir 6ncesinde antibiyotik almis olabilir.

78



Tiiberkiiloz basili rutin besiyerlerinde iiremez ve piyiiriye neden olur. Mycoplasma ve

tireaplasma tiriner semptomlara ve piyiiriye neden olabilir ve rutin besiyerlerinde tiremezler.

Tablo 9.2. USE Disinda Piyiiri Nedenleri

Bobrek tasi

Renal papiller nekroz
Intersitisyel sistit

Polikistik bobrek hastaligi
Allerjik tubulointersitisyel nefrit
Glomeriilonefrit

Prostatit

Idrarm mikroskopik incelemesi: Yaklasik 10 ml orta akim idrar1 alinarak 2.000 rpm’de
5 dakika santrifiij edilir ve sediment mikroskopta 40’lik objektifle (40’lik objektif=HPF=High
Power Field) incelenir. Yaklasik 5-15 alanin incelenmesi sonucu ortalama 4 veya daha fazla

16kosit bulunmasi piyiiri varligin1 destekler. Idrar sedimentinin incelenmesi sonucu ldkosit
silendirleri piyelonefritli hastalarda siklikla bulunur. Lokosit silendirlerinin goriilmesi
piyelonefrit i¢in patognomonik degildir fakat piyelonefriti destekleyicidir. Mikroskopik veya
makroskopik hematiiri, USE’li hastalarda zaman zaman saptanir (6rnegin hemorajik sistit).

Orta akim idrarinin  dogrudan (santrifiij edilmeden) sayma kamarasinda
degerlendirilmesi sonucu mm® te bulunan I8kosit sayisinin 10 ve iizerinde olmasi da piyiiridir.

Sayma kamarasinda degerlendirme piylirinin saptanmasi agisindan daha dogru bir yontemdir.

Piylirinin saptanmasi agisindan stick ile de (lokosit esteraz varligina dayali) inceleme
yapilabilir. Duyarlilig1 %75-96, 6zgiilliigii %94-98 arasinda degisir. Uriner sistem yakimalar1
olan ve lokosit esteraz stick testi negatif olan bir hastada piyliri agisindan mutlaka mikroskopik

inceleme yapilmalidir.

USE tanisiin desteklenmesi igin en 6nemli testlerden biri orta akim idrarinin bakteri
acisindan incelenmesidir. Santifiij edilmemis orta akim idrarinin Gram boyama ile incelenmesi
sonucu (1 damla idrar iyi temizlenmis bir lam {izerine alinir ve kuruduktan sonra Gram boyama
yapilir), her immersiyon alaninda en azindan bir bakterinin goriilmesi (ortalama 20 immersiyon
alaninin incelenmesi kosulu ile), idrarin ml’sinde 100.000 kob veya daha fazla bakteri varlig
ile korelasyon gosterir. Bu inceleme yoOntemi, piyelonefrit ve iirosepsisde, oOzelikle
enterokoklarin etken olabilecegini gostermesi agisindan yararlhidir. Bakteriliriyi gostermesi
acisindan nitrit testi de kullanilabilir fakat gram pozitif bakterilerin neden oldugu
enfeksiyonlarda nitrit testi negatiftir.

Idrar kiiltiirii yapilarak tan1 konulmast: Idrar kiiltiirii sistit tanis1 alan (ilk sistit ataginda)

hastalarda gerekli degildir. Piyelonefrit diisiinlilen, relaps ya da reenfeksiyon seklinde
tekrarlayan USE olan hastalarda idrar kiiltiirii yapilmalidir. Semptomatik {iriner sistem
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enfeksiyonu olan hastalar tipik olarak kiiltiirde (orta akim idrarin kantitatif kiiltiirii) 100.000
kob/ml ve iizeri liremeye sahiptirler. Bununla birlikte diziiri, sik idrara ¢ikma ve sikisma hissi
gibi akut sistit semptomlari olan kadinlarin %40-50’sinden fazlasinda kantitatif idrar
kiiltirinde 100.000 kob/ml’den daha az bir lireme olabilir, bu durum akut tretral sendrom
olarak tanimlanir. Akut iiretral sendromu olan bu gruptaki hastalarin bir kisminda; Chlamydia
trachomatis ve Neisseria gonorrhoeae gibi iiretrite neden olan mikroorganizmalar, genital
herpes ve vajinit sorumlu olabilir. Akut diziiri ve piyiirisi olan kadinlarda iiriner enfeksiyon
tanisi i¢in kantitatif idrar kiiltiirlinde 100 kob/ml iiropatojen liremesi yeterlidir.

Piyelonefrit ve tirosepsis diisiiniilen hastalarda kan kiiltiirii alinmalidir. Bununla birlikte
hastaneye yatirilmadan takip ve tedavisi yapilabilecek olgularda kan kiiltiirii alinmasinin yarar1

tartismalidir. Piyelonefritte, periferik kanda I6kositoz ve CRP artis1 mevcuttur.

9.9. Tedavi

9.9.1. Komplike Olmayan Sistit Tedavisi

Kadinlarda ii¢ giinliik antibiyotik tedavisi yeterlidir. ilk secilecek ajanlar trimetoprim-
stilfometaksazol (TMP-SMX), nitrofurantoin veya fosfomisindir. Escherichia coli’deki TMP-
SMX direncinin  %15-20’nin altinda oldugu boélgelerde ampirik tedavide TMP-SMX
onerilmektedir. Ayrica in vitro olarak direngli E.coli’lerin etken oldugu olgularin bazilarinda
klinik yanmit alindigi bildirilmistir. Duyarli mikroorganizmalar igin ii¢ giinliik beta-laktam
antibiyotik tedavisi de yeterlidir. Escherichia coli’deki ampisilin ve amoksisilin direncinin
nispeten yiiksek olmasi nedeniyle 2. ve 3. kusak oral sefalosporinler tedavide daha etkilidir
(Tablo 9.3.).

Tablo 9.3. Kadinlarda Komplike Olmayan Sistit Tedavisi

Antibiyotik Doz

TMP-SMX (160-800)* 2x1 (3 giin)

Norfloksasin (200-400 mg) 2x1 (3 giin)

Siprofloksasin (250 mg) 2x1 (3 giin)

Ofloksasin (200 mg) 2x1 (3 giin)
Nitrofurantoin (50 mg)* 4x1-2 (5 giin)
Nitrofurantoin (100 mg makrokristal)* 1-2x1 (5 giin)
Amoksisilin- Klavulanik Asit (625 mg) 2x1 (3-7 giin)
Sefaleksin (500 mg) 3x1 (3-7 giin)
Sefuroksim (250-500 mg) 2x1 (3-7 giin)
Fosfomisin* 1x3 g (tek doz)

*Tedavide ilk secilecek antibiyotikler

Bazi durumlarda ti¢ giinliik tedavi yeterli degildir. DM, semptomlarin yedi giinden fazla
olmasi, yakin zamanda USE gegirme hikayesi, diyafram kullanimi, 65 yasin iizerinde olma ve
gebelik gibi durumlarda komplike olmayan sistit tedavisi yedi giindiir.
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Erkeklerde ve gocuklarda ii¢ giinliik tedavi igin yeterli veri yoktur ve 7-10 giinliik tedavi
onerilmektedir. Bu hastalarda iist {iriner sistemde yapisal anomali bulunma riski yiiksektir ve
tedavinin tamamlanmasindan sonraki 1-2 hafta i¢inde kontrol idrar kiiltiirii alinmalidir.

9.9.2. Komplike Olmayan Piyelonefrit Tedavisi

Idrar kiiltiirii alindiktan sonra ampirik tedavi baslanir. Durumu ¢ok ciddi olmayan
(6rnegin atesi ¢cok yiiksek olmayan, 16kositozu olmayan veya hafif olan, bulant1 veya kusmasi
olmayan) ve tedaviye uyumu iyi olabilecek kadinlarda tedavi oral yoldan verilebilir ve hasta
ayaktan takip edilebilir. Bu hastalarda ampirik tedavide ilk olarak kullanilmasi Onerilen
antibiyotikler florokinolonlardir. Eger etkenin duyarli oldugu biliniyorsa TMP-SMX alternatif
olabilir (Tablo 9.4.). Eger o toplumda karsilasilan E.coli’de TMP-SMX direnci %5’in
tizerindeyse ampirik tedavide TMP-SMX kullanilmamalidir. Piyelonefritte ampirik antibiyotik
secimi agamasinda idrarin Gram boyama ile incelenmesi yardime1 olabilir. Eger Gram boyama
enterokok morfolojisini (zincir yapmisg gram pozitif koklar) destekliyorsa parenteral yoldan
ampisilin veya oral yoldan amoksisilin, stafilokok morfolojisi varsa sefaleksin gibi
sefalosporinler secilebilir. Oral tedavi ile tedavi edilebilecek piyelonefritli hastalar i¢in 6nerilen
stire 10-14 giindiir. Oral siprofloksasin ile yedi giinliik siire tedavi i¢in yeterli bulunmustur.

Tablo 9.4. Komplike Olmayan Piyelonefritin Oral Tedavisi

Antibiyotik Doz

TMP-SMX (160-800) 2x1
Siprofloksasin (500 mg) 2x1
Norfloksasin (400 mg) 2x1
Ofloksasin (200-400 mg) 2x1
Amoksisilin (500 mg) 3x1
Amoksisilin- Klavulanik asit (1000 mg) 2x1
(625 mg) 3x1

Sefiksim (400 mg) 1x1
Sefaleksin (500 mg) 3x1
Sefuroksim (500 mg) 2x1

Durumu ciddi olan (yiiksek ates, hipotansiyon, lisiime-titreme, 16kosit sayisinda belirgin
artis, kusma, dehidratasyon veya sepsis bulgular1 olan) veya oral tedavinin basarisiz oldugu
hastalar ise hastaneye yatirilmali ve 1V tedavi baslanmalidir (Tablo 9.5). Ampirik tedavide 3.
kusak sefalosporin, florokinolon veya ampisilin/sulbaktam &nerilmektedir. Onerilen tedavi
stiresi 14 gilindiir. Bu gruptaki hastalarda ardisik tedavi yapilabilir.
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Tablo 9.5. Komplike Olmayan Piyelonefritin Parenteral Tedavisi

Antibiyotik Doz
Seftriakson (1 g) 1-2 g/giin
Sefotaksim (1 g) 3x1
Siprofloksasin (200-400 mg) 2x1
Ofloksasin (200-400 mg) 2x1
Gentamisin 3 mg/kg/giin (glinliik tek doz 120-160 mg)
TMP-SMX (160-800) 2x1
Sefazolin (1 g) 3x1
Ampisilin/Sulbaktam 4x1-3 g (ampisilin dozu iizerinden)

9.9.3. Komplike USE tedavisi

Komplike USE’nin tedavisinde hastanin durumuna gére tipki piyelonefritte oldugu gibi
tedavi diizenlenir. Parenteral tedavi gereken hastalarda tedavi siiresi 14-21 giindiir. Bu
hastalarda komplike edici durumun mutlaka ortadan kaldirilmasi ya da tedavi edilmesi gerekir.

9.9.3.1. Direncli Bakterilerle Olusan Sistit ve Piyelonefritte Tedavi

Son ii¢ ay i¢inde hastanede yatis, liriner sisteme cerrahi girisim ya da antibiyotik
kullanan hastalarda daha direngli bakterilerle, 6zellikle genis spektrumlu beta-laktamaz
(GSBL) enzimi yapan Escherichia coli veya Klebsiella pneumoniae ile karsilasma riski
artmaktadir. Son bir y1l i¢inde kinolon kullanan hastalarda hem kinolon direngli, hem de GSBL
(+) olan bir E. coli ile karsilagsma riskinin arttig1 gosterilmistir. Bakimevinde kalanlar ve siirekli
iiriner sondas1 olan hastalarda da direncli bakteriler daha siktir.

GSBL pozitif Escherichia coli veya Klebsiella pneumoniae sistitinde eger izole edilen
bakteri duyarli ise tedavide fosfomisin veya nitrofurantoin kullanilabilir. Sistitte tek doz
fosfomisin ¢ogu kez yeterli olsa da, gerektiginde giin asir1 ii¢ defa verilebilir ve bu rejimin
etkinliginin %94,3 oldugu gosterilmistir. Eger izole edilen bakteri duyarli ise amoksisilin-
klavulanik asit bir bagka tedavi segenegi olabilir. Nitrofurantoin ve fosfomisine direng varsa ve
bakteri duyarli ise intramiiskiiler amikasin ya da gentamisin kullanilabilir.

GSBL pozitif Escherichia coli veya Klebsiella pneumoniae piyelonefriti siiphesinde
ampirik tedavi segeneklerinin basinda ertapenem gelmektedir. Izole edilen bakterinin duyarlilik
durumuna gore de-eskalasyona gidilebilir. Ertapenem ile bakteriyemik olgularin da diger
karbapenemler kadar basaril1 bir sekilde tedavi edilebildigi gosterilmistir.

9.9.3.2. Asemptomatik Bakteriiiri Tedavisi

Asagidaki durumlarda asemptomatik bakteriiiri tedavi edilmelidir ve onerilen tedavi
sistitteki gibi ti¢ giinliik oral uygulama seklindedir.

- Gebelerde (tedavi siiresi 3-7 giindiir),
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- Urolojik invazif bir girisimden dnce (girisimden 1 saat dnce baslanmali ve girisim
sonrast kateter yoksa devam edilmemelidir),

- Uriner kateteri olan asemptomatik bakteriiirili bir kadinda, kateterin ¢ikarilmasindan
48 saat sonra devam eden bakteriiirilerde tedavi verilmelidir.

Asemptomatik bakteriiiri ve DM: DM’de invazif semptomatik enfeksiyonun ciddi
sonuglarindan dolay1 (bakteriyemi, amfizematoz sistit veya piyelonefrit, perinefrik apse,

papiller nekroz) birgok uzman asemptomatik bakteriiirinin tedavi edilmesini 0nermektedir.
Bununla birlikte asemptomatik bakteriiirinin tedavi edilmesinin yararli olmadigini gosteren
caligmalar vardir. Kanita dayali olarak son kilavuzlarda bu hastalarda asemptomatik bakteriiiri

i¢in tarama yapilmamasi ve tedavi edilmemesi 6nerilmektedir.
9.9.4. Tekrarlayan USE’de Tedavi ve Profilaksi

Reenfeksiyonu olan hastalar genellikle 2 gruba ayrilirlar:
1. Kismen sik olmayan reenfeksiyonlar
2. Sik reenfeksiyon gegirenler

Birinci grupta olan yani sik olmayan (2-3 yilda bir ya da yilda 3’ten az)
reenfeksiyonlarda (semptomatik ya da asemptomatik enfeksiyon) her atak yeni bir enfeksiyon
gibi ele aliabilir ve tedavi edilebilir. Sistit diisiiniilen semptomatik hastalarda kisa stireli tedavi
verilir. Ikinci gruptaki hastalarm yani sik (yilda 3 veya daha fazla) reenfeksiyon gegirenlerin
cogu enfeksiyonun alt iiriner sistemde siirli kaldigi, orta yastaki veya yash kadinlardir. Bu
gruptaki asemptomatik enfeksiyonlar (asemptomatik bakteriiiri) tedavi edilmemelidir. Bazen
herhangi bir yastaki hastada dyle sik semptomatik reenfeksiyon gelisir ki, bu durum hastanin
yasam kalitesini etkileyebilir. Baz1 kadinlarda bu semptomatik reenfeksiyonlar cinsel aktivite
ile birliktelik gosterir. Menapoz 6ncesi donemde tekrarlarin en sik nedenleri cinsel aktivite veya
kullanilan bariyer kontraseptiflerdir. Menapoz sonrast donemde ise en sik tekrarlama
nedenlerinden biri Ostrojen eksikligine bagl atrofik vajinittir. Cinsel iliski sonras1t hemen idrar
yapilmasi reenfeksiyonu 6nleyebilir. Bununla birlikte, cinsel aktivite sonrasi tek doz profilaktik
antibiyotik alinmasi (6rnegin TMP-SMX /80-400 mg’lik tablet veya 100 mg siprofloksasin)
ataklarin azaltilmasinda oldukga etkilidir (Tablo 9.6). Bu rejimler 5 yil kullanim sonrasinda bile
etkili ve giivenli bulunmustur. Profilaksiye 6-12 ay sonra ara verilmelidir. Hasta eger bariyer

kontraseptif yontemlerinden birini kullaniyorsa degistirmesi onerilir.

Sik semptomatik reenfeksiyonu olan diger hastalarda tekrarlayan ataklar1 hazirlayict bir
faktor bulunamaz. Bu hastalarda semptomlar ciddi oldugunda uzun siireli kemoprofilaksi
gerekebilir. Kemoprofilaksiye ragmen bu hastalarin ¢ogunda reenfeksiyon tamamen
Onlenemez. Hasta profilaktik antibiyotik alimi altindayken reenfeksiyon olursa antibiyotik
degistirilmelidir. Uzun siireli kemoprofilaksi, sik reenfeksiyon geciren ve her reenfeksiyon ile
renal parenkimal hasar gelisme riski olan hastalar (6rnegin obstriiktif tiropatisi olan eriskinler)
icin de disiiniilmelidir. Uzun siireli kemoprofilaksi yaslt erkekler ve kadinlarda semptomatik

USE’lerin sikhigini azaltir. Profilaksi dncesi hastaya bir tedavi rejimi uygulanmalidir ve bu
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tedavi tamamlandiktan sonra profilaksiye gecilmelidir. Kemoprofilaksi i¢in giinliik tam doz
antibiyotik verilmesi gerekmez (Tablo 9.7.) Uzun siireli profilakside hastalar aylik idrar kiiltiiri
ile izlenmelidir. Profilaksinin ne zaman kesilecegi konusu ¢ok net olmamakla birlikte
baslangigta en az alt1 ay verilmelidir. Nitrofurantoin alti ay gibi uzun siireli kullanildiginda ilag
reaksiyonlara (intersitisyel akciger hastaligi gibi) yol acabilir. Postmenapoz dénemdeki
kadinlarda reenfeksiyonlar1 onlemek igin diger bir yaklasim topikal intravajinal 6strojen
kullanimidir. Tekrarlayan USE’lerde probiyotiklerin yararli etkisi gdsterilememistir. Asi
caligmalar1 umut verici olmakla birlikte heniliz yaygin rutin kullanima giren ast yoktur.
Tekrarlayan USE’nin dnlenmesinde yaban mersini tiiketimi konusunda tartismalar devam
etmektedir.

Tablo 9.6. Postkoital Profilakside Onerilen Antibiyotikler ve Dozlari

Antibiyotik Giinliik doz
TMP-SMX* 1 tablet (80/400’liik tablet)
Nitrofurantoin** 100 mg
Sefaleksin 500 mg

*Alternatif olarak haftada 3 giin verilebilir
**Alternatif olarak 50 mg/giin veya haftada 3 giin verilebilir

Tablo 9.7. Tekrarlayan USE’de Profilakside Eriskinlerde Kullanilan Antibiyotikler ve

Dozlar
Antibiyotik Giinliik doz
TMP-SMX 72 tablet (80-400’11ik tabletin yarisi)
Nitrofurantoin 50-100 mg
Norfloksasin 200 mg
Sefaleksin 250 mg
Fosfomisin 10 glinde bir 3 g

9.9.5. Gebelikte USE Tedavisi

Gebelerde  sistit ve  asemptomatik  bakteriliri  tedavisinde  amoksisilin,
amoksisilin/klavulanik asit, oral sefalosporinler (sefaleksin gibi), fosfomisin ve nitrofurantoin
kullanilabilir. Asemptomatik bakteriiiri i¢in tedavi siiresi ii¢ giin, sistit i¢in yedi giindiir.
Asemptomatik bakteriiiri tedavisi sonrasi 1-2 hafta i¢inde idrar kiiltiirii alinmali ve daha sonra
aylik olarak kiiltiirler takip edilmelidir. Akut piyelonefrit tedavisinde ise parenteral olarak
sefalosporinler, ampisilin veya ampisilin/sulbaktam kullanilabilir. Seftriakson gibi proteine
yiiksek oranda baglanan antibiyotikler doguma yakin dénemde kernikterus riski nedeniyle

kullanilmamalidir. Tedavi siiresi 14 gilindiir.

9.10. USE Tamis1 Konulan Bir Hastada Radyolojik Inceleme Yaklasim
Direkt iiriner sistem grafisi ile bobrekler, iireter ve mesanedeki radyoopak taslar,
yumusak doku kitleleri lokalize edilebilir ve amfizematoz piyelonefrit olgularinda bobreklerde
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olusan gaz saptanabilir. Ultrasonografi (US) ile obstriiksiyon ve nedeni, intrarenal ve/veya
perinefrik apse ve gaz birikmesi saptanabilir. US baslangi¢ inceleme yontemi olarak tercih
edilir ve tedavi kararina etkisi olabilecek bulgularin var olma olasiliginda yapilma endikasyonu
vardir. Agir USE (septik soktaki hastada), erkeklerde USE, komplike USE, gen¢ kadilarda
atipik seyreden piyelonefrit olgular1 (kolik tarzinda agri, siirekli hematiiri), gen¢ kadinlarda
uygun antibiyotik tedavisine ragmen semptomlarin 72 saatten uzun siirmesi, tekrarlayan
piyelonefrit ve sistit relapslart bu endikasyonlara 6rnek olarak verilebilir. Hamile olmayan ve
menapoz oncesi donemde bulunan kadinlarin piyelonefritinde iist iiriner sistem ultrasonografisi

yapilmasi olasi bir obstriiksiyonu dislamak i¢in rutin olarak 6nerilmektedir.
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Deri ve yumusak doku enfeksiyonlar1 (DYDE), epidermis, dermis ve subkiitan
dokularin mikrobiyal invazyonu ve inflamasyonu sonucu gelisen enfeksiyonlardir. Klasik
bulgular1 1. yy’da Celsus tarafindan calor (1s1 artisi), rubor (kizariklik), tumor (sislik), dolor
(agr1) ve fluor (akint1) olarak tanimlanmustir.

Derinin 3 tabakasi vardir. Epidermis, keratinosit adi verilen hiicrelerden olusur;
avaskiiler bir yapidir. Dermis, temel yapisini kollajen olusturur; derinin sinir ve damarlarinm
icerir. Subkiitan doku, deri altindaki yag dokusudur; fibroz septalarla ayrilmis yag
hiicrelerinden olusur. DYDE patogenezinde, mikroorganizmanin ciltteki hasardan direkt
invazyonu, bakteri ve viriislerin hematojen yayilimi veya bakteri toksinlerine bagli deri hasar1
sorumludur. Travma, yanik, basi, kronik hastaliklar (DM, morbid obezite, malignite vb),
vaskiiler yetmezlik (vendz/lenfatik), hayvan ya da insan 1siriklari, derinin mantar
enfeksiyonlari, karaciger/bobrek yetmezligi, intravendz (IV) ilag bagimlilig: ve lenfatik drenaji
bozan cerrahi islemler DYDE risk faktorleri arasinda yer almaktadir.

DYDE smniflandirmasinda standardizasyon yoktur. Enfeksiyonun siddetine gore
siniflandirma, anatomik bolgeye gore siniflandirma, cilt bulgularina gore siniflandirma,
etiyolojik ajanlara gore siniflandirma, konak faktorlerine gore smiflandirma gibi farkli
siniflandirma yontemleri mevcuttur. Giinliik pratikte en fazla kullanilan1 anatomik bolgeye gore
yapilan simiflandirmadir (Sekil 10.1). Yiizeyel DYDE arasinda follikiilit, fronkiil, karbonkiil,
impetigo, erizipel ve selliilit yer almaktadir. Komplike DYDE grubunda ise nekrotizan
enfeksiyonlar, enfekte yanik ve tlserler, perianal enfeksiyonlar, derin doku enfeksiyonlari,
diyabetik ayak enfeksiyonlari, cerrahi alan enfeksiyonlari, hayvan ya da insan isiriklari, major
apseler, dekiibit tilseri yer almaktadir. Cogunlukla hastaneye yatis1 gerektiren enfeksiyonlardir.

Follikulit
Fronkul
Karbonkul
impetigo ' Epidermis
Erizipel . Dermis
Selilit

Yuzeyel fasya

Nekrotizan ~ Subkitan
fasiit doku

Derin fasya
Miyonekroz

(klostridial ve
non-klostridial)

Sekil 10.1. Anatomik Bolgeye Gore DYDE Simiflamasi

. Kas
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10.1. Follikiilit

Kl follikiiliiniin bakteriyel enfeksiyonudur. Kiiciik (2-5 mm), eritematdz, ortasi plistiiler
lezyonlardir. En sik etken Staphylococcus aureus’tur. Sistemik bulgular nadirdir. Lezyonlar
spontan drene olur ve skar birakmadan iyilesir. Risk faktorleri arasinda, burunda S. aureus
tasiyiciligi, kontamine yiizme havuzlari ya da jakuzide bulunma (hot tub follikiilit, siklikla dis
kulak yolu, areola ve ayaklarda, etken Pseudomonas aeruginosa), antibiyotik ve kortikosteroid
kullanim1 (kandida follikiiliti) yer alir. Yiizeyel follikiilit ve derin follikiilit (sycosis barbae)
olmak {iizere iki tip klinik formu vardir. Yiizeyel follikiilit, kil follikiiliiniin agzinda kiigiik bir
pustiil ile karakterizedir. Cocuklarda genellikle kafa derisinde, eriskinlerde ise daha ¢ok aksilla,
sakal bolgesi, ekstremiteler ve kalgada goriiliir. Derin follikiilit, sakal bolgesinde goriilen
perifollikiiler inflamasyondur. Tedavi edilmezse yayilir ve kroniklesir. Follikiilit tedavisinde
topikal antibiyotik (mupirosin, fusidik asit) ve antiseptik ile kompresyon 6nerilir.

10.2. Fronkiil (Ciban/Kan Cibani)

Kiiciik apse formasyonu ile karakterize kil follikiilii enfeksiyonudur. En sik etken S.
aureus’tur. Ense, yiiz, aksilla ve kal¢a en ¢ok goriildiigli yerlerdir. Dermiste sert, agrili ve
kirmizi bir nodiil seklinde baslar; daha sonra yumusayarak agrili apse formasyonuna dontisiir.
Hafif kanl, piiriilan bir akinti ile direne olarak iyilesir. Cogunlukla sistemik semptomlar
goriilmez. Fronkiill ve karbonkiilde en Onemli sorunlar, tekrarlayan ve metastatik
enfeksiyonlardir. Dudak ve burundaki enfeksiyonlar ven6z drenaj yolu ile kaverndz siniis
trombozu, bakteremi ve metastatik enfeksiyonlara (beyin apsesi, osteomiyelit, endokardit vb.)
yol agabilir. Tekrarlayan enfeksiyonlarda stafilokok tasiyiciligi (burun, aksilla, perine)
arastirilmali varsa tedavi edilmelidir.

10.3. Karbonkiil

Birden fazla fronkiiliin birlesmesi ile olusan apse toplulugudur. Daha biiyiik, daha agrili
ve daha ciddi lezyonlardir. En sik etken S. aureus’tur. Sistemik enfeksiyon bulgular (ates,
titreme, lokositoz vb) mevcuttur. Fronkiil ve karbonkiilde burun ve yiiz bdlgesindeki
enfeksiyonlarin komplikasyonlari agisindan dikkatli olunmalidir.

10.4. Cilt Apsesi

Dermis ve derin dokularda piiriilan sivi toplanmasiyla olusur. Agrili, hassas ve
fluktuasyon veren kirmizi renkte nodiillerdir. Cogu polimikrobiyaldir (%25 S. aureus tek
etken). Nadiren bakteremiye, septik artrite ve osteomiyelite ilerleyebilir. Diyabet, obezite,
travma, 1V ila¢ kullanimi, kortikosteroid kullanimi ve nétrofil islev bozukluklar1 risk
faktorleridir.

Fronkiil, karbonkiil ve diger cilt apseleri tedavisinde, tedaviye baslamadan once
aspirasyon materyali alinarak Gram boyama ve kiiltlir yapilmas1 onerilir. Hafif enfeksiyonda
sistemik enfeksiyon bulgular1 yoktur ve antibiyotik tedavisi gerekmez. Tedavide insizyon ve
drenaj yeterlidir. Drenajda saglam doku komsuluguna dikkat edilmelidir.

92



T.C.5AGLIK BAKANLIGI

Orta siddetteki enfeksiyonda sistemik enfeksiyon bulgulari vardir. Insizyon + drenaj +
ampirik antibiyotik tedavisi Onerilir. Drenaj materyalinden kiiltiir-antibiyogram yapilmasi
onerilmekle birlikte, kiiltiir ve duyarlilik testi i¢in 1srarci olunmamalidir. Ampirik tedavide
amoksisilin-klavulonat, sefaleksin veya doksisiklin; penisilin allerjisi varsa klindamisin, ko-
trimoksazol veya makrolid; toplum kdkenli MRS A yaygin ise ko-trimoksazol, klindamisin veya
doksisiklin kullanilabilir. Kiiltiir sonucuna gore gerekirse tedavi yeniden diizenlenmelidir.
Antibiyotik tedavisi akut inflamasyon diizelene kadar siirmelidir. Orta siddette enfeksiyonda
yakin takip gereklidir. Siddetli enfeksiyonda hastalarda asagidakilerden biri vardir:

- Baglangigta insizyon, drenaj ve oral antibiyotik tedavisine yanitsizlik,

- Primer ve sekonder immiin yetersizlikler,

- Sistemik inflamatuvar yanit sendromu (Ates > 38°C, nabiz > 90/dk, solunum sayis1 >
24/dk veya 16kosit sayis1 > 12.000/mm? ya da < 4000/mm?d).

Bu hastalar hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir.

Tekrarlayan cilt apselerinde apse direne edilmeli ve kiiltiir yapilmalidir. Etkene yonelik
antibiyotik tedavisi (5-10 giin) verilmelidir. Tekrarlayan enfeksiyonda burun S. aureus
tastyiciligr arastirilmalidir. Tekrarlayan S. aureus enfeksiyonu i¢in; giinde 2 kez intranazal
mupirosin, glinliik klorhekzidin banyosu ve kisisel esyalarin (havlu, ¢arsaf, camasir vb.) yiiksek
1s1da gilinliik yikanmasini i¢eren bes giinliik dekolonizasyon rejimi uygulanabilir. Cocukluktan
beri yineliyorsa sayisal ve islevsel nétrofil yetersizlikleri arastirtlmalidir.

10.5. impetigo

Siklikla 2-10 yas arasi ¢cocuklarda goriilen yiizeyel deri enfeksiyonudur. Etken A grubu
streptokoklar veya S. aureus’tur. Basit yiizeyel impetigo ve biilloz impetigo olmak tizere iki
farkli formu vardir. En ciddi komplikasyonu akut post-streptokoksik glomeriilonefrittir.
Insidans1 yaklagik %2-5 arasindadir. Ancak nefritogenik steptokok tiirlerin varliginda bu
oranlar %10-15 arasinda degisebilir. En fazla etkilenen grubu 1-3 yas arasi ¢ocuklar
olustururlar. Daha nadir olarak kizil, iirtiker, eritema multiforme, lenfanjit, siipiiratif lenfadenit,
selliilit, septisemi ve septik artrit goriilebilir. Yiizeyel impetigo daha sik goriiliir. Eritemli
zeminde papiilo-vezikiiler olarak baslayip, daha sonra piistile olan ve tipik bal rengi
kabuklanma ile iyilesen lezyonlardir. En sik bas, yiiz ve ekstremitelerde goriiliir. Cok bulasici
ve kagitihidir. Biilloz impetigo daha ¢ok yeni dogan ve siit cocuklugu déneminde goriiliir.
Eritemli zeminde agik sar1 renkli biilloz lezyonlar seklinde baslayip, daha sonra piistiile olarak
ince, kahverengi bir krutla iyilesen lezyonlar olup kasintisiz seyretmektedir. impetigo ayirict
tanisinda sucicegi, Herpes simpleks viriis enfeksiyonu, atopik dermatit, kontakt dermatit,
dermatofit enfeksiyonlari, pemfigus vulgaris, biilloz pemfigoid, eritema multiforme, lokalize
akut pistiiler psoriazis, diskoid lupus eritematozis gibi hastaliklar diisiiniilmelidir.

Impetigo tedavisinde oral antibiyotik ya da topikal tedavi secilebilir. Topikal tedavi
siklikla yeterlidir ancak yaygin enfeksiyon ve ¢ok sayida lezyon varsa ya da kiiciik salginlar
goriiliiyor ise oral antibiyotikler tercih edilmelidir. Kii¢iik ¢ocuklarda yayilma olasiligi
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yiiksektir ve “Haglanmis Deri Sendromu” geligebilir. Oral antibiyotik tedavisinde (7 giin)
amoksisilin-klavulanat, sefaleksin veya sefadroksil; penisilin allerjisi varsa makrolidler veya
klindamisin; toplum kokenli MRSA orani yiiksek ise ko-trimoksazol, klindamisin veya
doksisiklin tercih edilebilir. Topikal tedavide (5 giin) mupirosin veya fusidik asit (giinde 2 kez)
kullanilabilir.

10.6. Ektima

Eritemli zeminde biilloz veya piistiiler lezyonlar seklindedir. Impetigodan farki dermise
ilerlemesidir. Yaslt ve ¢ocuklarda sik goriiliir. Siklikla alt ekstremitelerde lokalizedir. Etkenler
stafilokok ve streptokoklardir. Tedavisi impetigo tedavisi gibidir.

10.7. Erizipel

Ust dermis ve yiizeyel lenfatiklerin enfeksiyonudur. Daha ¢ok bebeklerde, cocuklarda
ve yaslilarda goriiliir. Genellikle yiiz ve alt ekstremitelerde ortaya cikar. Etken ¢cogunlukla A
grubu beta-hemolitik streptokoklardir. Bakteri derideki tilser, siyrik ya da kesiklerden, mantar,
psoriatik ya da ekzamatdz lezyonlardan igeri girer. Agrili, parlak kirmizi, 6demli ve portakal
kabugu goriinlimiinde bir lezyon ile baglar. Diger enfeksiyonlardan ayiran en dnemli 6zelligi,
lezyonun kendini ¢evreleyen saglam deriden daha kabarik ve sinirlarinin keskin olmasidir. Ates
yuksekligi, listime, titreme, 16kositoz gibi sistemik enfeksiyon bulgulari olabilir. Agir olgularda
bakteremi, derin selliilit, cilt alt1 apseleri ve nekrotizan fasiit gelisebilir. Ayirici tanida kontakt
dermatit, dev {irtiker, eritema kronikum migrans, lyme hastaliginin deri bulgulari, erken donem
Herpes zoster diisiiniilmelidir.

10.8. Selliilit

Alt dermis ve subkiitan yag dokusunu tutan akut enfeksiyondur. Alt ekstremitelerde sik
goriiliir. Etken S. aureus ve beta-hemolitik streptokoklardir. Bazen Pseudomonas aeruginosa,
Aeromonas hydrophila, Vibrio vulnificus, Pasteurella multocida, Erysipelothrix gibi diger
bakteriler de etken olabilir. Klinik semptom ve bulgular1 arasinda ciltte hassasiyet, 6dem, 1s1
artigi, eritem, sistemik enfeksiyon bulgulari (ates, iisiime-titreme vb.), bolgesel lenfadenopati,
bazen lenfanjit, I6kositoz ve sola kayma, enfekte cilt izerinde vezikiil, biil, petesi veya ekimoz
sayilabilir. Petesi, ekimoz ve sistemik toksisite var ise nekrotizan fasiit diisliniilmelidir. Agir
olgularda bakteremi ile birlikte sepsis bulgular goriilebilir. Selliilitte alt dermis ve subkiitan
doku tutulumu olurken ve lezyonun deri tizerindeki sinirlar1 belirgin degil iken, erizipelde tist
dermis ve yiizeyel lenfatiklerin tutulumu olmakla birlikte lezyonun deri tizerindeki sinirlar
belirgindir.

Risk faktorleri arasinda deri biitiinligiiniin bozulmasi (tinea pedis, iilser, travmatik
yaralar), vaskiiler yetmezlik, lenfatik obstriiksiyon, obezite, DM, primer ve sekonder immiin
yetersizlik ve daha oOnce selliilit gegirme Oykiisii yer alir. Tekrarlayan selliilit ataklar
elefantiyaza sebep olur, en sik etken streptokoklardir. Tedavide 6nemli olan vendz yetmezlik
gibi altta yatan hastaliklarin diizeltilmesidir.
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Selliilit ayiric1 tanisinda enfeksiyoz ve enfeksiyon disi (inflamatuvar, neoplastik)
nedenler diistiniilmelidir:

Enfeksiyonlar

Nekrotizan fasiit tip | ve Il

Anaerobik miyonekroz (gazli gangren)
Odemle birlikte olan deri sarbonu
Eritema kronikum migrans
Inflamatuvar ve Neoplastik Hastaliklar

Bocek 1s1r181

[lag reaksiyonlari

Alt ekstremite derin ven tromboflebiti
Akut gut

Piyoderma gangrenoza

Sweet’s sendromu

Kawasaki hastalig1

Eozinofilik selliilit/fasiit

Her erizipel ve sellilit olgusunda etken izolasyonu gerekli degildir. Kan kiiltiir
pozitifligi < %S5, aspirasyon biyopsisi pozitifligi %5-40, punch biyopsi pozitifligi %20-30’dur.
Rutin olarak, kan, aspirasyon, biyopsi ya da siiriintii kiiltiiri 6nerilmez ancak bazi durumlarda,
etkenler farkli olabilecegi icin kiiltiir gerekebilir. Tedavi streptokok ve stafilokoklara yonelik
olmaldir. Fakat diyabet, travma, immiinsiipresyon, hayvan 1sirig1 Oykiisii ve notropeni

varliginda etken farkli olabilir; etkeni tespit edebilmek i¢in ¢aba sarf edilmelidir.

Periorbital/orbital selliilit orbital septumun Oniindeki dokularda veya orbita iginde
olusur. %60-91°den akut siniizit sorumludur. En sik etkenler Staphylococcus aureus,
Streptococcus pyogenes, H. influenzae, Streptococcus pneumoniae ve anaerobik bakterilerdir.
Klinik olarak, periorbital alanda kizariklik, sislik, palpasyonla duyarlik, propitozis, ekstraokiiler
kas iglevlerinde azalma, goz hareketleri sinirli ve 151k refleksinde bozulma goriilebilir. Kasinti
genellikle olmaz. Morbiditesi yliksektir. Siniizit, menenjit, beyin apsesi, subdural ampiyem,
kaverndz siniis trombozu gibi komplikasyonlar1 olabilir. Zaman kaybetmeden hastaneye sevk

edilmeli ve genis spektrumlu parenteral antibiyotik baslanmalidir.

Erizipel ve selliilit tedavisinde, hafif enfeksiyon var ise (sistemik enfeksiyon bulgulari
yoksa) oral antibiyotik tedavisi 6nerilir. Amoksisilin-klavulanat, sefaleksin, sefadroksil ya da
klindamisin kullanilabilir. Tedavi siiresi 5 giindiir, ancak klinik cevaba gore uzatilabilir. Orta
siddetli enfeksiyon var ise (sistemik enfeksiyon bulgulart varsa) baslangigta hastaneye
yatirilarak kisa siireli intravendz antibiyotik tedavisi onerilir. Klinik yanita gére daha sonra oral
tedaviye gecilebilir. Siddetli enfeksiyon var ise hastalarda; genel durum bozuklugu, derin doku
enfeksiyonu bulgular1 (biil, hipotansiyon, organ yetmezligi vb.), primer ve sekonder immiin

yetmezlik, oral antibiyotiklere yanitsizlik durumlarindan biri mevcuttur. Bu hastalar hastaneye
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yatirilarak tedavi edilmelidir. Predispozan faktorler (6dem, obezite, ekzema, vendz yetmezlik,
mantar enfeksiyonlar1 vb.) tedavi edilmelidir.

10.9. Erizipeloid

Erysipelothrix rhusiopathiae etkendir. Eller ve parmaklarda goriiliir. Kasap ve
balik¢ilarda siktir. Pembe renkli makiilo-papiiler lezyonlardir. Cogunlukla sistemik enfeksiyon
bulgular1 yoktur. Tedavide 7-10 giin siire ile penisilin V 500 mg 4x1 veya amoksisilin 500 mg
3x1 onerilir.

10.10. Eritrazma

Corynebacterium minutissumum etkendir. Viicudun kivrim yerlerinde kirmizimsi-
kahverengi yama tarzinda bir enfeksiyondur. En sik ayak parmaklar1 ve genito-krural bolgede
gorilir. Tani, “Wood” lambasi ile goriilen mercan kirmizis1 floresan ile konur. Lokalize
olgularda %5’lik benzol peroksit ile yikama, klindamisin losyon ve azol krem 6nerilir. Yaygin
tutulumda oral makrolidler 7-14 giin kullanilabilir.

10.11. Lenfanjit
Lenf yolu enfeksiyonudur. Tipik olarak ekstremiteleri tutar. Lenf yolu iizerinde agrili,
cizgi seklinde kizariklik ve lenfadenopati goriiliir. Etkenler streptokoklar ve S. aureus 'tur.

10.12. Hayvan Isiriklar

Isirilma sonrasi yara temizligi, kuduz ve tetanoz profilaksisi yapilmalidir. Yiiz disindaki
yaralanmalarda primer kapama yapilmamalidir. Isirik sonrasi gelisen enfeksiyonlar komplike
enfeksiyonlardir. Etkenler, hayvanin oral florasinda yer alan Stafilokok, Streptokok, Pasteurella
multocida, Fusobacterium spp, Capnocytophaga canimorsus, Bacteroides spp,
Propionibacterium spp, Peptostreptococ spp. bakterileridir. Enfeksiyon polimikrobiyaldir
(aerob ve anaerob bakteriler). Onerilen tedavi amoksisilin-klavulonattir. Alternatifleri
sefuroksim, ko-trimoksazol, klindamisin, metronidazol veya doksisiklindir. Baz1 durumlarda
preemtif tedavi onerilir. Preemptif tedavi 1siriktan hemen sonra 12-24 saat i¢inde baslanan ve
3-5 giin siirdiiriilen tedavidir. Asagidaki durumlarda Onerilir.

- Primer ve sekonder immiin yetmezlik,

- Aspleni,

- Ileri donem karaciger hastaligi,

- Yara c¢evresinde 6dem varligi,

- Bas ve el yaralanmalari,

- Orta ya da siddetli yaralanmalar,

- Kemik ya da ekleme penetre olan yaralanmalar.
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10.13. insan Isiriklar:

Polimikrobiyal enfeksiyonlardir (Fusobacterium, Peptostreptococcus, Porphyromonas
spp., Streptococcus viridans, Eikenella corrodens). Tedavide amoksisilin-klavulanat 6nerilir.
Alternatifleri doksisiklin, klindamisin ve ko-trimoksazoldiir.

10.14. Nekrotizan Enfeksiyonlar

Deri tutulumu yaninda fasya ve kasi da tutar. Bir primer enfeksiyonun yayilmasi,
tedavisiz birakilmasi ya da travma ve cerrahi girisim sonrasi ortaya ¢ikar. Genellikle sekonder
enfeksiyonlar grubundadir. Hizli ilerleyerek kalici ve yikict hasar birakir. Erken tani ve uygun
tedavi yapilmazsa fatal seyreder. Monomikrobiyal ya da polimikrobiyal (aerob-anaerob)
olabilir. Erken tan1 konularak derhal hastaneye sevki saglanmalidir. Risk faktorleri arasinda
diyabet, IV ilag bagmmlilig, travma, periferik vaskiiler hastaliklar, obezite, immiin
yetersizlikler, cerrahi alan enfeksiyonlar1 sayilabilir. Nekrotizan enfeksiyonlarin karakteristik
ozellikleri asagida belirtilmistir.

- Inatg1 ve siddetli agr,

- Biil olusumu,

- Deride nekroz veya ekimoz,

- Gaz varhig1 (krepitasyon),

- Eritem sinirlarin1 asan 6dem,

- Kiitandz anestezi,

- Sistemik toksisite bulgular1 (ates, 16kositoz, hipotansiyon),

- Hizli ilerleme,

- Antibiyotik tedavisine ragmen saatler igerisinde kdtiilesen klinik.

Nekrotizan enfeksiyonlar nekrotizan fasiit, nekrotizan selliilit ya da miyonekroz seklinde
seyredebilir. Bu klinik formlar ve alt gruplar1 asagida belirtilmistir.

10.14.1. Nekrotizan Fasiit
- Polimikrobik fasiit (Tip I)
e Fournier gangreni
e Fasiit ve miyonekroz ile seyreden sinerjistik nekrotizan selliilit
- Streptokokal gangren (Tip II)

10.14.2. Nekrotizan Selliilit
- Streptokokal nekrotizan selliilit
- Anaerobik nekrotizan selliilit

10.14.3. Miyonekroz
- Krepitan miyonekroz
e Klostridiyal miyonekroz
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* Travmatik gazli gangren
* Travmatik olmayan gazli gangren
- Fasiit ve miyonekroz ile seyreden sinerjistik nekrotizan selliilit
- Krepitan olmayan miyonekroz
e Miyonekroz ile seyreden streptokokal gangren

Nekrotizan fasiitte etkilenen cilt bolgesi baglangicta sinirlari belirgin, sis, kizarik, sicak,
parlak goriinlimlii ve agrilidir. Baslangigta selliilit ile karisabilir. Enfeksiyonun ilerlemesiyle
biiller olusur. Ates ve sistemik toksisite bulgular1 tabloya eklenir. Cilt 6nce koyu kirmizi-mor,
daha sonra mavi-gri bir renk alir. Nekroz ve gangren gelisir. Karakteristik olarak kiitandz
anestezi meydana gelir. Erken tan1 ve tedavi onemlidir. Parenteral antibiyotik yaninda cerrahi
girisim de gereklidir. Mortalite %6-76 arasindadir. Klinik siiphe varsa hasta zaman
kaybetmeden hastaneye sevk edilmelidir. Hastanin ilk muayenesinde tan1 genelde giictiir.
Asagidaki durumlar klinik siiphe uyandirmalidir.

- Antibiyotik tedavisinden yanit alamama,

- Siddetli ve inat¢1 agri,

- Biilloz lezyonlar,

- Deri nekrozu ya da ekimoz,

- Tutulan deri bolgesinin altindaki subkiitan dokunun tahta sertliginde olmasi,
- Sistemik toksisite bulgulari,

- Mental durum degisikligi.

Fournier gangreni genital organlarda goriilen nekrotizan fasittir. Perine ve karin duvarina
yayilabilir. Polimikrobiyaldir. 50 yas civarinda sik goriiliir. Cogu hastada predispozan faktor
vardir (diyabet, lokal travma, perirektal veya perianal enfeksiyonlar, genital bolgedeki cerrahi
girisimler vb.). Selliilit tablosuyla baslar. Ilerleyen dénemlerde siddetli agr1, hassasiyet, dem,
krepitasyon ve deride renk degisikligi gelisir. Sistemik toksisite bulgular1 eslik eder. Enfeksiyon
hizla perine, karin 6n duvari ve gluteal kaslara yayilir. Hizla miidahale edilmezse mortal
seyreder. Acil cerrahi debridman ve parenteral antibiyotik tedavisi gereklidir.

Gazli gangren (klostridiyal miyonekroz) kaslari tutan, hizli ilerleyen toksemik bir
hastaliktir. Mortalitesi yiiksektir. Risk faktorleri arasinda travmatik kirli yaralar, kas igi
enjeksiyonlar, safra kesesi ve bagirsak ameliyatlar1 yer alir. Enfeksiyon siddetli agr ile baslar.
Agn giderek siddetlenir ve hastada toksik tablo gelisir (tasikardi, hipotansiyon, sok, renal
yetmezlik vb.). Cilt baslangigta soluk olup, sonra bronz ve mor renk alir. Kotii kokulu akinti
vardir. Ilerleyen dénemlerde krepitasyon ve gangren gelisir. Cilt bulgular1 hafif olsa da alttaki
miyonekroz agir olabilir. Acil cerrahi debridman gereklidir. Hem cerrahide hem de antibiyotik
tedavisinde hizli davranmak gerekir.

10.15. Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlarinin Yonetimi
Cogu deri ve yumusak doku enfeksiyonu tanisi klinik bulgular ile konur. Minimum

Kriterler agri, hassasiyet, 6dem, eritem, 1s1 artisidir. Ates varligi klinik siipheyi artirir. Diger
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olabilecek bulgular biil, krepitasyon, anestezi, hemoraji, nekroz gibi belirtilerdir. Laboratuvar
tetkikleri taniy1 dogrulama ve etkeni tespit etmeye yardimet1 olur. Ayrintili anamnez alinmalidir.
Komorbidite, antibiyotik kullanma, travma, hastane yatisi, cerrahi operasyon, hayvan

temasi/isirik, seyahat dykiisii sorgulanmalidir.

Ayrintili fizik muayene yapilmalidir. Lezyonun yeri, klinik bulgulari, karakteristik
ozellikleri, sistemik enfeksiyon bulgular (ates, tasikardi, hipotansiyon), enfeksiyonun siddeti
(hafif, orta, siddetli) belirlenmelidir. Biyokimyasal tetkikler (lokosit sayisi, CRP,
sedimentasyon vb.), mikrobiyolojik tetkikler (Gram boyama, kiiltiir vb.) ve gerekirse radyolojik
tetkikler yapilmalidir. Enfeksiyonun siddetine gore hasta yonetimi yapilmalidir. Asagidaki
durumlarda hastaneye sevk edilmelidir.

- SIRS bulgular,

- Doku nekrozu,

- Komorbid faktorler,

- Komplike enfeksiyonlar,

- Derin doku enfeksiyonu belirtileri,

- Bag bolgesi ve el enfeksiyonlari,

- Cerrahi alan enfeksiyonu,

- Nekrotizan DYDE.
Eron smiflamasi enfeksiyonun ciddiyetine gore vaka yonetimi agisindan yol gosterici olabilir
(Tablo 10.1). Vaka yonetiminde sayfa 127’de yer alan algoritmadan da yararlanilabilir.

Tablo 10.1. Enfeksiyon Siddetine Gore DYDE Siniflamasi ve Hastanin Yonetimi (Eron
Siniflamasi)

Kategori Klinik Ozellikler Hastanin Yonetimi

Smmif 1 Sistemik toksisite bulgular1 ya da | » Drenaj (gerekli ise)

komorbid faktor yoksa » Ayaktan oral antibiyotik tedavisi
Sinif 2 Sistemik olarak kotii ya da sistemik | » Oral ya da ayaktan intravendz
olarak  iyi ancak  iyilesmeyi antibiyotik tedavisi
geciktirecek veya komplikasyona yol | » Hastanede yatirilarak kisa siireli
acacak komorbid faktér (DM, obezite gozlem gerekebilir
gibi) varsa
Sinif 3 Sistemik toksisite bulgular1 varsa ve | » Hastanede yatirilarak intravendz
genel durumu kotii (ates, tasikardi, antibiyotik tedavisi

takipne ve/veya hipotansiyon)

Simf 4 Sepsis sendromu ve hayati tehdit eden | » Hastanede yatirilarak acil cerrahi

enfeksiyon (nekrotizan fasiit gibi) girisim ve intravendz antibiyotik
varsa tedavisi
» Yogun bakim {initesinde takibi
gerekebilir

Bu siiflamaya gore Sinif 1°de yer alan hastalar, giivenle birinci basamakta takip
edilebilir ancak digerlerinin sevk edilmesi gerekliligi vardir.
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10.16. Antibiyotik Secimi

DYDE etkenlerinin ¢ogu S. aureus ya da beta-hemolitik streptokoklardir. Komplike
olmayan enfeksiyonlarin ¢ogunda etkeni dogru olarak tahmin etmek miimkiindiir. Ornegin
fronkiil, karbonkiil, erizipel ve selliilitte etken ¢ogunlukla S. aureus ya da beta-hemolitik
streptokoklar olup ancak bazi risk faktorleri varliginda farklt mikroorganizmalarin da etken
olabilecegi goz oniinde bulundurulmahdir (Tablo 10.2). Ulkemizde toplum kokenli MRSA
bugiin i¢in sorun degildir ancak toplum kokenli MRSA riski varsa ko-trimoksazol, klindamisin

veya doksisiklin gibi ilaglar oral tedavi se¢enegi olabilir (Tablo 10.3). Toplum kékenli MRSA
risk faktorleri asagida belirtilmistir.

- Hastanede yatig oykiisti,

- Cerrahi operasyon,

- Hemodiyaliz,

- Intravendz kateter varligi,
- IV ilag¢ kullanimy,

- MRSA tasiyiciligy,

- Diyabet,

- Bakimevinde kalma.

Tablo 10.2. Spesifik Patojenler ve Risk Faktorleri

Risk Faktorleri

Karakteristik Patojenler

Tekrarlayan hospitalizasyon

MRSA, direncli Gram negatif basiller

Diyabet

S. aureus (MSSA/MRSA), anaeroblar, gram negatif basiller

Notropeni

Gram negatif basiller (P. aeruginosa)

Insan 1sig1

Streptococcus viridans, Eikenella corrodens

Hayvan isirgi

Pasteurella multocida, Fusobacterium species
Capnocytophaga canimorsus, Bacteroides species
Propionibacterium species, peptostreptokok

Hayvan temasi

Campylobacter species, dermatofit enfeksiyonlari
Bartonella henselae, Francisella tularensis
Bacillus anthracis, Yersinia pestis

Su ile temas (deniz, nehir)

Aeromonas hydrophila, Vibrio vulnificus
P. aeruginosa, Mycobacterium marinum

IV ila¢ kullanimi MRSA, Gram negatif ve anaerop bakteriler Clostridium
botulinum, Clostridium tetani, Candida spp.
Seyahat Leishmaniasis, cutaneous larva migrans, myiasis
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Tablo 10.3. DYDE Tedavisinde Onerilen Antibiyotik Dozlar

Antibiyotik Eriskin Dozu

Sefaleksin (po) 4x500 mg/giin
Amoksilin/klavulanat (po) 2x875/125/giin
Eritromisin (po) 4x500 mg/giin
Klindamisin (po) 4x300 mg/giin
Doksisiklin (po) 2x100 mg
Ko-trimoksazol (po) Fort tb giinde 2 kez
Mupirosin (topikal) Glinde 2 kez topikal
Fusidik asit (topikal) Glinde 2 kez topikal

10.17. Ozellikli Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlar

10.17.1. Deri Sarbonu

Hayvanlardan insanlara bulasan zoonotik bir hastaliktir. Ulkemizde énemli bir halk
saglig sorunudur. En 6nemli risk faktdrii enfekte hayvan etiyle temastir. inkiibasyon siiresi 1-
12 giin arasinda degisir. Lezyonlar genellikle el, kol, yiiz, boyun gibi viicudun agik bolgelerinde
goriiliir. Cogunlukla tek lezyon vardir. Kasintili, agrisiz bir papiil olarak baslar. 1-2 giin sonra
vezikiil olusur. Daha sonra vezikiil i¢indeki sivi bulaniklasir ve ortasinda nekrotik doku
meydana gelir. Kenarlar1 keskin, ortasi ¢okiik siyah bir eskar olusur. Sekonder enfeksiyon
gelismedigi siirece sarbon lezyonu agrisizdir. Ates, bolgesel lenfadenopati ve lenfanjit olabilir.
Sekonder enfeksiyon gelisebilir. Yiiz ve gogiis dokusuna yerlesen sarbon lezyonlarinda asirt
ddem ve toksemi bulgular saptanabilir (sarbon 6demi). Ulser taban1 ya da eskar altindan alinan
orneklerde %80 oran sarbon basilini {iretmek/etkeni gdstermek miimkiindiir. Ornek alinirken
bakteremi/sepsis riski nedeniyle lezyon travmatize edilmemelidir. Hafif deri sarbonu
tedavisinde 7-10 giinliik penisilin ilk se¢enektir. Giinde 4 kez oral penisilin VV 500 mg; 12-24
saatte bir intramiiskiiler (IM) prokain penisilin 800.000 IU ya da giinde 3 kez oral amoksisilin
500 mg kullanilabilir. Penisilin kullanilamayacak ise; giinde 2 kez oral siprofloksasin 750 mg
veya giinde 2 kez oral doksisiklin 100 mg kullanilabilir. Agir deri sarbonunda (Sistemik
bulgular, yaygin 6dem, bas-boyun ve yiiz bolgesindeki lezyonlar) hastanede parenteral tedavi
gerekir. Ayirict tanida orf, karbonkiil, erizipel, iilsereglandiiler tularemi, piyoderma
gangrenozum, ektima gangrenozum, nekrotizan selliilitler, Klostridial enfeksiyonlar, primer

sifiliz sankir1 ve bocek-oriimeek 1siriklar: diistintilmelidir.
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10.17.2. Tularemi

Ulkemizde yaygm goriilen zoonotik bir hastaliktir. Kontamine su ve yiyeceklerin
tilketimi ya da hasta hayvanlar ile temas yoluyla bulasir. Farkli klinik formlar1 vardir (6 tip).
Diinyada en sik tlsero-glandiiler, tilkemizde ise orofaringeal tip sik goriiliir. Tan1 genellikle
serolojik yontemler ve PCR ile konur. Tedavide ilk segenek Streptomisin (2x1 g IM, 10 giin)
veya gentamisindir (1.5 mg/kg, 3x1). Alternatifler doksisiklin (2x100 mg, 14 giin) ve
siprofloksasindir (2x500/750 mg po, 14 giin). Geg baslanan tedavilerde (>14 giin) basarisizlik
riski yiiksektir. Beta-laktam antibiyotiklere yanitsiz vakalarda tularemi de akla gelmelidir.
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11.1. Giris

Influenza, her yil yaklasik 4 milyon kisiyi etkileyen Influenza A ve B viriislerinin etken
oldugu, 6zellikle kis aylarinda 6-8 haftalik bir siirede hakim olan mevsimsel bir akut solunum
yolu hastaligidir. Ani baglayan yiiksek ates, Oksiiriik, halsizlik, miyalji ve bas agrisi gibi
belirtilerin goriildigli influenza virlis enfeksiyonlar1 oldukca bulasici olup, toplumda hizli
yayilim gostererek yiiksek morbidite ve mortalite ile sonuglanabilen epidemi ve pandemilere
yol agabilmektedir. Genellikle kendini smirlayan bir klinik tablo ile seyretmekle birlikte
Ozellikle cocuklarda ve altta yatan hastalig1 olan yiiksek riskli populasyonda komplikasyon ve
oliimle sonuclanabilecek ciddi bir klinik tabloya da neden olabilmektedir.

CDC (Centers for Disease Control and Prevention) ve WHO (World Health
Organization) isbirligi ile; hastalik aktivitesinin izlenmesi ve yillik grip asis1 i¢in uygun suslarin
tahmini i¢in tiim diinyada grip viriisii izolatlar1 incelemekte ve haftalik giincellenen raporlarla

yayinlamaktadir (www.cdc.gov/flu/weekly).

11.2. Epidemiyoloji

Influenza viriisii, solunum vyollarmi tutan viriisler arasinda antijenik degisime
ugrayabilen tek viriistiir. insanlarda enfeksiyona neden olan viriisler Influenza A ve B’dir.
Influenza A viriisii salginlara neden olurken influenza B viriisii salgin yapmaz. Influenza A
viriist, tagidigr hemaglutinin (HA) ve néraminidaz (NA) yiizey antijenleri ile farkl alt tiplere
ayrilir. Bu antijenlerin herhangi birinde olusan biiyiik degisiklik sonucu antijenik shift, ayni alt
grup icinde olusan kiiclik degisimler antijenik drift olarak adlandirilmaktadir. Antijenik drift
Influenza A ve B tipinde goriiliirken, antijenik shift sadece Influenza A tipinde gériilmektedir.
Antijenik drift stirekli olup mevsimsel epidemilere yol agarken; antijenik shift stirekli olmayan
ve yeni bir Influenza A viriis alt tipinin olusmasiyla pandemilere yol agmaktadir.

[k influenza pandemisinden 1889 yilinda s6z edilmis olmakla birlikte diinyada iic
onemli pandemi goriilmiistiir. Bunlar 1918-1919 yillar1 arasinda ispanyol pandemisi H1 susu
ile, 1957-1963 yillarinda H2N2 susu ile, 1968-1970 arasinda H3N2 susu ile Hong Kong’ta
yasanmustir. Bunlardan en ciddi olan1 Ispanyol gribidir, 500 milyon kisi hastalanmis ve yaklasik
olarak 50 milyon kisi hayatin1 kaybetmistir.

HIN1 pandemisi domuz gribi olarak adlandirilmis olup 2009'un Mart ve Nisan
aylarinda 6nce Meksika'da baslayip daha sonra Kuzey Amerika'ya yayilmistir. Diinya Saglik
Orgiitii ayn1 dénem itibariyle yaklasik 350.000 kanitlanmis olgu varligini ve 10.000’in iistiinde
olim gerceklestigini bildirmistir. Tiirkiye’de ilk influenza A HIN1 olgusu 6 Mayis 2009°da
tespit edilmistir ve 2009-2010 sezonunda toplam 13.591 vaka ve 656 6liim goriilmiistiir.

11.3. Klinik Bulgular
Influenza viriisii {ist ve alt solunum yollar1 epitel hiicrelerini enfekte ederek hiicrelerde
nekroza yol agmaktadir. Hastaligin ciddiyeti sekresyonlardaki viriis miktarinin yogunlugu ile

parallelik gdstermektedir. Influenza viriisiiniin kulugka siiresi 1 - 3 giin arasinda degismektedir.
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Eriskinlerde bulastiricilik siiresi, belirtilerin ortaya ¢ikmasindan 1 giin dncesinden,
belirtilerin ortaya ¢ikmasindan sonra 5. giine kadar devam etmektedir. Cocuklarda bulastiricilik
10 giinden daha fazla olabilmektedir. Ayrica; ciddi immiin yetmezligi olan kisilerde ise
bulastiricilik siiresi aylarca siirebilmektedir.

Viriisiin enfekte ettigi epitel hiicrelerinden salinan interlokin- 6 (IL- 6) ve interferon- a
(INF- a) salinimu ile klinik semptomlar ortaya ¢ikmaktadir. Titreme ile yiikselen ates, bogaz
agrisi, basagrisi, kas agrisi ve halsizlik hastalarin cogunda goriilen belirtilerdir. Ates genellikle
lic-bes giin siirer. Bulanti, kusma ve ishal da eslik edebilir.

Mevsimsel gribin nezle ile ayirici tanis1 onemlidir. Ani baslangicli olmasi, titreme ile
ylkselen ates ve siddetli kas agrilari ile birlikte oksliriikk ve gégilis agris1 olmasi ile nezleden
ayirt edilmektedir.

Influenzaya bagli gériilen en sik komplikasyonlar viral ve sekonder bakteriyel pndmoni
seklindeki pulmoner komplikasyonlardir. Akciger dist komplikasyonlart ise miyozit,
miyokardit, perikardit, ensefalit seklinde sistemik komplikasyonlardir.

11.4. Tam

Influenza tamisi ates, Oksiiriik, bogaz agrisi, kas agrilar1 gibi sikayetlerle basvuran
olgulardan, solunum yolu Orneklerinde hiicre kiiltiirti, molekiiler teknikler (niikleik asit
amplifikasyon testleri-NAT) veya antijen arama testleriyle virlisiin goOsterilmesi ile
konulmaktadir. Hiicre kiiltiirii ve niikleik asit amplifikasyon testleri (NAT/RTPCR) tanida
“altin standart” olarak kabul edilmektedir. Influenza A izole edilen 6rneklerde alt tiplendirme
de yapilmalidir.

Ust solunum yolu 6rnekleri (bogaz siiriintiisii, burun siiriintiisii, nazofaringeal siiriintii
gibi) hastalik belirtilerinin baglangicindan itibaren ilk ii¢ giin i¢erisinde -li¢iincii giinden sonra
viriisiin saptanma olasilif1 azalacagindan- almmalidir. Alt solunum yolu Orneklerinde
(bronkoalveolar lavaj, endotrakeal aspirat, nazotrakeal aspirat gibi) ise viriis daha uzun siire
saptanabilmektedir. Ornekler miinkiinse antiviral tedavi baslanmadan énce alinmalhidir ve

orneklerin labarotuara ulagtirilmasi sirasindaki gerekli onlemlere dikkat edilmelidir.

Influenza tanisinda kisa siirede sonug veren, basit, EIA (enzyme immun assay) veya
diger antijen saptama esaslt; kiiltiir ve NAT testlerine gore duyarlilik ve 6zgiilliigii diisiik olan
ve ticari kitler arasi1 farkliliklar gosteren hizli testler de mevcuttur. Bu testler kullanilan kite
bagli olarak sadece A ve B tipi viriisii ayirt edebilmektedir ancak alt tipleri saptayamamaktadir.

Hizl1 tan testlerinin duyarliliklar1 ¢ocuklarda eriskinlere gore daha iyi bulunmustur.

Ulkemizde Halk Sagligi Genel Miidiirliigii Mikrobiyoloji Referans Laboratuvarlari ve
Viroloji Referans Laboratuvari DSO tarafindan Ulusal influenza Merkezi (UIM) olarak kabul
edilmistir.
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11.5. Tedavi

Gilinlimiizde influenzanin tedavisinde, virlisiin ¢ogalma dongiistindeki farkl
basamaklar1 inhibe eden antiviral ilaglardan yararlanilmaktadir. Bu antiviral ilaglar
noraminidaz inhibitorleri (oseltamivir, zanamivir, peramivir), M2 inhibitorleri (amantadin ve
rimantadin) ve endoniikleaz inhibitorii (baloxavir marboxil) olmak iizere {i¢ gruba
ayrilmaktadir. Bu ilaclarin hastaligin belirtilerinin basladig1 ilk iki giinde baglanmasi ile;
hastaligin daha hafif seyir gosterdigi, daha hizli iyilestigi, ciddi komplikasyonlarin 6nlendigi
ve hastaneye yatig oranlariin azaldigi gosterilmistir.

Noraminidaz inhibitorleri iginde; oseltamivir (oral yolla), zanamivir (inhalasyon
yoluyla), ve peramivir (intravendz) yer almaktadir. M2 inhibitorleri olan amantadin ve
rimantadin, B tipi influenza viriislerine karsi etkili olmamakla birlikte A tipi influenza
viriislerine karsi da yliksek diizeyde direng gelistigi i¢cin kullanilmamaktadir. Oseltamivir ve
zanamivir i¢in direng diizeyi halen diisiik olarak bildirilmektedir.

Oseltamivir >40 kg olan erigkinlerde giinde iki defa 75 mg seklinde kullanilmaktadir.
Gebelerde kontrendike degildir. Bulanti, kusma, bas agris1 ve dokiintii gibi yan etkilerle
karsilagilabilmektedir. Bu yan etkiler gecicidir ve genellikle ilk dozdan sonra goriiliir.

Zanamivir bir inhaler araciligi ile oral inhalasyon yoluyla giinde 2 defa 10 mg seklinde
kullanilmaktadir. >7 yas olanlarda kullanilmaktadir Bronkospazm (6zellikle siniizit vb.
solunum yolu rahatsizliklarinda) ve ¢ok nadiren de gecici ndropsikiyatrik ataklar gibi yan
etkiler goriilebilmektedir.

Peramivir, influenza A alt tipinin baskin oldugu klinik tabloda etkinligi olan bir
antiviraldir. >2 yas olanlarda kullanilmaktadir. Erigkinlerde, 600 mg tek doz intravendz
infiizyon (15-30 dk da) seklinde kullanilmaktadir. Diyare, yaygin dokiintli ve nadir olarak da
gecici noropsikiyatrik ataklar seklinde yan etkilere sebep olabilmektedir.

Oseltamivir, zanamivir ve peramivir ile tedavi siiresi bes giindiir. Genel durumu kétii
(ciddi enfeksiyonu olan, immiin sistemi baskilanmis, yogun bakimda yatan hastalar gibi) ve
viral replikasyonu devam ettigi diisiiniilen hastalarda siire uzatilabilmektedir.

Ayrica akut hastalik sirasinda hastalara hidrasyon, parasetamol gibi analjezikler ve
istirahat onerilmektedir. Bakteriyel pndmoni, otitis media veya siniizit gibi komplikasyonlar
varliginda tedaviye antibiyotik eklenmesi de dnerilmektedir.

11.6. Korunma

Influenza enfeksiyonlarindan korunmada en dnemli basamak asilamadir. Giiniimiize
kadar tretilmis olan influenza asilar1 inaktif, hiicre kiiltiirii kaynakli, rekombinant ve canli-
atteniie (zayiflatilmis) olmak iizere dort tiptir. As1 igerikleri tiim diinyadaki UIM ve DSO
referans merkezlerinden gelen veriler degerlendirilerek belirlenmektedir. Her y1l Eyliil ve Subat
aylarinda DSO Kiiresel Influenza Programi gergevesinde, Giiney yarimkiirede Nisan-Eyliil,
Kuzey yarimkiirede ise Ekim-Mart aylarinda belirlenen viriisler degerlendirilerek bir sonraki
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influenza sezonu i¢in as1 igerikleri tayin edilmektedir. Mevcut mevsimsel influenza asilari iki
influenza A/bir influenza B antijeni veya iki influenza A/iki influenza B antijeni olmak iizere
lic veya dort antijen icermektedir.

Influenza asisinin Ekim ayindan itibaren influenza sezonu boyunca uygulanmasi
onerilmektedir. Ayrica; <5 yas cocuklar, >65 yas erigkinler, kronik hastalig1 olanlar (astim,
bronsit, kalp yetmezligi, diabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastalik, kronik bobrek hastaligi
gibi), serebral palsi, epilepsi, paralizi, kas distrofisi gibi ndrolojik ve néromuskuler hastaligi
olanlar, bagisiklik sistemi baskilanmis kisiler (kronik kan hastaligi olanlar, kanser hastalari,
immiinsiipresif ila¢ kullananlar, HIV/AIDS gibi), gebe ve emziren kadinlar, 6 ay-18 yas
araliginda olup uzun siire asetil salisilik asit tedavisi alanlar, huzurevi, bakimevi vb. ortamlarda
yasayanlar, morbid obez olanlar (VKI> 40), influenzaya bagli komplikasyon riski yiiksek ve
hastanede baska sebeple yatan hastalar gibi riskli gruplara yillik olarak diizenli uygulanmasi
onerilmektedir. Deltoid kas icine uygulanmasi dnerilmektedir. Inaktif influenza asis1 diger canli
ve inaktif agilarla es zamanli yapilabilir.

Asilanmaya bagli as1 yapilan kolda agri, sislik, kizariklik, hassasiyet, ates, halsizlik,
miyalji, ishal, karin agrisi, bulanti, kusma gibi yan etkiler goriilebilmekte ve bu yan etkiler bir
iki giin i¢inde kendiliginden ge¢mektedir.

Bilinen yumurta allerjisi olanlar, daha 6nceki bir influenza asilamasini veya yumurta
iceren diger asilar1 takiben ani allerjik reaksiyon Oykiisii olanlar, < 6 ay ¢ocuklar, Guillain Barré
Sendromu Oykiisii olan kisilerde (influenza asisinmi takip eden alt1 hafta igerisinde gelismesi

durumunda) influenza asis1 kontrendikedir.

Pandemi doneminde vakalarla temas: olan veya olma ihtimali bulunan kisilere
hastaligin gelismesini 6nlemek veya gelismesi durumunda hastaligin siddetini azaltmak igin
antiviral ilaglarla profilaksi uygulanmasi da bir diger korunma yontemidir. Profilaksi temas

durumuna gore temas Oncesi ve temas sonrasi olmak iizere iki sekilde uygulanmaktadir.

Temas sonrasi profilaksi, olas1 veya kesin vakalarla yakin temasta (ayn1 evde yasayanlar
ile solunum yolu sekresyonlar1 ile direkt temasi olanlar) olan ve korunmasiz temaslilara
uygulanmaktadir. Miimkiin olan en kisa zamanda -6zellikle temastan sonraki ilk 48 saat iginde-
antiviral ilaca baglanmalidir. Temas sonrasi profilaksi siiresi 7 giindiir. Ancak bu kisilere en
kisa siirede as1 da uygulanmalidir. Profilakside oseltamivir > 40 kg olan eriskinlerde giinde bir
defa 75 mg oral yolla 7 giin veya zanamivir giinde bir defa 10 mg inhalasyon seklinde 10 giin

sureli olarak Onerilmektedir.

Temas Oncesi profilaksi (kemoprofilaksi) ise influenza pandemi suslari ile yakin temas
etme ihtimali s6z konusu olan saglik personeline korunma amagl profilaksi verilmesidir. Bu
kisilere en kisa siirede as1 da uygulanmalidir. Kemoprofilaksi siiresi eriskinlerde asidan sonra
iki hafta seklinde olmalidir.
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T.C.5AG AKANLIGH

Algoritma, bir probleme ¢oziim iiretmek veya belirlenen amaca ulasabilmek igin
tasarlanmis yoldur. Kisacasi birbirini takip eden igslem adimlar olup hayatin tiim isleyisinde
vardir. Glinlimiizde giinliik hayattan bilisim diinyasina, egitimden giivenlige kadar bir¢ok
alanda algoritmalar kullanilmaktadir. Algoritmalar, yemek yaparken takip edilen bir tarifi ifade
edebilecegi gibi varilacak bir adresi bulmay1 veya yapilacak bir aligveristeki tercihi de kapsayabilir.
Evde, okulda veya is yerinde kisacasi hayatimizin her alaninda kaginilmaz olarak kullandigimiz bu
algoritmalar, karsilasilan problemlerin ¢oziimiinde kolaylik saglamaktadir. Hayatin normal
akisinda, farkinda olarak ya da olmayarak kullanilan algoritmalar hayati da sekillendirmektedir.
Saglik bilimlerinde yaygin bir kullanim alan1 bulan algoritmalardan diger disiplinlerde de olduk¢a

sik yararlanilmaktadir.

Bilginin karmagik yapisindan ve zamanin etkin kullanimimin zorunlulugundan dolay1
karsilasilan problemleri ¢oziime ulastirmada yapilmasi gerekenleri adim adim belirleme ihtiyaci
algoritmalarin Oonemini artirmaktadir. Karmasik bircok siire¢, basit bir sekilde sunuldugunda
¢Oziime veya amaca en kisa yoldan ulagsmak da miimkiin olmaktadir. Tan1 koymada ve tedaviyi
planlamada olasi tim durumlarin g6z 6niinde bulunduruldugu algoritmalar, en uygun sonuca
varmada basit ve anlagilir bir sekilde asamalarin belirlendigi bir anlatimdir. Konuyla ilgili izlenecek
adimlarin net bir sekilde ortaya konulmasi ve farkli ihtimallerin bir araya getirilerek en sade haliyle
sunulmas1 yani diger bir anlamda bilginin Ozetlenmesi; bilginin daha rahat Ogrenilmesi,
hatirlanmas1 ve Oziimsenmesinde en etkili yoldur. Algoritmalar, yogun bilginin olusturdugu
karmasanin bertaraf edilmesinde ve takibin kolaylastirilmasinda kullanilacak etkin bir metottur.
Algoritmanin vermis oldugu diizen, hekimin bilgiye ulasmada zamanmi etkin kullanmasini
saglayacak, hekimlere karar vermede yardimci olacak ve bu baglamda ihtiyaci olan destegi
saglayacaktir. Gorevini en iyi sekilde ifa eden hekimlere rehberlik edecek bir bu boliimiin, bu alanda

atlanmas1 muhtemel olabilecek hususlarin dikkatten kagmasina da engel olacagi diistiniilmektedir.

Toplumda sik goriilen bazi enfeksiyon hastaliklarina tan1 koyma ve tedavi planlamada
izlenmesi gereken yolun adim adim anlatildig1 ve kullanicisina sunuldugu tan1 6zelinde hazirlanmis
algoritmalar, bilginin katlanarak arttig1 ve giincel tutulmasi gerektigi giliniimiiz diinyasinda bu
gereklilige giden en kestirme yol olarak goriilmektedir. Bir ¢esit gorsel sunum olarak da kabul
edilebilecek algoritmalar, hekimlerimizin hizli ve kolay erisebilecegi, anlasilir ve bilgilerin giincel
tutulmasinda kullanilabilecek 6nemli araglardir. Ayrintilardan arindirilmis bu akis semalari, bilgiye
ulasmada degiskenler arasi iliskinin daha net goriilmesini ve farkli durumlar i¢in karsilasgtirma
yapilabilmesini saglayacak boylece kalabalik metinler i¢cinde gézden kagacak noktalari en aza

indirgeyerek hekimin isini kolaylastiracaktir.
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URIYE LA e

12.1. AKUT TONSILLOFARENJIT

Modifiye Centor (Mclsaac) Skoru ve Kiiltiir Yaklasim

Kriter Puan
Ates>38°C 1
Oksiiriik yoklugu 1
Sismis agrili anterion servikal lenf nodu 1
Sismis veya eksudatif tonsiller 1
Yas
3-14 1
15-44 0
>44 -1
Skor Streptokokal Enfeksiyon Riski Onerilen Uygulama
<0 %1-2,5 Ileri teste veya antibiyotige ihtiyag yok.
1 %5-10
2 %11-17 HATT ve/veya Kkiiltir al ve sadece
3 %28-35 pozitiflere antibiyotik ver.
>4 %51-53 Ampirik tedavi et ve/veya kiiltiir al.
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T.C.5AG AKANLIGI
TORKIE LAC v
. #

W8l CIHAZ KLIRUML

CENTOR SKORU

Skor 0 ve 1: Viral?

Skor 2 ve 3: GAS? Viral?

<3vyas

Oksuiriik y
Ses kisikhgi

Burun akintisi
Stomatit, oral Ulser

Semptomatik

Tedavi

HATT yap ve/veya
e Bogaz kiltira al

Semptomatik

Tedavi

L NEGATIF

Semptomatik
Tedavi

Skor >4: GAS?

Kizil
Hastada ARA 6ykusli

Ailede yeni ARA oykisi
Ailede yeni GAS oykis
ARA veya PSGN salgini

Bogaz kiiltiirti al

Antibiyotik bagla

POZITIF

Antibiyotik
Basla

v

Penisilin alerjisi yok
e Penisilin V, agizdan;
Adolesan ve yetigkin: giinde 4 kez 250 mg ya da
giinde 2 kez 500 mg (10 giin)
e Amoksisilin, agizdan;
Gilinde bir kez 50 mg/kg (maks. 1000 mg);
alternatif giinde 2 kez 25 mg/kg (maks. 500 mg)
(10 giin)
e Benzatin penisilin G, kas i¢i;
<27 kg: 600.000 1U; > 27 kg: 1.200.000 IU (1
doz)

ILAIM

Penisilin alerjisi var
o Sefaleksin, agizdan;
Giinde 2 kez 20 mg/kg/doz (maks. 500 mg)
(10 giin) (Tip 1 penisilin alerjisi olanlar harig)

e Sefadroksil, agizdan;
Giinde tek doz 30 mg/kg (maks. 1 g) (10 giin)
(Tip 1 penisilin alerjisi olanlar haric)

¢ Klindamisin, agizdan;
Giinde 3 kez 7 mg/kg/doz (maks. 300 mg) (10
giin)

e Azitromisin, agizdan;
Gilinde tek doz 12 mg/kg (maks. 500 mg) (5
giin)

e Klaritromisin, agizdan;
Giinde 2 kez 7.5 mg/kg (maks. 250 mg) (10
giin)
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12.2. SINUZIT

Viral

Bakteriyel

Ates olmayabilir.

Ates 0n plandadir.

Hastaligin basinda basagrisi, miyalji gibi
semptomlar olabilir.

Piiriilan akint1 belirgindir.

Nazal semptomlar (akinti, konjesyon,
oksiirtik) sik¢a goriiliir.

Semptomlar daha ciddi diizeydedir.

Cogunlukla semptomlar 7 giin i¢inde diizelir.

Semptomlar > 7 giin
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T.C.5AG AKANLIGI
TORKIE LAC v
TIBBI CIHAZ KURUMU

Geniz Akintisi,
Yiksek Ates,
Oksurik,
Halsizlik,

Bas agrisi

o Hafif klinik bulgular (%98) Ciddi klinik bulgular
Persistan bulgular

Kotulesme

@ N D
Seleomaticreday Ek Ciddi Risk Ek Ciddi Risk
ve Takip Faktorleri Yoksa Faktorleri Varsa
. | 4 4
D | D
Semptomlarda R
Kotiilesme veya P
. Tedavisi
lyilesememe
— -
Tyilesme
Antibiyotik Tedavisi Olmazsa
|
v v
mnoksisilin-klavulonat \ /Penisilin allerji 6ykiisii olanlarda; \
* Giinde 2 x 1 gram (5-7 giin) *  Doksisiklin ‘
+  Bazi hastalar* i¢in yiiksek doz Amoksisilin- e 3. kusak sefalosporin ve
klavulonat giinde 2 defa 2 g klindamisin kombinasyonu
oOnerilir.
*Invazif penisilin direngli S. pneumoniae yiiksek

endemik bolgede bulunanlar (> %10), agir K /
enfeksiyon bulgular1 olanlar, yiliksek atesle
birlikte  sistemik  toksisite = ve  siipliratif
komplikasyon gelisenler, ileri yashlar, son 1 ay
icinde hastanede yatmis olanlar, son 1 ay iginde

antibiyotik kullanmis olanlar ve immiinsiipresif
@n hastalar /

S. Pneumoniae ye karsi yiiksek direng oranlari nedeniyle makrolidler,
+ S. pneumoniae ve H. Influenzae ya kars1 yiiksek direng oranlar1 nedeniyle ise
trimetoprim-sulfametaksazol,
» Direngli S. pneumoniae suslar1 nedeniyle ampirik monoterapide 2. ve 3. kusak oral
sefalosporinler ONERILMEZ.
\0 Ampisilin-sulbaktamin oral emiliminin zayif oldugu UNUTULMAMALIDIR. j

~

=D
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T.C.SAGLIK BAKANLIGI
TORKIYE ILAC VE

TISBI CIHAZ KLIRUMU
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12.3. AKUT OTIT

Hafif-Orta Enfeksiyonlarda (5-7 giin)
Ciddi Enfeksiyonlarda* (10 giin)

|

Son 1 Ay iginde Antibiyotik Kullanim Oykiisii Var Mi?

HAYIR EVET

v '

o Amoksisilin- 3x1g (ilk segenek)

e Amoksisilin+klavulonik asit- 2x1g o Amoksisilin+klavulonik asit- 2x2 g (10 giin
e Sefdinir- 2x300 mg/1x600 mg e Levofloksasin-1x750 mg (5 giin)
o Sefpodoksim proksetil- 2x200 mg e Moksifloksasin- 1x400 mg (10 giin)

e Sefprozil-2x250-500 mg

v '

Hasta 48-72 saat takip edilir.
Diizelme yok ise antibiyotik tedavisi degistirilmeli veya tedavi 10 gline tamamlamalidir.

.

Tedavi degisiminde;
e Amoksisilin-klavulonik asit
e 2. kusak sefalosporin (sefuroksim aksetil),

e 3. kusak sefalosporinler (sefdinir, oral alamayan hastalarda seftriakson), florokinolonlar
(levofloksasin, moksifloksasin) se¢ilebilir

v v

Baslangig tedavisi amoksisilin-klavulonik asit ise Baslangig tedavisi amoksisilin-klavulonik asit
tedavi bagarisizlig1 durumunda; disinda bir antibiyotikse tedavi basarisizlig

e  Seftinir 2x300mg veya 1x600 mg, 10 giin durumunda;

e Sefpodoksim 2x200 mg, 10 giin e 10 giin sureyle yiiksek doz (2x2 g/giin)

e Seftriakson 1x1-2 g iv (3. giniinde klinik amoksisilin+klavulonik asit

degerlendirme, klinik yanita gore tedavi siiresi)
o Levofloksasin** 1x500mg, 5-10 giin
o Moksifloksasin** 1x400 mg, 5-10 giin

Tedaviye ragmen; ates, yayilan agri, akint1 devam ediyorsa/tekrar basladiysa ve bas donmesi,
dengesizlik yakinmalari varsa SEVK

*Ates, belirgin isitme kaybi, ciddi kulak agrisi, belirgin eritem varligi
** Diger tedavi segeneklerinin kullanilamadig1 durumlarda son segenek olarak
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12.4. TOPLUM KOKENLI PNOMONI

Viral Pnomoni Bakteriyel Pnomoni

Yas <5 yas Eriskin
Epidemik durum Viral enfeksiyon epidemisi -
Hastalik oykiisii Yavas baslangic Hizl basglangig¢
Klinik Rinit, wheezing Yiiksek ates, takipne
Biyomarker

Beyaz kiire sayisi <10x10° hiicre/L >15x10° hiicre/L
CRP <20 mg/L >60 mg/L
Prokalsitonin <0,1u/L >(0,5u/L
Akciger grafisi Interstisyel infiltrasyon Lober alveolar infiltrasyon
Antibiyotik tedavisine cevap Yavas veya cevapsiz Hizh

Pnomoni Tedavisinde Dikkate Alinmasi Gereken Degistirici Faktorler

- Eslik eden hastalik
o KOAH o Konjestif kalp yetmezligi
o Brongektazi o Karaciger hastalig1
o Kistik fibroz o Malignite
o Diyabet o Norolojik hastalik
o Bobrek hastalig

- Bir yil iginde pndmoni tanisi ile yatis

- Aspirasyon siiphesi

- Splenektomi

- Alkolizm

- Malniitrisyon

- Bakimevinde yagama

- Kortikosteroid kullanimi (Prednizolon >10 mg/giin, 3 ay stireyle)

- Immiinosiipressif tedavi

- Influenza sonrasi gelisen pnomoni

CURB-65 SKORLAMA SiSTEMi

Confusion (Konfiizyon)

Urea (Ure) >42.8 mg/dL, (BUN &lgiilityorsa >20 mg/dL [7 mmol/l ])

Respiratory rate (Solunum sayis1) >30/dk.

Blood pressure (Kan basinci) (Sistolik <90 mmHg veya Diyastolik <

60 mmHg)

Yas > 65 yil
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‘ Toplum Kékenli Pnémoni ‘

Ayaktan Tedavi Hastanede Yatarak Tedavi

CURB-65 skoru 0-1 ise CURB-65 skoru 2 veya tstiinde ise

|

Ek bir hastalik/etken yoksa (Grup Tip 1A):
e Amoksisilin 3g/giin (yiiksek doz)
e  Penisilin allerjisi olanlarda makrolidler

—>

/Ek bir hastalik/etken varsa* (Grup Tip IB); \
e 2. kusak sefalosporin (sefuroksim, sefprozil, sefaklor)
e 3. kusak sefalosporin (sefiksim, sefditoren)
¢ Beta-laktamaz inhibitorlii aminopenisilin (amoksisilin-klavulonat)

* Atipik etken diisliniilen olgularda tedaviye bir makrolid veya

onsisiklin eklenmelidir. j

( i N

I Hastanin 48-72 saat takip edilir ve tekrar degerlendirilir.

I Amoksisilin tedavisine yanit vermeyen olgularda atipik bakteri
enfeksiyonu diisiiniilerek makrolid tedavisine gegilebilir.

I Gebelerde beta-laktam antibiyotiklerin kullanim1 giivenlidir.

I' Atipik pnomonilerin tedavi siiresi 14 giindiir.

I Kinolonlar, direng gelisimi nedeniyle toplum kékenli pndmoni birinci

ksec,:enek ilag degildir. /

UNUTMA

*  Mukolitik ilaglar 6nerilmez.
» Fizyoterapinin tedaviye ek katkis1 yoktur.
*  Nebiilize bronkodilatorler/serum fizyolojik kullanimi ek katkis1 yoktur.

* Oral/inhale steroid desteginin iyilestirme katkis1 kanit1 yoktur.

- /
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T.C.5AGLE KANLIGI
TORKIYE ILAC VE
TIRBI CIHAZ KURUMU

12.5. KRONIK OBSTRUKTIF AKCiGER HASTALIGI ALEVLENMESI

Etken H. influenzae, S. pneumoniae ve M. catarrhalis

CRP > 40 MG/L PURULAN BALGAM
| EVET | HAYIR }
Dispnede Artis ve CRP 20-40 MG/L Dispnede Artis veya
Balgam Miktarinda Artis Balgam Miktarinda Artis
v
EVET

ANTIBIYOTIK

ANTIBIYOTIK BASLA BASLAMA

e Beta-laktam+enzim inhibit6rii kombinasyonu
e 2. kusak sefalosporinler

/Son bir y1l i¢inde en az {i¢ kez alevlenme gegirme Oykiisii olan \
/kardiyopulmoner komorbiditesi olan/agir havayolu

v

obstriiksiyonu bulunan (FEV1<%50) hastalarda ise; enterik gram
negatif basillerin etken olma olasilig1 yiiksektir, imkan varsa
oncelikle kiiltiir i¢in balgam 6rnegi alinmalidir. Ampirik olarak;

o Beta-laktam ve beta-laktamaz inhibit6rii
2. ya da 3. kusak sefalosporin
e Solunum kinolonlar1 (moksifloksasin, levofloksasin,

\ gemifloksasin) /

§ LACIM
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T.C. SAGLIK BAKANLIGI
TURRIE ILAG VE

881 CIHAZ KURUML

Etken Pseudomonas aeruginosa

Risk Faktorleri

e Son {i¢ ay i¢inde hastaneye yatis ya da antibiyotik kullanim 6ykiisti,
e Agir solunum yetmezligi varligi

e Onceki alevlenmede ya da stabil dénemde balgamda P. aeruginosa saptanmasi

Balgam kiiltiirdi i¢in 6rnek alinmali
Ve

Hastanin ayaktan ya da yatarak tedavi edilmesine karar verilmeli

4 N

Ampirik olarak

e Oral- siprofloksasin ya da levofloksasin (> 750 mg/giin)

e Parenteral- seftazidim, sefoperazon, sefepim, piperasilin-tazobaktam,
karbapenem vb.

- )

AT
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12.6. GASTROENTERIT

23 yumusak digklama + enterk semptom (bulantykusmajkarn agsftenesmus/ortaddet gat

|

Agidan s tedavsi(gorba, et uyu, tulu kraker, meyve suyu, haslama/ ugara gdalar

" il iy

Sul ha Bagi besklanmi ast Kanl iha
Gertr >65) et
/ \ Kolera benzerishal, salgin / \
Kres/Gida iretim galisan i
— N G Ate§23§ C, agr hastallk
/ = | Sporadk olgu salgn yo|
Sohatigl | | Seatis Micotyoti ™
fadid | |20 inceleme | | Seyahatfiskisiz | | Seyahat s

PN T

o — Ates 38C Ate>38( Etkene gore
Swtedasie | | orc | | A8 ; it

devam et l / \
\ Micoiyolgjk | _ - Ampr

\ Semptomlar<7s | | Semptomlar272h | —— inceleme ant|b|yot|k |
|

Persistan ishli(14-30 gin) ofan hastalarda kit ve it dst yontemle tan oy, etkene yonelktdy ver

a: Agir Hastalik: Giinliik aktiviteyi tamamen engelleyen; Orta: Giinliik aktiviteyi 6nemli derecede
etkileyen; Hafif: Gilinliik aktiviteyi etkilemeyen hastalik.

b: Dizanterik olmayan turist ishali tedavisi i¢in; rifaksimin (3 x 200 mg/g) 3 giin siprofloksasin 2 x 500
mg veya 1 x 750mg 1-3 giin verilebilir. Dizanterik turist ishali igin tek doz azitromisin (1000mg)

c: Seyahat ile iligkili olmayan inflamatuvar ishalde ampirik tedavi i¢in Ofloksasin 2 x 200 mg 3-5 giin
veya Siprofloksasin 2 x 500 mg 3-5 giin veya TMP-SMZ 2 x 160/800 mg 3-5 giin veya Azitromisin
1000 mg tek doz verilebilir.

122



Etken Tan1 Yontemi Tedavi
Bacillus cereus Rutin Degil Destekleyici tedavi
Gida
Gaita
Campylobacter jejuni Gaita kiltiiri Destekleyici tedavi
Agir olgularda Azitromisin 1x500mg 3
gun
Eritromisin 4x500mg 5 giin
Clostridium perfiringens Rutin degil Destekleyici tedavi

Gaitanin kantitatif
kiilturi

Clostridium difficile

Toksin A ve B tayini
(EIA veya PCR veya
hiicre kiiltiirii)

Hafif olgular:

Metronidazol 3x500mg 10 giin
Orta-agir olgular:

Oral vankomisin 4x125 mg

Enterohemorajik E. coli
(STEC, O157:H7)

Ozel besiyerine gaita
kiiltiirti

Destekleyici tedavi
Gerekirse hemodiyaliz
Antibiyotik kontrendike !!!

Listeria monocytogenes

Kan, BOS kiiltiiri

Destekleyici tedavi
Ampisilin ile IV tedavi (12g/giin)

Tifo dis1 Salmonella
serotipleri

Gaita kiilturi

Destekleyici tedavi

Endike hastalara: 7-10 giin siireyle
Levofloksasin 500mg/giin veya
Siprofloksasin 2 x 500mg/giin veya
Seftriakson 1-2gr/giin

Shigella spp. Gaita kilttiri Siprofloksasin 1x750 mg/giin 3 giin
Azitromisin 1x500mg/giin 3 giin
Turist ishali Gerek yok Rifaksimin 3x200mg 3 giin

Enterotoksijenik E. coli

Siprofloksasin 1x750 mg veya 2x500mg
1-3 giin

Dizanterik hastalarda:

Tek doz 1000mg Azitromisin

Vibrio cholerae

Ozel besiyerine gaita
kiiltiirti

Destekleyici tedavi +
Siprofloksasin 1x750mg 3 giin
Azitromisin 1x500mg 3 giin

Vibrio parahaemolyticus

Ozel besiyerine gaita
kilttiri

Destekleyici tedavi +
Siprofloksasin 1x750mg 3 giin
Azitromisin 1x500mg 3 giin

Giardia

Gaitanin mikroskopik
incelemesi veya enzim
immiin assay

Metronidazol 2x500mg 5 giin
Ornidazol 2x250mg 5 giin
Seknidazol 2gr tek doz

Entamoeba histolytica

Gaita mikroskopisi
yaniltici

Antijen testi (EIA) veya
Amip kiiltiirii veya
PCR yapilmali

Metronidazol 3x500-750 mg veya
Ornidazol 2x500mg 10 giin

Inflamatuvar ishalde
ampirik tedavi

Ofloksasin 2x200 mg 3-5 giin
Siprofloksasin 2x500 mg 3-5 giin
TMP-SMZ 2x 160/800 mg 3-5 giin
Azitromisin 1000mg tek doz
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12.7. URINER SISTEM ENFEKSiYONLARI

KOMPLIKE OLMAYAN USE

Komplike Olmayan Sistit

| |

Kadin hastalarda tedavi;

e genellikle 3 giin Erkek hastalarda tedavi;

e yetersiz oldugu e 7-10 giin
durumlarda 7 giin

v v

-TMP-SMX* (160-800)- 2x1 (3 giin)

-Norfloksasin (200-400 mg)-2x1 (3 giin)
-Siprofloksasin (250 mg)-2x1 (3 giin)

-Ofloksasin (200 mg)-2x1 (3 giin)

-Nitrofurantoin* (50 mg)-4x1-2 (5 giin)
-Nitrofurantoin (100 mg makrokristal)*-1-2x1 (5 giin)
-Amoksisilin- Klavulanik Asit (625 mg)- 2x1 (3-7 giin)
-Sefaleksin (500 mg)-3x1 (3-7 giin)

-Sefuroksim (250-500 mg)- 2x1 (3-7 giin)
-Fosfomisin*- 1x3 g (tek doz)

*]1k segenek antibiyotik

- Komplike Olmayan Piyelonefrit
Oral Tedavi Parenteral Tedavi
Ciddi bulgulari olmayanlar ayakta tedavi. Durumu ciddi olanlar yatarak tedavi
10-14 giinliik tedavi 14 giinliik tedavi
-TMP-SMX** (160-800)- 2x1 -Seftriakson (1 g)- 1-2 g/giin
-Siprofloksasin* (500 mg)- 2x1 (7 giin) -Sefotaksim (1 g)- 3x1
-Norfloksasin* (400 mg)- 2x1 -Siprofloksasin (200-400 mg)-2x1
-Ofloksasin* (200-400 mg)- 2x1 -Ofloksasin (200-400 mg)-2x1
-Amoksisilin (500 mg)- 3x1 -Gentamisin-3 mg/kg/giin (giinliik tek doz 120-
-Ko-amoksilav (1000 mg)- 2x1 160 mg)
-Ko-amoksilav (625 mg)- 3x1 -TMP-SMX (160-800)-2x1
-Sefiksim (400 mg)- 1x1 -Sefazolin (1 g)- 3x1
-Sefaleksin (500 mg)- 3x1 -Ampisilin/Sulbaktam- 4x1-3 g (ampisilin dozu
-Sefuroksim (500 mq)- 2x1 iizerinden)
*1lk tercih.

** Duyarliysa alternatif olabilir. O toplumda E.coli’de TMP-SMX direnci
%>5’in tizerindeyse ampirik tedavide TMP-SMX kullanilmamalidur.
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KOMPLIKE USE

> Direncli Bakterilerle Olusan Sistit ve Piyelonefrit

l

- GSBL pozitif Escherichia coli veya Klebsiella pneumoniae sistitinde izole edilen
bakteri duyarl ise tedavide fosfomisin* veya nitrofurantoin kullanilabilir. Bagka
tedavi segenegi amoksisilin-klavulanik asit

- Nitrofurantoin ve fosfomisine direng varsa ve bakteri duyarli ise IM** amikasin
ya da gentamisin

- GSBL pozitif Escherichia coli veya Klebsiella pneumoniae piyelonefriti

stiphesinde ampirik tedavi segeneklerinin baginda ertapenem gelmektedir.

*Tek doz fosfomisin ¢ogu kez yeterli olsa da, gerektiginde giin asir1 ii¢ defa verilebilir.
**Diyabetik hastalarda IM enjeksiyonlardan ka¢imilmalidir.

. Asemptomatik Bakteriiiri

3 giinliik oral tedavi

!

-TMP-SMX* (160-800)- 2x1 (3 giin)

-Norfloksasin (200-400 mg)-2x1 (3 giin)
-Siprofloksasin (250 mg)-2x1 (3 giin)

-Ofloksasin (200 mg)-2x1 (3 glin)

-Nitrofurantoin* (50 mg)-4x1-2 (5 giin)
-Nitrofurantoin (100 mg makrokristal)*-1-2x1 (5 giin)
-Amoksisilin- Klavulanik Asit (625 mg)- 2x1 (3-7 giin)
-Sefaleksin (500 mg)-3x1 (3-7 giin)

-Sefuroksim (250-500 mg)- 2x1 (3-7 giin)
-Fosfomisin*- 1x3 g (tek doz)

*]1k segenek antibiyotik
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TEKRARLAYAN USE VE PROFILAKSI

|

|

[ Kismen sik olmayan reenfeksiyonlar J Sik reenfeksiyon gecirenler

PROFILAKSI

l

- TMP-SMX- ' tablet (80-400’liik tabletin yarisi)
- Nitrofurantoin- 50-100 mg

- Norfloksasin- 200 mg

- Sefaleksin- 250 mg

- Fosfomisin- 3 gr (10 giinde bir)

GEBELERDE USE TEDAVISI
Sistit Asemptomatik bakteriiiri Akut piyelonefrit
(7 giin) (3-7 giin) (14 giin)
~ Oral Tedavi Parenteral Tedavi
- Amoksisilin,
- Amoksisilin/klavulanik asit, - Sefalosporinler,
- Oral sefalosporinler (sefaleksin gibi), - Ampisilin,
- Fosfomisin - Ampisilin/sulbaktam,
- Nitrofurantoin - Azitreonam

l l

Asemptomatik bakteriiiri tedavisi sonrasi 1-2 hafta i¢cinde idrar kiiltiirii alinmal1 ve daha
sonra aylik olarak kiiltiirler takip edilmelidir.
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12.8. DERI YUMUSAK DOKU ENFEKSiYONLARI

DYDE icin minimal tani kriterleri mevcut olan hasta
(Kizariklik, 1s1 artisi, 6dem, agr1 + fonksiyon kaybi)

1 EVET

Asagidaki komorbid faktorlerden biri
Karaciger/bobrek yetmezligi, aspleni, nekrotizan periferal
noropati, vaskiiler yetmezlik, immiinsiiresyon

— Bas ve/veya el tutulumu —

— Lezyonun viicut yiizeyinin %9’undan fazla olmasi —

—<>T
?

— Asagidaki semptom ve bulgulardan biri
Biil, hemoraji, siddetli agri, hizh ilerleme, krepitasyon, anestezi

—Am < M

Orta/Siddetli Enfeksiyon
Hafif Enfeksiyon Hastaneye yatis ya da
> Ayaktan tedavi gozlem iinitesinde 2-3 giin

yakin takip

e Sefaleksin (po) 4x500 mg/giin

e Amoksilin/klavulanat (po) 2x875/125/giin
e Eritromisin (po) 4x500 mg/giin

e Kilindamisin (po) 4x300 mg/giin

e Doksisiklin (po) 2x100 mg

e Ko-trimoksazol (po) Fort tb giinde 2 kez

e Mupirosin (topikal) Giinde 2 kez topikal

e Fusidik asit (tonikal) Giinde 2 kez tonikal
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Topikal antibiyotik olarak mupirosin ve fusidik asit

Follikiilit ve antiseptik ile kompresyon
Hafif enfeksiyonda sistemik enfeksiyon bulgulari yoktur ve antibiyotik tedavisi gerekmez.
Orta siddetteki enfeksiyonda sistemik enfeksiyon bulgulari vardir. Insizyon + drenaj + ampirik
antibiyotik tedavisi onerilir.
Ampirik tedavide amoksisilin-klavulonat, sefaleksin veya doksisiklin;
Penisilin allerjisi varsa klindamisin, ko-trimoksazol veya makrolid;
Fronkiil, Toplum kokenli MRSA yaygin ise ko-trimoksazol, klindamisin veya doksisiklin
Karbonkiil
Ve
Diger Cilt
Apseleri Siddetli enfeksiyonda hastalarda asagidakilerden biri vardir:
- Baslangigta insizyon, drenaj ve oral antibiyotik tedavisine yanitsizlik,
- Primer ve sekonder immiin yetersizlikler,
- Sistemik inflamatuvar yanit sendromu (Ates > 38°C, nabiz > 90/dk, solunum sayis1 > 24/dk veya
16kosit sayis1 > 12.000/mm3 ya da < 4000/mm3).
Bu hastalar hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir.
Oral antibiyotik ya da topikal tedavi segilebilir.
Topikal tedavi siklikla yeterlidir. Topikal tedavide (5 giin) mupirosin veya fusidik asit (giinde 2
kez).
Impetigo Yaygin enfeksiyon ve ¢ok sayida lezyon varsa ya da kiigiik salginlar goriiliiyor ise oral
ve Ektima | antibiyotikler tercih edilmelidir.
Ik secenek amoksisilin-klavulanat, sefaleksin veya sefadroksil;
Penisilin allerjisi varsa makrolidler veya klindamisin;
Toplum kokenli MRSA orani yiiksek ise ko-trimoksazol, klindamisin veya doksisiklin
Hafif enfeksiyon var ise (sistemik enfeksiyon bulgular1 yoksa) oral antibiyotik tedavisi onerilir.
Amoksisilin-klavulanat, sefaleksin, sefadroksil ya da klindamisin
Erizipel ve | Tedavi siiresi 5 giindiir, ancak klinik cevaba gore uzatilabilir.
Selliilit
Orta siddetli enfeksiyon var ise (sistemik enfeksiyon bulgular1 varsa) baglangigta hastaneye
yatirilarak kisa siireli intravendz antibiyotik tedavisi onerilir. Klinik yanita gére daha sonra oral
tedaviye gegilebilir.
Erizipeloid | Tedavide 7-10 giin siire ile penisilin V 500 mg 4x1 veya amoksisilin 500 mg 3x1 6nerilir.
Eritrazing Lokalize olgularda %5’lik benzol peroksit ile yikama, klindamisin losyon ve azol krem onerilir.
Yaygin tutulumda oral makrolidler 7-14 giin kullanilabilir.
Ilk segenek tedavi amoksisilin-klavulonattir. Alternatif olarak sefuroksim, ko-trimoksazol,
Hayvan klindamisin, metronidazol veya doksisiklin.
Isiriklar: Bazi durumlarda preemtif tedavi dnerilir. Preemptif tedavi 1siriktan hemen sonra 12-24 saat icinde
baslanan ve 3-5 giin siirdiiriilen tedavidir.
insan [lk secenek tedavi amoksisilin-klavulonattir. Alternatif olarak doksisiklin, klindamisin veya ko-
Isiriklarn | trimoksazol
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eden enfeksiyon (nekrotizan fasiit

gibi) varsa

Kategori Klinik Ozellikler Hastanmin Yonetimi
Smif 1* | Sistemik toksisite bulgular1 ya da Drenaj (gerekli ise)
komorbid fakt6r yoksa Ayaktan oral antibiyotik tedavisi
Simif 2 Sistemik olarak kotii ya da sistemik Oral ya da ayaktan intravendz
olarak iyi ancak iyilesmeyi antibiyotik tedavisi
geellalimseie ey [l o Hastanede yatirilarak kisa siireli
yol agacak komorbid faktér (DM, ) -
gbzlem gerekebilir
obezite gibi) varsa
Simif 3 Sistemik toksisite bulgular1 varsa Hastanede yatirilarak intravenoz
ve genel durumu Kkoti (ates, antibiyotik tedavisi
tasikardi, takipne ve/veya
hipotansiyon)
Simf4 | Sepsis sendromu ve hayati tehdit Hastanede yatirilarak acil cerrahi

girisim ve intravendz antibiyotik
tedavisi

Yogun bakim iinitesinde takibi
gerekebilir

* Sinif 1’de yer alan hastalar, giivenle birinci basamakta takip edilebilir ancak digerlerinin sevk edilmesi gerekir.

130




12.9. INFLUENZA

Ates, Oksiiriik, Bogaz Agrisi, Kas Agrisi
SIKAYETLERI VARSA

, v

o Molekiiler Teknikler (Niikleik Asit
Amplifikasyon Testleri-NAT)

e Antijen Tarama
Hizli Tan1 Testleri

e Solunum Yolu Orneklerinde
Hiicre Kiltiiri

/I"J st Solunum Yolu Grnekleri\ /Alt Solunum Yolu (")rnekleri\

e Bogaz Siiriintiist, Bronkoalveolar lavaj,
e  Burun Siiriintiist, endotrakeal aspirat, nazotrakeal
e Nazofaringeal Siiriintii aspirat vb.

ise viriis daha uzun siire
Hastalik belirtilerinin saptanabilmekte
baslangicindan itibaren ilk ii¢

\gﬁn icerisinde alinmali / \ /

l l ‘,

TEST POZITIF CIKARSA

Antiviral ila¢ Tedavisine Baslanmalidir.

!

1) Noraminidaz inhibitorleri (Tedavi siiresi 5 giindiir)

e Oseltamivir (>40 kg olan erigkin) giinde 2 x 75 mg oral yolla,

e Zanamivir (>7 yas) giinde 2 x 10 mg inhalasyon yoluyla,

e Peramivir (>2 yas) eriskinde 600 mg tek doz intravenoz infiizyon,
2) M2 inhibitorleri (amantadine™ ve rimantadin®)

*M2 inhibitorleri olan amantadin ve rimantadin, B tipi influenza viriislerine kars1 etkili olmamakla birlikte A tipi influenza

virlislerine kars1 da yiiksek diizeyde direng gelistigi icin kullanilmamaktadir.
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