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MIiKROBiYOLOJi / TUSGUNCEM

2. Gercek Hiicre Yapisi icermeyenler (Aselliler)

TEMEL MIKROBIYOLOJi

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

a Mikroorganizmalarin Genel Ozellikleri
GERCEK HUCRE YAPISI i(;ERENLER
OZELLIK ViRUS BAKTERI .
Klamidya Mycoplasma Diger MANTAR PARAZIT
Riketsiya Ureaplasma Bakteriler
VAR
.. (Klamidya'nin VAR
Hicre duvan Yok pephidoglikans YOK Var (Kitin) Yok
yok)

[ HUCRE DUVARI J

Hicre Duvarinin Gorevleri

Hucre duvarini kaybetmis

Gram Pozitif Gram Negatif

Lizozim ve Vankomisin i
Protoplast Sferoplast

\ /

L formu (¢ogalan form)
* Hastalik olusturabilir

* Antibiyotiklere direnclidir
* Relapsa neden olabilir

Sekil: Hicre duvarini kaybetmis bakteriler

{ PEPTIDOGLIKAN (MUREIN, MUKOPEPTIT) J

Peptidoglikanin Yapisi

Basitrasin: Bakteriler peptidoglikan ve lipopolisakkarit gibi yapilar olusturmak icin tasiyici sistemler kullanir. Bu tasiyici
molekillerden biri baktoprenoldir. Basitrasin baktoprenole etki ederek hicre duvari sentezini engeller. Gram pozitif
bakterilere etkilidir. Nefrotoksik oldugundan topikal kullanilir

(iawsin)

Kapsiulin Goérevleri

a. Splenektomi: Herediter sferositoz, idiyopatik trombositopenik purpura ve travma sonucunda tedavi amaciyla splenektomi
uygulanabilir. Dalakta kapsilli bakterilerin opsonizasyonunu saglayan IgG2 Gretimi vardir. Bu nedenle splenektomide
kapsuler bakteri enfeksiyonlarinin sikiginda arhis ve ézellikle %60"Inda pnémokok bakteriyemisi gérulor. Splenektomili
kisilerde Howell-Jolly cisimleri (nikleer kalinti), hedef hicreler (target cells) ve trombositoz vardir. Elektif splenektomi yapilan
bireylere 2 hafta énceden, acil splenektomi yapilan bireylere ise 2 hafta sonra kapsiler asilar yapiimaldir.
Splenektomiden sonra 6zellikle aktif malgnite veya imminsuipressif tedavi alanlarda ilk 2 sene penisilin proflaksisi
uvygulanmalidir. Splenektomililerde ates olmasi durumunda S. pneumoniae ye etkili antibiyotikler kullanilmalidir
(Seftriakson, levofloksasin vb. veya penisiline diren¢ varsa tedaviye Vankomisin eklenebilir). Aspleni 6zellikle
Babesia, Malarya (Plasmodium) ve Capnocytophaga canimorsus (hayvan isingi) enfeksiyonlan icin risk teskil eder.
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

MiKROORGANIZMALARIN iMMUN SISTEMDEN KACIS MEKANIZMALARI

10. immiinsipressif Sitokin Uretimi

— Fakultatif intraselliler bakteriler __'4_
~  Mycobacterium =
~— - Francisella - Legionella - Shigella - Bartonella £3
~— - Nocardia - Neisseria - Brusella - Listeria =

—_ - Rhodococcus - Yersinia - Salmonella "‘:

—

TRANSDUKSIYON

Bakteriyofajla Kodlanan Toksinler

1. Difteri toksini; Toksin Uretmeyen bir difteri susunun lizojen bir bakteriyofaj (beta faj) araciligiyla toksin Uretir hale
getirilmesine lizojenik faj konversiyonu denir ve bu olay transdiksiyon ile meydana gelir.

2. Verotoksin (EHEC= 0157: H7)
3. Toksik sok sendromu toksini
4. Eritrojenik toksin (S. pyogenes) vb.

Ayrica bakteriyofaj; Salmonella spp., Vibrio cholerae, Stafilokoklar, Pseudomonas spp, Brucella spp gibi bazi bakterilerin
tiplendirilmesi icin kullanilabilir.

EKZOTOKSINLER

1. A-B Toksinler

Adenilat siklaz aktivasyonu EF2 inhibisyonu
cAMP artigi
B. pertusis Difteri toksini

B. anthracis (6dem faktoru) P aeruginosa (Ekzotoksin A)

B. cereus (HLET)
V. cholera
ETEC-LT

Sekil: Bazi ekzotoksinlerin (AB toksin) etki mekanizmasi

3. Hedef Hilcre Membraninda Hasara Neden Olan Ekzotoksinler (TiP 1l Toksin)

a Toksinler ve Etki Mekanizmalan
Grup Mekanizma Etken Hastalk
Bordetella pertusis’in ekzotoksini (Gi protein) Bogmaca
V. cholera enterotoksini (Gs protein) Kolera
Adenilat siklaz . . o .
aktivasyonu ile P arhs: ETEC-LT (istya duyarh toksini) (Gs protein) Turist diyaresi
A-B TOKSIN Bacillus anthracis’in anthrax toksini (6dem faktér) | Sarbon
Bacillus cereus’un isiya duyarli enterotoksini (HLET) | Besin zehirlenmesi
EF2 inhibisyonu (protein Difteri toksini (Corynebacterium diphtheriae) Difteri
sentezini franslokasyon
asamasinda inhibe eder) Pseudomonas aeruginosa (Eksotoksin A) Doku hasari
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[ CANLI (ATTENUE) ASILAR J

10.Asi ve asi komponentlerine karsi siddetli alerjik reaksiyon durumunda (6rnegin anaflaksi) asi kontrendikedir. Mantara
karsi hipersensitivite durumunda HBV ve HPVasisi veya neomisine karsi hipersensitivite durumunda MMR ve HAV asisi
kontrendikedir. HPV ve B serogrup meningokok asisi hamilelere uygulanmaz.

z Asilarin Bazi Yan Etkileri
Komplikasyon Asi
Ensefalopati Bogmaca (7 gin igerisinde)

[ KAPSULER POLISAKKARIT ASILAR

£ Ulkemizde asi takvimi (2025)

2. ayin 4. ayin 6. ayin 9.ayin | 12. ayin | 18. ayin | 24. ayin | 48. ayin

Dogum
sonu sonu sonu sonu sonu sonu sonu sonu

13. yas

Hep B |
BCG
DaBT-
IPA- Hib- Il i v
Hep B
DaBT-IPA
Td
OPA | Il
KP13 | ] Rapel
KKK EK-DOZ | Il
Su cicegi |
Hep A

DaBT: Difteri, aselliler bogmaca tetanoz, iP: inaktif polio, Td: Tetanoz, difteri, KP13: 13 serovarli konjuge pnémokok asisi,
KKK: kizamik, kizamikgik ve kabakulak

HUCRE DUVARI SENTEZiINi INHIBE EDEN ANTiBiYOTIKLER

[ 1. PENISILINLER |

Meropenem + Vaborbaktam

Avibaktam, Vaborbaktam ve Relebaktam betalaktam olmayan betalaktamaz inhibitérodir.
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[ 2. SEFALOSPORINLER

J

Antibiyotiklerin etki ve diren¢ mekanizmalar

-

Antibiyotik

Etki mekanizmasi

En Sik Rastlanan
Direng Gelisim
Mekanizmasi

Onemli not

Hicre duvan sentez inhibitol

rleri

Betalaktamlar
¢ Penisilin

» Sefalosporin
* Monobaktam
(Aztreonam)

+ Karbapenem (imipenem,
meropenem vb.)

Sitoplazma zarinda yapilan
penisilin baglayan proteine
(transpeptidaz) baglanarak
transpeptidasyonu inhibe ederler

Betalaktamaz
Uretimi (plazmid
aracili)

En genis spektrumlu beta-laktam antibiyotik
karbapenemlerdir.

Aztreonam sadece Aerob

Gram (-) bakterilere etki eder.

Glikopeptidler
(Vankomisin ve Teikoplanin
vb.)

D-alanin D-alanine baglanarak
transpeptidasyonu inhibe eder

Hedef boélge
degisikligi (D-alanin
D-laktat olur vb.),
farkh pentapeptid
oncillerin iretilmesi

Gram pozitif bakterilere etkili, Gram negatif
bakteriler dogal direngli (¢cinki porlardan
gecemez) Vankomisine en fazla direng
gelistirmis bakteri Enterokoklardir (VRE). Bu
direng kazanilmis direncdir.

Sitoplazma zarina etkili antibiyotikler

Polimiksin (Polimiksin E=
Kolistin) ve Daptomisin

Stoplazma  zarnnin  fonksiyonlarini
bozarak etki ederler. Polimiksin
polipeptittir ayni zamnda lipit
A ya etki ederek endotoksinin
etkilerini nétralize eder,
Daptomisin lipopeptit antibiyotiktir.

Polimiksin Gram negatif,

daptomisin Gram pozitif bakterilere etkilidir.
Polimiksin nefrotoksiktir, Daptomisin miyopati
yapar ve surfaktan ile denatire oldugu igin
akciger enfeksiyonlarinda kullaniimaz.

Protein sentez inhibitorleri

Aminoglikozitler
(Streptomisin, gentamisin,
tobramisin, amikasin,
paramomisin vb.)

30S rRNA’ya baglanarak
inisiasyon kompleksinin olusumunu
inhibe eden bakterisidal ilaglardir

ilact modifiye eden
enzim sentezi
(asetilasyon,
adenilasyon ve
fosforilasyon
enzimleri) plazmit
aracilidir.

Anaerob mikroorganizmalara etkisizdir. BOS'a
gecisi kotodir.

Ototoksik, nérotoksik ve nefrotoksik (proksimal
tubullerde akut tubuler nekroz yapar. Idrarda
N-asetil-betaglukozaminidaz enziminin varlg
nefrotoksisitenin habercisidir) yan etkileri vardir.

Tetrasiklinler (Doksisiklin,
minosiklin vb.) ve
Glisiklinler (Tigesiklin)

30S rRNAya baglanarak tRNAnin
okunmasini engeller

Aktif eflOks sistemi
(transpozon ve plazmid
araciligi)

Tetrasiklin en genis spektrumlu antibiyotiktir.
Kalsiyumla selat olusturarak gelismekte
olan dislerde sararma yaptigindan ve kemik
gelisimini yavaslathg icin 8 yasindan kigik
cocuklarda kullaniimaz.

Oksazolidionlar (Linezolit)
Gram pozitif bakteri
enfeksiyonlarinda ve ézellikle
VRE ve VRSA tedavisinde
kullanilir

50S rRNAya baglanarak insiyasyon
kopleksinin olusmasini engeller

Laktik asidoz, peynir gibi tiraminden zengin gidalar
ve adrenerjik ilaglarla kullanildiginda hipertansiyona
veya monoaminoksidaz inhibitéri etki ile serotonin
sendromuna (ates, ajitasyon, mental degisiklik) neden
olur.

Makrolitler (Eritromisin,
azitromisin, klaritromisin,
spiramisin vb.) ve
Linkozamitler (Linkomisin ve
Klindamisin)

50S rRNAya baglanarak
translokasyonu inhibe ederler.

Klindamisin toksin yapimini baskilar.

Hedef boélge
degisikligi 50S
(23S rRNA'nIn
metilasyonu)

intraselliler bakterilere en etkili antibiyotikler
makrolitler. Atipik pnémonide ilk tercihtir. Uriner
sistem enfeksiyonu ve sistit tedavisinde kullanilmaz.
Fatal ventrikler aritmi ve torsades de pointes
(poliformik ventrikiler tasikardi) ve kolestatik hepatit
yapar. Telitromisin, myastenia gravis'te kontrendike
oldugu gibi fatal hepatotoksisiteye neden olur.

Streptograminler
(Dalfopristin +
Quinopristin)

50S ribozoma baglanarak peptid
zincirinin prematir sonlanmasina
neden olur. Dalfopristin ayrica
peptidil transferazi inhibe eder.

Vankomisine rezistan enterokok ve stafilokok
enfeksiyonlarinin tedavisinde kullanilir.
Enterococcus faecalis streptograminlere dogal
direnclidir

Kloramfenikol

50S rRNA'ya baglanarak peptidil
transferaz enzim inhibisyonu

llact modifiye eden
enzim sentezi
(asetiltransferaz- CAT)-
plazmid araciligi

Doza bagimli (>4 g/giun) kemik iligi supresyonu
ve dozdan bagimsiz aplastik anemidir. Gri bebek
sendromu yapar.

Genoma efkili antibiyotikler

(Bakterisidal)

Kinolonlar
(Siprofloksasin, levofloksasin
ve moksifloksasin vb.)

DNA giraz (topoizomeraz Il)
ve topoizomeraz IV enzim
inhibisyonu

Topoizomerazda
mutasyon
(kromozom aracili)

Gram negatif bakterilere (6zellikle pseudomonas)
en etkili kinolon siprofloksasin ve pefloksasin dir.
Antianaerob etkiside olan Moksifloksasin’in Uriner
sisteme gegisi iyi olmadigindan Uriner sistem
enfeksiyonlarinin tedavisinde kullanilmaz ve

bébrek yetmezliginde doz kisitlamasi gerekmez.
Kinolonlar 18 yas altinda (kemik gelisimini bozar) ve
hamilelerde kullaniimaz. Akut meneniit sendromuna
ve aort riptirine neden olabilir.

Sulfonamidler

Trimethoprim, primetamin ve
proguanil dihidrofolat rediktazi,
sulfonamidler dihidropteroat
sentetazi inhibe eder. Kotrimoksazol
(trimetoprim + sUlfametaksazol)
bakterisidal etkilidir.

Gram porzitif bakterilere
(A ve B grubu
streptokoklar haric) ve
gram negatif bakterilere
(pseudomonas ve
anaeroblar harig) etkilidir.

Riketsiya tedavisinde sulfonamidler kontrendikedir.
Enterokok ve ureaplasma gibi disardan folik asit
kullanabilen bakteriler silfonamidlere dogal
direnclidir.

DNA bagimhi RNA polimeraz

RNA polimeraz

Rifampin inhibisyonu (transkripsiyon inh.) 5?:;2:;?:“':‘::;%33 Toberkloz fedavisi
Metranidazol DNA’da oksidatif hasar Hedef bélge degisikligi | Anaerob bakteri ve paraziter enfeksiyonlarin tedavisi
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ANTIBIYOTIK DIRENCI

| ANTIBIYOTIK DIRENG MEKANIZMALARI |

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Betalakiamazlar

-

Gelismis spektrumlu betalaktamazlar (GSBL)

Karbapenemazlar

Karbapenemazlar

karbapenemazi (KPC).
En sik gérulen sinif

A beta laktamazlar
TEM ve SHYV tipidir.
GSBL ler en fazla
Klebsiyella spp. ve
E. coli de bulunur.
Dinyada en fazla
gorileni CTX olup en

betalaktamaz

(olusturan bakteriler

en sik Pseudomonas,
Enterobacter, Citrobacter,
Serratia,

Morganella) ve

Amp C tipi betalaktamaz
bu gruptadir.

Ambler A B C D
siniflamasi

Penisilinazlar Metallobetalaktamazlar Sefalosporinazlar Oksasilinazlar
Ornek Klebsiella pneumoniae | NDM, IMP ve VIM vb. induklenebilir Oksasilini yiktiklari igin

OXA-tipi enzimler olarak
da bilinirler. OXA-48

ilk olarak Glkemizde
tanimlanmishr

ve Ulkemizde

en sik saptanan
karbapenemazdir. OXA
tipi GSBL ler genellikle
Pseudomonasta spp.

inhibisyon

tazobaktam ve
avibaktam)

metallo betalaktamaz
Ureten suslara ve
Acinetobactere etkisizdir)

Vaborbaktam ve
Relebaktam etkili)

sik Uriner E. coli de bulunur.
gorolor.
Betalaktamaz | Genellikle VAR YOK YOK VAR
inhibitérleri ile | (Klavulonik asit, (Seftazidim- avibaktam (AmpC ye Avibaktam, (Sadece avibaktam)

l MAKROFAJ

IMMUNOLOJI

MYELOID SERi HUCRELERI

Mikrobiyal TLR

Y interﬂy Y‘ve IL13 ——> IgE

Klasik M1
Makrofaj

Proinflamatuar
sitokinler

TNF-alfa

IL1,IL6

M2
Makrofaj

Growth faktor

Enflemasyon

IL10 ve
TGF- B

TGF- B

Yara iyilesmesi
Fibrozis

Sekil: M1 ve M2 Makrofaj
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Makrofajlarin Yizeyinde Bulunan Reseptérler

T lenfositten bagimsiz antijen T lenfosit bagiml antijen
Polisakkarit

" PR
? Polisakkarit Difteri toksoidi ¥

; B1 lenfosit

B (Mukozal yuzeyler
ve peritonda
lenf bulunur) Marjinal

) zonc.i.a bulunan. CcD40

matir B lenfosit _‘—
izotip Afinite
degisimi  maturasyonu

e YT

lgM Igl\/l IgG afiniteli

Folikiler B
lenfositleri

(CD4OL eksikliginde IgG
Hiper IgM sendromu)
Sekil: T lenfosite antijen sunumu
LENFOID SERI HUCRELERI
[ LENFOSITLER ]
C Peptit olmayan antijeni taniyan dogal immun sistemde rol alan hicreler
Hicre Reseptor Sunulan molekil Onemli not
NKT (Natural killer T lenfosit) TCR alfa / beta CD1d Mycobacterial glikolipit
; . L Bakteriyel riboflavin (B
MAIT (Mucosal associated invariant T TCR alfa / beta MR1 vitamini) deriveleri ve
lenfosit) Mgt
metabolitleri
TCR gama/delta Hucresel sitres molekolleri,
Gama/ Delta T lenfosit Genellikle gastrointestinal alkilaminlet, bifosfonat ve
sistemde bulunur organik fosfoantijen
Polisakkarit antijene
(Bakteriyel polisakkarit,
B1 B lenfosit Primitif B lenfositleri ABO kan grubu vb.) T
lenfositlerinden bagimsiz IgM
veya A antikor yanth.

IMMUN YETMEZLIKLER

[ HUMORAL iMMUN YETMEZLIK ]

X’e Bagh Agammaglobulinemi (Bruton Hastaligi)

X'e bagh resesif gecis gésterir ve B lenfosit maturasyonu igin gerekli olan stoplazmik tirozin kinazi kodlayan gende (btk)
mutasyon sonucu gelisir (pre B lenfosit).

Ozellikle erkek cocuklarda maternal antikorlarin kayboldugu 6. aydan sonra gérilor.

Ekstraseliler bakteri enfeksiyonlan ve kapsiler bakterilere bagh gelisen otit, sinizit ve pnémoni ataklarina
neden olur.

Enteroviral ensefalit veya enteroviral ve mycobakteriyel artrit gérulor.
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B lenfosit sayisi (< %2) ve ttm imminglobulinlerde (< 400) disikliok vardir. Hicresel immun sistem normaldir.

Agir kombine immiin yetmezlikte oldugu gibi bruton hastaliginda tonsil ve lenf nodlarinin germinal merkezinde
kayip sonucunda kicilme gorolor.

izole growth hormon eksikligi vardir. Tedavide mir boyu imminglobulin preparatlari kullanilir.

KOMBINE iMMUN YETMEZLIK (SCID) }

Viral ve fungal enfeksiyonlar bakteriyel enfeksiyonlardan daha fazla gérilir. Dogumdan sonraki birkag haftada iginde ortaya
cikar. Solunum yolu enfeksiyonlari, kronik diyare ve Lenfopeni (< 1000 /mikrolitre) gérilir. Cocuklarin cogu 2
yas icinde 6lir. Radyografide timus goélgesinin olmamasi ve hipogammaglobilinemi 6nemli 6zelliklerdir..

1. En sik gérilen formu sitokin reseptérionin gama zincirinde eksikliktir IL-2, IL-4 ve IL-7 eksikligi diger SCID
formlarindan farkh olarak X’e bagh gegis gésterir.

KOMPLEMAN SISTEMI

Polisakkarit, Endotoksin ve IgA

Fakiér D
C3r Bb € Faktor B
: i C3bBb .
Properdin Stabilizasyon Aternatif yolun <Y|k|m Faktgr H
C3 nefritik C3 konvertazi Faktor |
faktor y

c3 >C3b —

¢ Properdin eksikliginde meningokokal menenijit (Neisseria
meningitidis)

e C3 nefritik faktor (Oto antikor) birikiminde C3 diizeyi
duser asir yikim bobrekte birikim sonucu MPGN tip 2
(Yogun birikim hastaligi veya C3GN)

e Faktor H ve | eksikliginde MPGN tip 2 (Yogun birikim
hastaligi veya C3GN) ve atipik HUS

Sekil: Kompleman sistemi
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BAKTERIYOLOJI

GRAM POZITIF KOKLAR

Streptokoklarda Klinik ve Tami

-

Etken

Klinik

Tani

A grubu
(S. pyogenes)
Normal florada bulunmaz fakat deri

ve bogazda tasiyicilik tespit edilmigtir.

1. Pirojenik (sGpuratif) enfeksiyonlar
Fareniit, impetigo, sellulit ve sepsis

2. Toksijenik enfeksiyonlar

Kizil (Eritrojenik toksin = Pirojenik ekzotoksin)
Toksik sok (Pirojenik ekzotoksin)

Nekrotizan fasit (Pirojenik ezotoksin B)

3. Imminojenik (nonsupiratif) enfeksiyon

Akut romatizmal ates (tip II)

Akut glomerulonefrit (tip 111)

PANDAS (pediyatrik otoimmin néropsikiyatrik hastalik)

Kanl agarda beta hemoliz yapar.
Basitrasine (0,04 U) duyarl ve PYR testi
(+)'dir.

Direkt antijen testi ve Lateks
aglitinasyonuyla hizli tani konabilir
(duyarhhgi dusUk 6zgulligu yoksek).

B grubu

(S. agalactia)

Bayanlarin %10- 20’sinde vajen
florasinda bulunur.

Yenidoganda sepsis, meneniit, pnémoni ve osteomyelitin
en sik etkenidir.

Kanh agarda beta hemoliz yapar.
CAMP testi ve hippurat hidrolizi (+)"dir.

D grubu
Enterokok
Kolon florasinda bulunur.

Endokardit ve uriner enfeksiyon vb.

Kanlh agarda alfa, beta veya gama
hemoliz yapar. Eskilin hidrolizi (+),
%6.5 NaCl de Grer ve PYR testi (+)'dir.

D grubu
Nonenterekok
(S.bovis kompleks)
Kolon florasinda bulunur.

Endokardit (6zellikle kolon kanseri olanlarda) vb.
(En sik etken S. bovis komples iginde
yer alan S. gallolyticus tur.)

Kanl agarda alfa veya gama hemoliz
yapar. Eskilin hidrolizi (+), %6.5 NaCl
de Gremez ve PYR testi (-)'dir.

[ STREPTOCOCCUS PYOGENES (A GRUBU BETA HEMOLITIK STREPTOKOK) ]

-~ elemanidir. Ozellikle genc eriskinlerde endemik faranjite neden olur. Klinik olarak streptokok faranijitinden ayirte

FARANJIT ETKENLERI

)

-

Bakteriyel faranijit: En sik etken Streptococcus pyogenes'tir. A grubu streptokok disinda en sik faranjite neden -~
olan streptokok C gurubundan S. dysgalactia subsp. equisimilis (endemik) dir. G grubu (epidemik) streptokoklarda——"

faranjite neden olabilir.

/

Fusobacterium necrophorum: Gram negatif anaerob basildir. insanin agiz, barsak ve genital sistem flora(

edilemez. Lemierre sendromu denen orofaringeal enfeksiyonu takiben juguler ven tromboflebiti ve;
septisemi ile karakterize tabloya neden olabilir. Ayrica vincent anjini (anaerob sipiroketlerle birlikte olusturdugu
nekrotizan Ulseratif gingivit) ve ludwing antini (submandibuler veya sublingual sellGlit) yapar. Kolorektal kanserlerle -,
Fusobakterium arasinda kuvvetli iliski tespit edilmistir (S. gallolyticus gibi). Beta laktamaz tretebildigi icin tedavide
ampisilin/ sulbaktan + metranidazol kullanilir.

4
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

ETKENLER

Lokal folikilit =  Fronkil = Karbonkil = S.aureus (en sik)
A Pseudomonas aeruginosa (Hot tube follikulit Diffoz folikilit, 37- 40 C de yeterli klorlanmamis sulardan bulas)

Epidermis { impetigo > S. pyogenes ve S. aureus (en sik)

Erizipel >  S. pyogenes

Dermis : pyogenes (en sik) Tedavide ilk tercih
. aureus o
Kil . H. influenzae (cocuklarda periorbital sellilit) AOAI;S?:I"IH (IV)'k -
folokolo Selolit > pasteurella multocida (kedi, képek 1singi) SA ise vankomisin
Copnocytophoga canimorsus (képek ising) Hayvan isiriklarinda;
Safen ven grefti uygul d 1Glit-Streptokoklar Proflaksi ve erken
Diyabet veya periferal vaskiler lik-Streptokoklar do de Amoksisilin/
Yag Lenf 6dem ve sellilitle alakah staz dermatiti-Streptokoklar klavulonat (O),
dokusu enfeksiyon varsa
Ampisilin/sulbaktam (IV)
Nekrotizan .
S. Tip 2, |
Fasiit pyogenes (Tip 2, gaz olmaz)
Fasia veya
Kas Miks barsak florasi (Tip 1 gaz olur)
MRSA (Penton-Valentine 16kosidin)
{
MRSA: Tedavide ilk tercih Vankomisin + Cerrahi
debridman
Tip 2: Klindamisin (IV) + Penisilin G
Tip 1: Ampisilin (IV) + Klindamisin + Siprofloksasin
Sekil: Cilt enfeksiyonlari
ENTEROCOCCI

Enterokoklarin neden oldugu enfeksiyonlar: Enterokoka bagl gelisen enfeksiyonlar icinde en sik gérileni iriner
katetere bagh gelisen Uriner sistem enfeksiyonudur. Kolon kanseri olanlarda endokardite neden olabilir. Vankomisine
direngli enterokoklara bagh hastane enfeksiyonlari gelisebilir.

Yiiksek diizey direnc (kazanilmis, plazmid aracili
Aminoglikozid direnci (> %25, Aminoglikoziti modifiye eden enzim sentezi ile olur ve Gentamsin (30 ug) diski ile bakilir.)
Ampisilin direnci (> %50, PBP5’te mutasyon): Ampisilin ve Vankomisin direnci genellikle E. faecium'da gordiltr. En sik enfeksiyona neden olan tir ise E. faecalis tir.
Vankomisin direnci: Vankomisine en fazla direng gelistirmis bakteridir (VRE). Direng
gelisim mekanizmasi D- alanin D- alanin’de yapi degisikligi (Hedef bolge degisikligi) dir.
En sik goriilen Van A tipi direncte bu suslar teikoplaninede direnglidir. Van C tipi ise intrensek direngtir
E. gallinarum ve E. casseliflavus’ ta goriilir. Van A ve B direnci edinseldir ve aktarilabilir.

l

Vankomisinine direngli suslarin tedavisinde
Linezolit (Bakteriyostatik, serotonin reuptake inhibisyonu sonucu seratonin sendromu ve periferal néropati), Streptogramin (E. faecalis etkisiz),

tigesiklin (30S) ve daptomisin (Bakterisidal, MIC tespiti, Miyopati- seri kreatin klirens 6lgumu, surfaktan ile denatire oldugundan akciger
enfeksiyonlarinda kullaniimaz)

f STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE (PNOMOKOK) }

Tedavi ve Korunma

Otit ve sinizit tedavisi

Sinizit Antibiyotik
Erigkinde ilk tercih Amoksisilin veya kotrimoksazol
30 gin iginde antiyotik kullanma hikayesi varsa veya penisiline direngli S. Yiksek doz Amoksisilin veya yiuksek doz Amoksisilin/
pneumoniae orani > %30 un Uzerinde ise Klavulonat veya levofloksasin

Cocuklarda ilk tercih Amoksisilin veya sefuroksim aksetil (II, O) veya

sefdinir (11, O)
Akut otitis media

Amoksisilin veya sefuroksim aksetil (II, O) veya
Ihmli hastalik sefdinir (1ll, O)

Siddetli hastalik Amoksisilin/Klavulonat veya Seftriakson (IV/IM)




TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

MIiKROBIYOLOJi / TUSGUNCEM

| sTAPHYLOCOCCUS |

S. Aureus'un Viriulans Faktorleri

£ Faktor

Biyolojik aktivite

Yizeyel yapilan

Kapsul

Antifagositiktir.

Protein A

Temel virGlans faktéridir. IgG'nin Fc kismina baglandigindan komplemanin baglanmasini,
opsonizasyonu ve ADCC'yi engeller.

Lipoteikoikasit ve teikoik asit

Tur spesifiktir ve adheransi (tutunma) saglar. Mukozal yUzeyler ve dokularda bulunan
fibronektin reseptérlerine tutunur.

Peptidoglikan

Zayif endotoksin benzeri etki gosterir.

Enzimleri

Katalaz

Fagositler tarafindan éldirulmeyi engeller. Hidrojen peroksiti, oksijen ve suya cevirir.

Koagulaz (clumping factor)

Fibrinojeni fibrine cevirir. Stafilokok absesinin etrafi bir fibrin agiyla értuludur.

Stafilokinaz

Pihtiy: eritir

Yikici enzimler (hyalironidaz,
lipaz, DNAase ve fibrinolizin)

Doku hasari ve bakterinin yayilmasini saglar

Penisilinaz (betalaktamaz)

%90'inda var ve plazmidle kodlanir. Betalaktam halkasini parcalar.

Toksinleri

Sitotoksin (o, B, 5, 7y ve
Lokosidin-panton valentin)

Bu toksinler genellikle membranda delik acarak doku hasarina neden olurlar. Ozellikle
panton valentin toksini toplumdan kazanilmis MRSA suslarinin nekrotik lezyonlardan
sorumludur. Sitotoksik etki ile nétrofillerin lizisine baglh olarak lizozomal enzimlerin agiga
¢tkmasi sonucu nekroza neden olur. Beta toksini, sifingomiyelinaz C aktivitesine sahip olup
CAMP testinin olugsmasini saglar.

Enterotoksin (A-E, G ve I)

Isiya diregli bir siper antijendir ve besin zehirlenmesine neden olur.
Ayrica Enterotoksin B pseudomembranéz enterokolit yapar.

Eksfoliyatif toksin (ETA, ETB)

Bir serin proteazdir. Toksin faj grup Il S. aureus tarafindan olusturulur. Punch biyopside
haglanmig deri sendromunda tutulum stratum corneum da toksik epidermal nekroliziste
stratum germinatium dadir (mortal bir tablo, tedavi gama globulin). Epidermisteki hicre
baglantilarina (desmozom) etki ederek haglanmig deri sendromuna neden olur. Hastahigin
lokal formuna Bulléz impetigo denir (genellikle 2- 5 yas arasinda gérulir ve lezyonda bakteri
pozitiftir). Toksin A bakteriyofaj ve toksin B plazmidle kodlanir. Eksfolyatif toksin A yi bazi
kitaplar super antijen kabul etmesine ragmen bu toksin poliklonal T lenfosit aktivasyonuna
neden olamaz.

TSST-1 (enterotoksin F)

Super antijendir. Toksik sok sendromuna neden olur.

Monoartikuler tutulum: Bakteriyel enfeksiyonlar
Monoartikiler ve oligoartikiler tutulum (=< 4 eklem): Reaktif artrit
Poliartrit: - Simetrik: Viral artrit, romatoid artrit ve SLE

- Asimetrik: Psériatik artrit (hrnak degisikligi ve aile hikayesi)

ARTRIT ETKENLERI

k\\\-

‘A\LA\(I‘“\

Septik (supuiratif) artrit: En sik etken S. aureus’tur. Genellikle deri ve yumusak doku enfeksiyonu ile bir ——

arada gérulor. En sik tutulan eklem diz eklemidir. 'i—
Neonatal (< 1ay): B grubu streptokok, S. aureus, Gr (-) bakteriler —
1 ay-4 yas: S. aureus, pnédmokok, meningokok, Hib. Kingella kingae &zellikle 3 ay- 3 yas arasinda gérolor :(
Oncesinde oral Ulser bulunabilir. Bati Avrupada bu yas grubunda en sik rastlanan etkendir. =
4-16 yas: S. aureus, S. pyogenes =
16-40 yas: En sik etken N. gonorrhoae’dir. Artrit sistemik yayilim bulgusudur ve genellikle bir cok eklemi :_:_
tutar, multipl dékiontt (makdl- papil- vezikil) ve tenosinovit (6zellikle el ve parmaklarda) gérolor. 3
> 40 yas: S. aureus _;
Diyabet, Romatoid artrit, IV ilag kullanici, steroid tedavisi, hemodiyaliz ve malignite: S. aureus -—;:,
RA nedeniyle TNF- alfa reseptor blokeri kullananlarda Mycobacterium (kronik granilomatéz =

monoartrit) disinolir. -
Hipogammaglobilinemi: Mycoplasma by
Tani: Antibiyotik tedavisi éncesi synovial kultir- %90 (kan kultur sisesi gibi sivi besiyerine alinmall) ve kan __ =
kiltori (en yioksek S. aureus ta- %60). Synovial sivida nétrofil hakim, protein ve LDH artmighir. £3
Tedavi: S.aureus -Metisiline duyarli ise nafsilin, oksasilin veya sefazolin ;—;
- Metisiline direncli ise vankomisin, linezolit veya klindamisin (duyarli ise) ;
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B. Toksijenik Enfeksiyonlar

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Stafilokokal ve Streptokokal Toksik Sok Sendromunun Farklar

a Ozellik

Stafilokokal Toksik Sok

Streptokokal Toksik Sok

Kodlayan genetik yapi

Kromozoma entegre yapi
(patojenite adasi)

Lizojenik bakteriyofaj

Neonatal hastalik iki sekilde olur:

GRAM POZITIF BASILLER

Hamilelerde hicresel immin sistemde orta dizeyde bir bozukluk meydana gelir. Invaziv Listeriosis'in en sik rastlanan

komplikasyonu bakteriyemidir ikinci en sik komplikasyonu ise nérolojik tutulumdur.

Tedavi

Tedavide yUksek doz ampisiln (Erigkinde 2 gr IV, 4 saatte 1) verilir, siddetli enfeksiyonlarda (meneniit vb.) sinerijistik etki
icin gentamisinle bir arada kullanilir. Penisilin alerjisi varsa kotrimoksazol (ilk trimestr de kardiyo vaskiler ve néral top
defekti perianal dénemde ise kernikterus riskini arttirir) tercih edilir. Alternatif olarak vankomisin, linezolit, tetrasiklin ve

moksifloksasin kullanilabilir. Sefalosporinlere karsi dogal direng bulunmasi énemlidir.

s o

imminyetmezliklilerde ve é6zellikle AIDS hastalarinda ortaya cikan pneumocystis jiroveci pnémonisi igin

kullanilan kotrimoksazol ayni zamanda listeria’ya karsi koruyuculuk saglar.

GRAM POZITIF SPORLU BASILLER

| BACILLUS ANTHRACiS |

Tam

Gaz kromotografisiyle letal faktér gésterilerek veya PCR ve direk floresan antikor testiyle hizli taniya gidilebilir. B. anthracis’in

kendine 6zgi faji oldugundan gama faj duyarlilig: testiyle tani konabilir.

[ CLOSTRIDIOIDES (CLOSTRIDIUM) DIFFiCiLE }

Tedavi

C. difficile'in ekzotoksinin B bolgesine baglanan monoklonal antikor bezlotoksumab kullanilabilir.

Rifaksimin sistemik emilimi iyi olmayan gastrointestinal bélgede etkili bir rifamisin derivesidir ve C. difficile
tedavisinde kullanilir.

FLAMENTOZ YAPIDA GRAM POZITiF BAKTERILER

ACTINOMYCES ]

Tedavi

Apse drenaji ve uzun sire yiUksek doz penisilin G (4-12ay) tedavisi uygulanir. Kisi penisiline alerjik ise
seftriakson (siddetli alerjide verilmez), doksisiklin veya eritromisin kullanilabilir. Bir cok tor metranidazole ve
aminoglikozitlere direnclidir.
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GRAM NEGATIF DIPLOKOKLAR

[ NEISSERIA GONORRHOEAE ]

Gram Negatif Diplokoklarin Ozellikleri

«

Gram negatif Fermentasyon DNAse Beta Tedavi
diplokoklar Glukoz Maltoz laktamaz
Neisseria gonorrhae gk - - Bazen (%30) Seftriakson (IM), Sefpodoksim (O)

veya Sefiksim (O) + Azitromisin (1g
tek doz) veya Doksisiklin (7 gin)

Uretral akintinin nedeni T. vaginalis veya doksisikline direncli M. genitalium veya Ureaplasma ise tedavide kisiye ve partnerine

metranidazol (2g tek doz) ve/veya azitromisin (1g tek doz) verilebilir.

[ NEISSERIA MENINGITIDIS

Anatomik ve fonksiyonel aspleni, persistan kompleman eksikligi (C3, C5-C9, properdin) ve C5'e etki ederek MAC olusumunu
engelleyen ve Paroksismal nokturunal hemoglobinuri ve atipik HUS tedavisinde kullanilan monoklonal antikor ekulizimap ve
ravulizumap meningokokal hastaliklarin gelisme riskini arttirir.

Tedavi ve Korunma

Penisilin G ve Ugincy kusak sefalosporinlerden seftriakson, sefotaksim veya meropenem kullanilir. Penisilin alerjisi
olanlarda kloramfenikol verilebilir.

Proflakside rifampin (2x 600 mg, po, iki gin), siprofloksasin (>18yas, 500 mg, po, tek doz), seftriakson (tek doz,

IM, IV) veya azitromisin kullanilir.

Meningokokun kapsuler quadrivalan asisinda A, C, Y ve W serogrubu vardir. Biyik epidemilerden sorumlu serogrup A'dir.
Asi lokal reaksiyonlar yaninda kiguk cocuklarda febril konvilsiyona neden olabilir. Endemik hastalik B grubu ile daha sik
meydana gelir ve B serogrubuna iki varyantli agi MenB-fHBP (Lipoprotein- faktér H baglayan protein) gelistirilmistir.

[ MORAXIELLA CATARRHALIS ]

) 'f ‘J / f ./ 1]' ‘1’ JJ'V
/| 'r,’” v' | ', |

f’ '_,«,,'l f’

duser.

MENENUJIT VE ENSEFALIT ETKENLERI

Tuberkiloz, Lyme, Brusella ve Sifilizde lenfosit hakimiyeti gérolor ve bu etkenler kronik menenijite (> 30 gin
semptomlarin devami) neden olur. Cryptococcus neoformans igin immuinsUpresyon (AIDS vb.) olmalidir. Viral
(aseptik) meneniitlerin en sik etkeni Enterovirtsler'dir (Cocuk > eriskin). Viral meneniitlerin prognozu ve mortalite ==
orani genel olarak bakteriyel meneniitlere gére daha iyidir. HSV meneniitinde glukoz diusuk olabilir (kabakulak
ve LCMV gibi) ve HSV-tip 2 ile rekirrent benign lenfositik meneniit gelisir (eski adi Malloret menenijiti). Naegleria
meningoensefalitinde BOS'ta eritrosit, nérofil ve trofozoit gérulur. Acanthamoeba ve Balamuthia ise immun
yetmezliklilerde granulomatéz amip ensefalitine neden olur.

Hastada dékintiu Enteroviris (yaygin makilopapuler), N. meningitidis (petesi ve purpura) ve R. rickettsii (Kene
— 1sirmasi hikayesi, semptomlardan 5 gun sonra diffuz maktlopapuler dokuntd)yi dosindorir.

Tanida lateks aglutinasyonu (S. pneumoniae ve N. meningitidiste duyarlilik dosuk, 6zgullok yOksek), Limulus lizat
testi (endotoksini tespiti), kultor ve PCR kullanilir. BOS ta laktat 6lcumi bakteriyel ve viral menenijitleri ayirt etmek
icin hicre sayisi, glukoz ve protein 6lciminden daha degerlidir. Bakteriyellerde artar (>25 mg/dl) virallerde ise

\tnt‘\‘.lm\(“N‘mmn“\tnmu"\ uv\mt.u.
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ENTEROBACTERALES (ENTEROBACTERIACEA)

| ESCHERICHIA coLi |

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Asemptomatik bakteritride tedavi endikasyonlari

Asemptomatik bakteritri diyebilmek icin ardisik idrar kiltorlerinde > 105 CFU/ml bakteri Gremesi gerekir.
1. invaziv genitouriner islem uygulanmasindan énce

2. Gebelik. Tum gebeler ilk trimestrde asemptomatik bakteriiri icin taranir eger ireme olursa tedavide 7 giin
sireyle amoksisilin, nitrofurantoin veya sefalosporinler tercih edilir. Tedavi sonrasi doguma kadar her ay
kontrol idrar kiltirleri alinmalidir.

idrarda panik deger bildirimi yapilacak etkenler:

¢ Hamile kadinlarin 35- 37. gestasyon haftalarinda Streptococcus agalactiae izolasyonu
* idrarda Legionella pneumophila tip 1 ve S. pneumoniae antijenin saptanmasi

E. coli'nin en sik etken oldugu hastaliklar

E. coli bakteriyemilerinin en sik nedeni uriner sistem enfeksiyonlaridir

£ E. coli tiri

E. Coli Turleri ve Ozellikleri

Etki mekanizmasi Klinik

Enterotoksijenik
E. coli (ETEC)

Plazmid’le kodlanan iki t0r toksini var. Isiya duyarh
(Labil toksin= LT) toksin kolera toksini gibi GM1
gangliozite baglanarak ADP ribozilasyonuyla
adenilat siklazi aktive eder. Isiya direngli (Stabil
toksin= ST, 100°C de 30 dakika’da tahrip olur)
toksin guanilat siklazi aktive ederek cGMP'yi
arttirir ve sekretuar ishal yapar.

Turist ishalinin en sik etkenidir.
Aniden baslayan sulu ishal ve abdominal
kramp 1-3 gin icinde iyilesir.

Enterohemoraijik
E. coli (EHEC,
0157:H7) Bazi
kaynaklarda
Siga toksijenik
E. coli diye
isimlendirilmistir
(STEC).

En 6nemli virGlans faktéri olan verotoksin
lizojenik bir bakteriyofaj ile kodlanir. Verotoksine,
Shigella dysenteria tip 1’in siga toksiniyle antijenik
benzerliginden dolayi Shiga benzeri toksin (Shiga
like toxin)'de denir. Vero ve siga toksin konak
hicrede 60S ribozoma (28S alt birimi) baglanarak
protein sentezini inhibe eder. Diger E. coli lerden
farkli olarak SORBITOLU FERMENTE ETMEZ.
Sorbitol MacConkey agarda sari koloniler

Enfektif dozu dUsuktur (50-100 bakteri).
Hamburger etiyle bulasabilir. Hemoraijik

kolit (ATESSIZ, LOKOQSITSIZ kanli ishal) ve
HEMOLITIK UREMIK SENDROM: Akut
bébrek yetmezligi + mikroanjiyopatik
hemolitik anemi (Sistosit) + trombositopeniye
neden olur. Sistosit en sik aort stenozunda
gorulur. Antibiyotik tedavisi HUS riskini
arthirdig igin uygulanmaz. Bu nedenle
antibiyotik duyarlilik testi galismaz.

Enteroinvazif
E. coli (EIEC)

140 MDa buyikloginde plazmid invaziv ézellik
kazandinir (shigella gibi). Sigellaya benzer
sekilde laktoza etki etmez veya gec etki eder.
Hareketsizdir (H antijeni yoktur, Lizin -). EIEC
ksilozu fermente ederken Shigella etmez.

Dizanteriform ishal ve yiksek ateg

Enteropatojenik

Plazmid aracili adherens. Enterositlerde YAPISMA-

Genellikle cocuklarda gérilor.

E. coli (EPEC) BOZMA “attaching - effacing” mekanizmasiyla Bol sulu ishal, subfebril ates ve bulanti/kusma.
mikrovilluslarda hasara neden olur.

Enteroagregatif Bakterinin etrafi musinéz bir biyofilm ile kapl Sulu ishal ve subfebril atese neden olur.

E. coli (EAEC) oldugundan emilim bozulur. Agregasyonu saglayan Kusma genellikle gérolmez.

fimbriya ve stabil toksine benzer toksini vardir
(EASTT).

Diffoz adheren Epitel hicrelerinin diffoz tutulumu Sulu ishal
E. coli (DAEC)
E. coli K1 K1 polisakkarit kapsil antijeni N. Neonatal menenjit etkeni (2.)

meningitidis’in grup B kapsuler polisakkariti ile
capraz immunolojik reaksiyon verir. BOS'ta lateks
aglutinasyonuyla gosterilebilir.

E. coli (flora)

P pili en 6nemli virilans faktéridir. Assenden
yolla bulagir.

idrar yolu enfeksiyonlarinin en sik etkeni
ve en sik rastlanan gram (-) sepsis etkeni
(endotoksiniyle).
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

[ SALMONELLA

Tifoidal salmonella kabul edilen S. typhi ve S. paratyphi: S.paratyphi A, S. schottmuelleri (eski adi S. paratyphi
B) ve S. hirschfeldii (eski adi paratyphi C) tek rezervuan insandir.

Nontifoid salmonellalar hayvanlarin gastrointestinal sistem florasinda bulunur. Ozellikle S enteritidis yumurta
ile iliskili salginlara neden olur. Yumurta katilan ¢ig yiyecekler de risk olusturur (evde yapilan mayonez, dondurma vb).

Serogrup A: Salmonella paratyphi A (H2S Uretmez)
Serogrup B: S. schottmuelleri (Eski adi S. paratyphi B)

Tedavi

Salmonella enfeksiyonlarinda eger antibiyotik kullanma endikasyonu varsa ve antibiyogramda duyarh tespit edilmisse
ampisilin/amoksisilin, kotrimoksazol, kinolonlar (siprofloksasin, ofloksasin) veya 3. kusak sefalosporinler kullanilabilir. Enterik
atesin tedavisinde seftriakson gibi 3. kusak sefalosporinler ve azitromisin ilk tercihtir. Antibiyogramda nalidiksik asite duyarli
bulunmus ise siprofloksasin veya ofloksasin kullanilabilir. Osteomiyelit ve endokarditte (dogal yada yapay kapak) antibiyotik
tedavisi en az 6 hafta olmalidir. Son yillarda S. typhimurium’un oldukga virilan torlerinin ortaya cikhgr ve bu tirlerin coklu
antibiyotik direnci gésterdigi gérulmuostir.

ZOONOTIK (HAYVAN KAYNAKLI) ENFEKSIYON OLUSTURAN GRAM

NEGATIF BASILLER

[ FRANCISELLA TULARENSIS J

Nonfermenter, zorunlu aerob ve oldukga kiicik gram negatif kokobasildir.
Tularemi (aver hastaligi) etkenidir. Subspecies tularensis (tip A) ve subspecies holarctica (tip B) tirleri daha fazla gérulor.

Dogal konaklari tavsan (Tip A), rakun, kedi ve fare (Tip B) vb.’dir. Hayvanlar arasindaki déngi kan emen artropodlarla (kene
‘kene digskisinda’, sivrisinek, geyik sinegi vb.) saglanir.

Tanm

Cok kiguk bir bakteri oldugu icin genellikle gram boyasi tavsiye edilmez. Cunku genellikle negatiftir.
icerisinde sistein bulunan BCYE agar veya cikolatali agarda drer.

Fakat geg Urediginden (>3 gin) ve kiltirleri oldukga bulasici oldugundan tani amaciyla en fazla serolojik yéntemler tercih
edilir. Bu amacla en sik aglutinasyon yéntemi kullanilmasina ragmen. Francisella antikorlari Brusella, Proteus OX19 ve
Yersinea spp. ile gapraz reaksiyon verdiginden genelikle dogrulama amaciyla PCR tercih edilir.

Tedavi

ilk tercih gentamisindir. Kinolonlar (Siprofloksasin veya Levofloksasin) kullanilabilir. Temas sonrasi proflakside
siprofloksasin veya doksisiklin kullanilir. Doksisiklin ve kinolonlarda kullanilabilir. Beta laktamaz salgiladigi igin
genellikle penisilin ve sefalosporinlere direnclidir.

GRAM NEGATIF, OKSIDAZ POZITIF VE HAREKETLI BASILLER

[ VIBRIO CHOLERAE ]

Klinik
V. cholerae'de kan grubu antijeni ile klinik korelasyon vardir (Noroviris gibi). 0 kan grubunda agir seyir, AB kan grubunda
hafif seyir gérolor.
Tedavi edilmedigi taktirde dehidratasyon bagh idrar miktan giderek azalir (aniri) ve hemokonsantrasyona bagh olarak
hemotokrit yukselir.
Hipoperfuzyona bagl bébrek yetmezligi (akut tubuler nekroz) gelismesine ragmen gaitayla atilima bagh olarak hipokalemi
(hipopotasemi) vardir ve bikarbonat atlimina bagli olarak metabolik asidoz ortaya ¢ikar (mortalite %40).
Hastaligr gecirenlerde salmonellada oldugu gibi safra kesesi tasiyiciigi gelisebilir (genellikle El-tor tipi). Fakat
bu tasiyiclik genellikle 3-4 ay1 gegmez. Kolera gravis koleranin en agir formudur.
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V. PARAHAEMOLYTICUS ]

Ozellikle midye ve istridye gibi kabuklu deniz Grinlerinin yenmesi sonucu gastroenterite neden olur. Toksin
salgiladigi gibi sinirlida olsa invazyon yaparak dizanteriform ishale neden olabilir. Kanagawa fenomeni (%7 NaCl iceren
wapatsuma insan kanh agar besiyerinde beta hemoliz) pozitiftir. Hastalik oldukca selim seyirlidir ve 3 gin icinde
kendiliginden iyilesir.

Tanm

V. cholera alkali (pH: 8.5-9.5) ortamda iyi Urer. Bu nedenle gaita érneklerinin transportu icin Cary-Blair ve akalen
peptonlu su kullanilir. V. cholera oksidaz pozitif olmasiyla enterobacteriacea ailesinde bulunan bakterilerden ayirt edilir.
Otoklavlanmadan hazirlanan TCBS (Thiosulfat-sitrat-bile salt-sikroz agar) besiyerinde sikrozu fermente eden
V. cholera (sarn koloni) bu sayede V. parahaemolyticus ve V. vulnificus’dan ayirt edilir (yesil koloni). El-tor biyotipi klasik
tipe gére daha selim seyirlidir. Klasik kolera, El tor tipinden farkli olarak tavuk eritrositlerini aglutine etmez, hemoliz yapmaz,
voges proskauer testi negatiftir ve polimiksinde Gremez. Ayrica V. cholera polar flagella ile hareketli, glikozu fermente eder,
oksidazi ve katalazi pozitiftir.

Vibrio cholera serotiplerinin tespitinde immobilizasyon testi kullanilabilir. Bu test 6zellikle salgin zamanlarinda 01 veya 0139
antiserumu damlatilarak hareketin durdurulmasi esasina dayanur.

Halofil bakterilerden (yaklasik %3 gibi yUksek tuz konsantrasyonunda Greyebilirler) en énemlileri: Non-cholera vibrio, S.
aureus ve enterokoklardir.

V. parahaemolyticus ve V. vulnificus yiksek tuz konsantarsyonunda (%8 NaCl) ureyebildiginden deniz Grinlerinden bulagir.
Vibriolar icinde sadece V. parahaemolyticus Ureyi hidrolize edebilir.

Aeromonas kolera toksinine benzer sekilde 1siya duyarl enterotoksini ile (labil toksin) cAMP Gzerinden, ETEC'ye benzer sekilde
1siya direngli enterotoksini ile (stabil toksin) cGMP Uzerinden sulu ishale neden olur. Ayrica por olusturan toksinleride bulunur.
Bu nedenle akut sulu ishalden kronik dizanteriform ishale kadar degisen klinik tablolar gérolir.

Aeromonas, ampisilin katilmis kanh agar besiyerinde tipik olarak genis beta hemoliz zonu olusturan koloniler
yapar (ampisiline direnclidir). Vibriostatik bir ajan olan 0/129’a direnclidir.

Tedavi
Dehidratasyon ve elekirolit imbalansi en énemli sorundur. Bu nedenle tedavide ilk yapilmasi gereken kaybedilen sivi

ve elektroliti yerine koymaktr.

Cocuklarda ve eriskinde azitromisin ayrica erigskinde alternatif olarak tetrasiklin (doksisiklin) veya kinolonlar
kullanilabilir. Koleranin monovalan (O1 + rekombinant toksin B subunit) ve bivalan (01 + 0139) oral uygulanan inaktif asisi
vardir.

GASTROINTESTINAL SiSTEM ORNEKLERINE YAKLASIM

— Digskinin gram boyasiyla incelenmesi énerilmez, metilen mavisiyle boyanarak incelenebilir.

nu.u""lm‘

(e

Digkinin mikroskobik incelemesinde "ok atar tarzda’’ hareket gérilmesi durumunda bazik fuksin ile boyanarak
Campylobacter agisindan incelenebilir.

Barsak parazitlerinin digkida aralikli olarak ve degisken sayida atilmasi nedeniyle 10 giin icerisinde tercihen gun
asin olacak sekilde 3 defa incelenmesi gerekir. Ekivyon ile alinan diski érneklerinden parazitolojik inceleme
yapilmaz.

En sik rastlanan gastroenterit etkeni bakteriler Campylobacter, Salmonella ve Shigella'dir. Gaytanin bekletilmesi
bakteri Gremesi sonucu asit ortam olusturdugundan Shigella spp. Gremesini baskilayabilir.

v‘ H,/'\ j H,I‘y ’ |J,!"I ,;
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{ HELICOBACTER PYLORI J

Klinik

7. MALToma (Marijinal zon lenfomasi): Gastrik mukoza ile ilgili B hicre lenfomasi. Gastrit zemininde gelisir ve gastritin
tedavi edilmesiyle geriler. Mide’de en sik gérulen malign lenfoma t0rddir. GIS lenfomalarinin en sik géruldogo
organ mide’dir. Midenin ézellikle antropylorik bélgesinde goérulor. Campylobacter jejuni ince barsak MALTomasi,
Streptococcus gallolyticus ve Fusobacterium necrophorum kolorektal kanser ile iliskilidir.
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HAEMOPHILUS iNFLUENZAE

Patogenez
£ Haemophiluslarin Ozellikleri
Bakteri Urerpe. . Hastalhk Tani Proflaksi
gereksinimi
Menenijit ve epiglottit. Pediyatrik
Kapsillo epiglottitin en sik etkeni H. influenza Quellung Rifampin ve
. X (Hem) ve . T h o o . - -
H. influenzae tip b, eriskin epiglottitin en sik etkenleri reaksiyonu Siprofloksasin
V (NAD) ; e
(a-f) S. pneumoniae, S. pyogenes ve N. ve kultor vb.
meningitidis tir.
Otit, sinuzit ve konjuktivit. Otit ve
Kapsilsiz sinizitin en sik etkeni H. influenza ve S.
(Tiplendirilememis) XveV pneumoniae dir. Nazokomiyal sinizitte Koltor -
H. influenzae en sik etkenler Pseudomonas ve S.
aureus' tur.
H. ducreyi X (Hem) Yumusak sankr (sankroid) Koltor -
Klinik
£ Epiglottit ve Krup‘un Ozellikleri
Ozellik Epiglottit Krup (Laringotrakeobronsit)
En sik etken Haemophilus influenza tip b Parainfluenza
Tutulum Supraglottik Subglottik
Yas 2-6 yas ve yetigkin 3 ay-3 yas
Baslangig 6-24 saat 24-72 saat
Tani Oral sekresyonun agizdan akmasi ve 6ksorigion| Havlar tarzda éksurik ve grafide kalen
olmamasi. Pediyatrik epiglottitte en iyi érnek kan| ucu seklinde daralma.
koltoriodur, grafide bag parmak isareti ve laringoskopi

GRAMLA BOYANMAYAN BAKTERILER

En &nemli virtlans faktéru fagozom-lizozom fizyonunu engelleyerek makrofailarin iginde yasayabilmesidir. Ayrica amiplerin
(Acanthamoeba ve Neegleria) iginde de yasayabilir. Su sistemlerinde biyofilm tabaka igerisinde mikrokoloniler olusturur.
Legionellaya karsi temel konak savunma sistemi hicresel immun sistemdir.

Virilans Faktorleri

Klinik
immonitesi saglam konakta genellikle asemptomatiktir.
Semptomatik hastalik iki sekilde olur;
1. Lejyoner hastaligi: Genellikle L. pneumophila serogrup tip 1 ile olusur (%80). 2-10 ginluk inkGbasyon déneminden
sonra atipik pnémoni (ates, halsizlik, kuru 6kstrik), majér konfuzyon (En sik rastlanan nérolojik komplikasyondur) ve sulu
ishal gelisir. Hastada genellikle LDH seviyesinde yikseklik, hipofosfatemi ve hiponatremi vardir. Hiponatremi (<

130 mEq/L) 6nemli bir bulgu olup diger pnémoni etkenlerine gére daha sik gorilior. Akcigerlerde multilober
konsolidasyon ve mikroapseler olusur.

2. Pontiac atesi: 1-2 gunltk inkibasyon suresinden sonra pnémoni olmadan grip benzeri semptomlarla karakterizedir.
Antibiyotik tedavisine gerek kalmadan kendiliginden iyilesir.
Tani
Mikroskobi: Balgamin gram boyasinda nétrofiller gésterilmesine ragmen bakteri tespit edilemez (¢inki gramla boyanmaz).
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Klinik érneklerin mikroskobik tanisinda dieter gimus boyasi veya direk floresan antikor testi kullanilabilir.

Koltor: Altin standarttir. Uremek icin yitksek oranda sistein ve demire gereksinim gésterir. Bu 6zellikler BCYE (buffered
charcoal yeast extract) agarda mevcuttur. Bu besiyerinde 3-5 ginde kicik (1-3 mm) koloniler olusturur. L. pneumophila
hippurati hidrolize ettiginden diger tirlerden ayirt edilir. Francisella tularensis gibi bazi gram negatif bakterilerde BCYE
agarda Uremesine ragmen Francisella tularensis karbonhidratlardan asit Grinler olusturur fakat Legionella nonfermenterdir.
Pozitif sonuglarin direk floresan antikor testiyle dogrulanmasi gerekir.

Uriner antijen testi: idrarla atlan legionellaya 6zgi lipopolisakkarit antijenler tespit edilir. Ozellikle L.
pneumophila serogrup tip 1 icin duyarh bir testtir. InmUn yetmezliklilerde bir sene sireyle Griner antijen tespit edilebilir.
Antibiyotik tedavisi Uriner antijen tespitini etkilemez.

Nukleik asit amplifikasyon testleri (NAT): Solunum yolu érnekleri icin en duyarli yéntem olmakla birlikte doku érnekleri
icin koltor daha duyarli bir ydntemdir.

Tomografi akciger grafisine gére daha duyarlidir.

MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS

Kord faktor (trehaloz dimicolat) virblansla iliskilidir, kord faktéri olmayan bakterilerin virGlansi azalir. Granilom
olusumu ve bakterilerin birbirine paralel yerlesmesini saglar. Kord faktérd Nokardia ve Rhodococcus'da da
bulunur.

Deri Tuberkilozu

Tani: Klinik érnekler Ziehl-Neelsen ve Kinyoun boyama yéntemiyle (isil islem yok) isik mikroskobunda veya en duyarh
yéntem olan auramin-rodamin’le boyanarak floresan mikroskobunda incelenir.

Sunnet derisinde kolonize olabilen saprofit M. smegmatis’e bagli olarak idrarda ARB pozitif basiller tespit edilebilir.
Balgamda 10¢/ml basil varsa mikroskobun yizIUk objektifinde her sahada bir basil gérulur.
Toberkiloz basili asit, alkali ve kuruluga direngli, 1siya duyarlidir. Alkali ortama direngli olmasindan yararlanilarak klinik
6érnekler NaOH ile muamele edilip kontaminant bakteriler uzaklaghirilabilir.

Mikobakterilerin izolasyonunda kullanilan baslica besiyerleri;

1. Yumurta bazh olanlar: Léwenstein-Jensen besiyeri (diger mikroorganizmalari inhibe etmek icin malasit yesili
vardir, agar bulunmaz), Petragnani, American Thorasic Society (ATS) ve Ogava besiyeri. Difteri tanisinda kullanilan
Loffler besiyeri yumurta bazh besiyeridir.

2. Agar bazh olanlar: Middlebrook 7H10, 7H11

£ Mikrobakterilerde Runyon Siniflamasi
Runyon siniflamasi Gruplara 6rnek Onemli Ozellik

3. Nonkromojen M. avium intracellulare |  AIDS hastalarinda CD4 T lenfosit < 100 MAC: GIS,

(Pigment olusturmaz) kompleks (MAC) ve pulmoner ve dissemine enfeksiyon. Ayrica soliter pulmoner
M. tuberculosis nédule en fazla neden olan mukobakteriumdur.
M.haemophilum Ciltte nodul (grantlom) olusturur. 30 C’'de ve demir

varliginda Urer (cikolatal agar).

M. fortuitum chelonae MacConkey agarda urer. Ozellikle kapak ve kalca protezi

4. Hizh Greme (< 7 giin) olanlarda subkutan apseye neden olur.

(NONKROMOJEN) M. smegmatis, M. abscessus | M. smegmatis sunnet derisinde bulunur.

ve M. mucogenicum
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Biyogivenlik Dizeyleri

Laboratuar BiyoguUvenlik Dizeyi

Biyoguvenlik
dizeyi-1

Biyoguvenlik
dizeyi-2

Biyoguvenlik
dizeyi-3 (Tecrit)

Biyoguvenlik
dizeyi-4
(Maksimum tecrit)

Temel egitim
laboratuarlan

Mikrobiyoloji, biyokimya ve
halk saghg: laboratuarlari en
az BGD- 2 seviyesinde yer
almalidir.

Ozel tani ve aragtirma
laboratuarlar

Cok tehlikeli patojen
calisma laboratuarlar

iyi laboratuar
uygulamalan
(ILY)

iyi laboratuar
uvygulamalarina ek olarak
biyolojik tehlike isareti,
koruyucu giysi giyilmesi
ve potansiyel aerosol igin
biyoguvenlik kabinleri

Risk grup 2’ye ek olarak
6zel koruyucu giysi ve
laboratuar iginde negatif
basingl tek yénlo hava
akimi olmali

Risk grup 3'e ek olarak
Hava kilitli giris, duslu
cikis ve ézel atik
sistemi olmali

insan ve
hayvanlarda
hastalik
yapmayan
bakteriler.
Bireysel ve
toplumsal risk
yok.

Ihml bireysel risk

DusUk toplumsal risk.
Laboratuar calisanlar

icin orta diUzeyde risk
olusturabilmesine ragmen
halk saghgr agisinda

ciddi tehdit olusturmayan
etkenler.

Yuksek bireysel risk
Dusuk toplumsal risk.
insana bulas riski

yUksek ve ciddi hastalik
olusturmasina ragmen
genellikle enfekte kisiden
diger kisilere bulas riski
dosuk.

Yuksek bireysel ve
Yuksek toplumsal risk.
insanlarda ciddi
hastalik olusturan ve
enfekte kisiden diger
kisilere kolaylkla
bulasan etkenler.

Patojen olmayan
bakteriler.
(B. subtilis vb.)

Clostridium spp.,

S. pneumoniae, S. aureus,
Hepatit ve HIV serolojisi veya
nukleik asit tespit testleri.

C. albicans, Zikaviris vb.

Bati nil virisu, Deng, Sari
humma, Chikungunya,
Hantavirus ve Lenfositik
koriomeneniit virisu
(Arenavirts grubunda).
Brusella spp., Coxiella
burnetti, Dimorfik
mantarlar

M. tuberculosiste aerosol
olusturan iglemler ve
koltor.

A grubu biyoloijik silah
etkeni bakteriler: Bacillus
anthracis,

Yersinea pestis ve
Francisella tularencis (tip
A)I

A grubu biyolojik silah
etkeni virUsler: Ebola,
Marburg, Variola
(cigek), Bunyavirus
(Kinm kongo
hemoraijik atesi) ve
ArenavirUsler vb.
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NON-TUBERKULOZ MiKOBAKTERILER (NTM)

MYCOBACTERIA OTHER THAN TUBERCULOSIS (MOTT)

{ MYCOBACTERIUM LEPRAE (HANSEN BASiLi) J

Tedavi

Dapson (PABA analogudur, methemoglobinemi yapar) ve rifampin kullanilir. Lepramatéz formda lipofilik bir antibiyotik olan
ve mycobacterial DNA ya baglanan klofazimin tedaviye eklenir. Yavas replike oldugundan tedavi en az 6 ay uygulanmalidir.
Dapson ve benzokain methemoglobinemi yapar. Methemoglobinemi nitrofurantoini presipite ettigi icin bu ilaclarla beraber

kullanilmamalidir. Tedaviye baslandiginda bulasicilik kaybolur.
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CHLAMYDIA (CHLAMYDOPHILA)

Ozellikle neonatal pnémoni, LGV ve C. psittaci tanisinda duyarliigi ve 6zgilligi yiksek bir serolojik tan
yéntemi olan Mikroimminfloresan testi (MIF testi) ile IgM antikorlar gosterilebilir (= 1/32). DFA (direk floresan
antikor) ve ELISA ile antijen tespiti konjuktivit ve neonatal pnémoni tanisinda kullanilabilir.

Tani

DIGER BAKTERILER

ISIRILMA SONUCU SELLULITE NEDEN OLAN ETKENLER

( CAPNOCYTOPHAGA CANIMORSUS }

Bazi turler insanlarin oral flora elemani olmasina ragmen Capnocytophaga canimorsus képek isirigi sonucu insanlarda
selltlite neden olur.

Ozellikle asplenik, sirozlu veya alkolik kisilerde septik sok ve DIC'e neden olur. Tipik olarak petesi ve gangrene
kadar ilerleyen purpurik lezyonlar gérilir.

Oksidaz ve katalaz pozitif gram negatif basildir ve kapnofiliktir. Besiyerinde 2- 4 ginde gelisen kolonilerin etrafinda sizilme
hareketi gérulebilir.

VIROLOJI

HERPESVIRUSLER

[ HSV TiP-2 ENFEKSIYONLARI ]

Tani

IFA veya ELISA yéntemi kullanilabilir. Vezikuler lezyonlan bulunan hastalarda hizli tani yéntemi olarak Tzanck yaymasi
yapilabilir. Bu testte vezikil tabanindan alinan hicreler giemza ile boyandiginda multiniklear dev hicreler
(sinsitya) ve intraniklear inklizyon cisimleri (Cowdry A) goriolor. Cowdry A inklozyon cisimleri sari hummada da
gorulur. Vezikil tabanindan PCR ile viral DNA'nin tespiti en duyarh ve 6zgil yontemdir.

[ HUMAN HERPES VIRUS TiP-8 (HHV 8)

1. Kaposi Sarkomu

Endotelin (Vaskuler ve lenfatik) veya diz kas hicrelerinin proliferasyonu ile karakterize bir timérdir. Deri ve mukozalarda
multipl vaskiler noduller gérolur.

19



MIiKROBIYOLOJi / TUSGUNCEM

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

RNA VIRUSLERI

ORTOMIKSOVIRUS (INFLUENZA)

RNA virisleri sitoplazmada cogalmasina ragmen influenza cekirdekte cogalir. Viral replikasyon sirasinda
cekirdege ugrayan RNA virisleri influenza, retroviris, borna viris (Atlar ve koyunlardan bulasir, sizofreni gibi

noropsikiyatrik hastaliklara neden olabilir) ve hepatit D virisidir.

Zarf

Segmenter RNA

. . I .
(Sik antijenik degisiklik) __»  Hemaglutinin (Tutunma)

M2 proteinleri - Noraminidaz (Tomurcuklanmal

1 N

Amantadin Oseltamivir (Oral,
cocuklarda néropisikiyatrik
_ etki) ve Zanamivir
(Inhaler, astm hastasinda
bronkospazmi arttirir)

Baloksavir marboksil (On ilag, virisin PB2 bélgesini
hedef alarak Cap bagimli endonikleaz enzimini
inhibe eder ve bu sayede virisun konak hicrenin
mRNA'dan cap (5°) bélgesini almasini engeller)

O }\\‘ ./‘ Siyalik asit reseptorleri Asida influenza
N A ve B'nin hemaglutinin
x\&g ve noraminidazi var

(Zarf glikoproteinleri)

Sekil: influenza virGstnin yapisi

PARAMIKSOVIRUSLER

Nipah virist paramiksovirus grubunda yer alir. Hayvanlardan (yarasalar, domuzlar) bulasabildigi gibi insandan insana da

bulasabilir. Asemptomatik enfeksiyondan (subklinik) akut solunum yolu enfeksiyonuna ve 6limcil ensefalite kadar cesitli
klinik tablolara neden olur. Mortalite orani %40- 70 dir.
£ Ortomiksoviris ve Paramiksovirislerin Ozellikleri
F (FUzyon)
proteini
Viris Genom Serotip (Sinsitya- Hemaglitinin Néraminidaz G proteini
Dev
hicre)
Ortomiksoviris Sementer
- ok Yok Var Var Yok
- Influenza RNA ¢
Paramiksoviris Segmentsiz
- Parainfluenza RNA 4 Var Var Var Yok
- Kizamik RNA 1 Var Var Yok Yok
- Kabakulak RNA 1 Var Var Var Yok
- RSV RNA 2 Var Yok Yok ar
(Tutunma)
- Human - RNA Var Yok Yok var
metapneumovirUs (Tutunma)
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[ KIZAMIK ViRUSU (MEASLES, RUBEOLA) J

Kizamik virisunun tek serotipi vardir. Bu nedenle hastaligi gecirenlerde dmur boyu bagisiklik birakir. F proteini dev hicre
olusumunu ve virisun hedef hicreye fizyonunu saglar. Kizamik virist hemaglitinin aktivitesine sahip olmasina
ragmen néraminidaz aktivitesi géstermez.

Hemaglutinin aracihigiyla SLAM (Signaling lymphocyte activation molecule) diger adiyla CD150 ve epitel
hicrelerinde Nectin-4 reseptérleri veya monosit-makrofajlarda bulunan CD46 reseptoérlerine baglanarak hicre
icine girer. Kizamik temel olarak lenfositlerde replike olur.

PiIKORNA VIRUSLER (PiKO = KUCUK, RNA = RNA)

COXSACKIE B

Enterovirisler
(Coxsackie, Echo, Polio)

Enterovirislere karsi major koruma antikorlara baghdir. Bruton hastaligi, siddetli kombine
immunyetmezlik rituksimab, fluoksetin (prozak) kullanimi ve B lenfosit fonksiyon bozuklugunda
enterovirusler siddetli meningoensefalite.

ve HAV
T 3 i
Fekal- oral / \/ Enteroviriisler
“ VIREMI X I
- g, ! | ! |
\ ) Coxsackie Coxsackie Coxsackie (A/B) Coxsackie
J' A Genellikle B/ A Echo, Polio Echo, Hepatit A
! I I | |
\ ' | Payer plaklarinda Derive Kas Beyin Karaciger
/ \ replikasyon muk'oaada V . | |
| \ vezikiiller Myokardit B/A Menenjit Hepatit
Enfeksiyon sirasinda ‘1' Perikardit B/A Ensefalit
viriis en uzun siire Hemaniinz Dilate kardiomyopati B/A i
(Gingival tulum olmaz) Jlomyop Paralizi
DISKIDA bulunur El-ayak-agiz hast. HUS (A/B)
Pleurodynia= Epidemik miyalji B/A
Pankreatit ve Diyabet (B)
Orsit (B)

Sekil: Enterovirtslerde bulas ve enfeksiyon

Enteroviris D68 temel olarak solunum yoluyla bulasarak siddetli solunum yolu enfeksiyonlarina neden oldugu
gibi ozellikle 15 yas alti cocuklarda gérilen vicudun herhangi bir bélgesinde meydana gelen akut flask
paraliziden en sik sorumlu olan enteroviristir.

RHABDOVIRUS

Kuduz Supheli Temas Sonrasi Yaklasim

d) Kuduz asi ve imminglobilin uygulanmasi

Gebelikte asi uygulamasi kontrendikasyon olusturmaz. Proflaksiye en kisa zamanda (ilk 24 saat icinde) baslanmalidir.
Aradan ne kadar sire gegerse gegsin eger kiside semptom gelismemisse proflaksiye baslanir.

VIRAL GASTROENTERIT ETKENLERI

Viral gastroenteritlerde inkibasyon siresi 1-3 giin iken Noroviriste daha kisa olabilir. Hastalik siresi normalde
2- 8 gun olmasina ragmen Noroviris ve Sapoviriste kisa olup 1- 3 gindur.

* Adenoviriste hem inkUbasyon siresi (7- 8 gin) ve hem de hastalik suresi tipik olarak daha uzundur (8- 12 gin).
* Ates genellikle Rotavirs ve Noroviriste daha yaygindir (> 39°C).
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{ 1. ROTAVIRUS ]

ReovirUs (respiratory enteric orphan viris) grubunda yer alir. Reoviris'in birden fazla serotipi vardir ve onkolitiktir. Ras genini
aktive ederek bir ¢cok kanser tironin tedavisinde kullanilir.

Zarfsiz, cift iplikli ve cift kapsidli segmenter RNA virisidirr (double/double). Tekerlege benzedigi icin rota adi verilmistir.

Cocuklarda en sik rastlanan gastroenterit etkenidir (6zellikle 6 ay-2 yas). Cocuk servislerinde gérilen nazokomial
gastroenteritlerin en sik rastlanan etkenidir.

Nonsiitriiktiirel proteini (NSP4) enterotoksik aktiviteye sahiptir.

Segmenter genoma sahip olmasi nedeniyle genetik reasortmente ve antijenik sifte neden olabilir (influenza viriisti gibi).
Viremi yapmaz, hastahga karsi yanitta lokal IgA yanih olduk¢a 6nemlidir.

Tanida fekal antijen testi kullanilir (>%98 sensitif ve spesifik).

Tedavide sivi elekirolit replasmani yapilir. Rotavirisler VP4 spike proteini ile mukozal yiizeylerde bulunan histokan
grubu antijenine (HBGA) tutunur. Genotip/ Serotip VP4 ve VP7 kapsid proteinlerine gére yapilir ve en s 1k
gorileni A serogrubudur.

iki kapsid proteini VP7 (G proteini) ve VP4 (P proteini) serotip spesifik olup nétrolizan antikorlari uyanr.
En sik G1 serotipi ve en sik P1A genotipi gorulir.
Oral uygulanan canli agisi vardir.

Rotateq: Pentavalan (G1, G2, G3, G4, P1A) insan ve sigir suslarinin genetik reasortmani ile hazirlanan asi 2, 4,
ve 6. aylarda 3 U¢ doz ugulanir, 8. aydan sonra uygulanmamalidir.

ARBOVIRUSLER (ARTHROPOD-BORNE VIRUSES)

e Arboviruslerin tanisinda kullanilan en duyarl yontem Plak rediksiyon nétralizasyon testi (PRNT) dir.

{ 2. FLAVIVIRUSLER ]

Bati Nil Virisit (West Nile Viruse)

Sivrisinek (culex cinsi), kene, kan transfizyonu, organ transplantasyonu, anne siti ve transplasental yolla bulagir.
inkilbasyon periyodu ortalama 1-6 giundir. Cogu vaka asemptomatiktir sadece %20- 40 vakada semptom ortaya cikar.
Néroinvaziv hastalik gelisimi acisindan en énemli risk faktéru ileri yashr. Nonspesifik grip benzeri semptomlar, basi dik
tutamama, nérolojik semptomlar ve ensefalite neden olur. Epidemik viral ensefalitlerin en sik etkenidir (ABD'de kan
bankaciliginda taranan bir etkendir). BOS &rneklerinde MAC (IgM-Antibody Captured)- ELISA yéntemi ile flaviviris
antikorlarinin saptanmasi ve BOS ya da diger vicut sivilarindan RT- PCR gibi nukleik asit saptama yéntemleriyle tani konabilir.

CORONAVIRUS

Tedavide RNA bagimli RNA polimeraz enzim inhibitéri Remdesivir ve Favipiravir kullaniimigtir.

{ 2. LENTIVIRUS ]

Klinik

4. Terminal dénem (AIDS): CD4 lenfosit sayisi 500/mm® Un altina indiginde firsatgi enfeksiyonlar ortaya ¢ikar ve 200/
mm3 Un altina dustiginde ise CD8 T lenfosit ve makrofaj uyarisi yeterli seviyede yapilamayacag icin intraselliler bakteri
ve viral enfeksiyonlarin sikliginda artig gérolur. AIDS hastalarinda ézellikle Pneumocystis jirovecii (%50) ve Kaposi
sarkomu (%25)'na sik rastlanir.
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‘ AIDS’te Sik Rastlanan Etkenler ve Proflaksi
Etkenler Not Proflaksi / (Proflaksi suresi)
. . ilk tercih Eritromisindir, alternatif
. Bartonella henselae Lezyonlar kaposi sarkomu ile ” P
Bakteri . . . . ise doksisiklindir.
(Baziler anjiomatozis etkeni) karigir.

(CD4 T lenfosit > 200 /ul, = 3 ay)

Tedavi: Flusitozin + Anfoterisin B

Idame tedavi: Flukonazol (idame tedavi
Cryptococcus neoformans (En sik hastada CD4 sayist > 100 hicre/ mm3,
HIV viral yokion baskilanmig olmasi

. . ve kriptokok enfeksiyonu agisindan
enfeksiyon etkeni) asemptomatik olmasi dururmunda
idame tedavi bitirilir yoksa dustk dozda
devam edilir.

Mantar | rastlanan menenijit ve invaziv fungal Flukonazol

Tani
4. jenerasyon ELISA (HIV1 + HIV2 antikoru + p24) pozitif = ELISA ile HIV1 ve HIV2 antikorlarinin ayrimi (+veya —) = HIV RNA bakilir.

HEPATIT VIRUSLERI

HEPATIT B VIRUSU

(Tutunma)

Cembersel DNA DNA polimeraz

bir ipligi kisa

Konak hiicrede cccDNA (small 5)

I
(kovalent komplementer 7;) HBsAg
sirkiiler DNA) \ Cor (S, M ve L glikoproteinlerini icerir,

/geni flamentéz ve sferik partikiller
gibi)
HBcAg PreCorux geni Kanser geligimi

Aktivasyon
Replikasyon
Enfektivite

HBeAg

Sekil: HBV'nUn enfektif dane partikilo

HEPATIT C VIRUSU

HCV RNA Bakilan Durumlar

Sik antijenik degisiklik
Antikorlardan kagis
Asl basarisiz
Hipervariable = E2
Reseptor: Tetraspanin CD81

veya Scavenger receptor B1 (SRB1),
DC- SING, L-SING, LDL vb.

Sekil: HCV genomik bélgeleri

oo

Tedavi protokollerini belirlemede genotip tayini 6nemlidir. Genotip tayininde altin standart nikleik asit dizi
analizi (Sekanslama) ve ters hibridizasyon yéntemidir.
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[ HEPATIT E VIRUSU ]

Kalisiviros grubunda yer alan zarfsiz RNA virGsudir.

Temel olarak fekal-oral yolla bulasir. Hayvanlardan (Domuz, geyik, fare vb.) insanlara bulasabilecegi gibi ayni
zamanda zoonoz dur.

- -

MIKOLOJI

z Eseysiz Sporlar
Eseysiz sporlar (Aseksiel spor, konidyum) Ornek
Blastospor (maya mantarinin olusturdugu tomurcuk) Candida albicans

Artrospor (Septali hifin septumlarindan kopmasi ile olusan Dermatofitler

yapi- tespit tanesi seklinde) Trichosporon spp. - Ureaz pozitif
Coccidioides immitis

Geotrichum candidum

(Blastospor ve pseudohif olusturmaz)
Saprochaetea capitatus

MANTARLARIN UREME OZELLIKLERI

| 3. DIMORFiK (BIFAZIK) MANTARLAR |

Kiif mantarlan Maya mantarlar
45° agiile Pseudallesheria spp. Candida spp.
dallanan —| Aspergiullus spp. Malessesia furfur
septalt hif Fusaryum solani Cryptococcus neoformans (Kapsiilli)

90° agi ile «= Mukormycetes (Zygomycetes) | Maya benzeri mantarlar
dallanan
septasiz hif

Dermatofitler Rhodotorula spp.(Kapstil ve karotenoid pigment olusturur)

Dematisiyoz septa (Esmer kiif) | Trichosporon spp. (Ureaz +)

Saprochaetea capitatus = (Askosporu var)

SISTEMIK MIKOZLAR (ENDEMIK MIKOZLAR)

[ COCCIDIOIDES iMMiTis |

Toprakia bulunur ve artrosporun solunmasiyla insana bulasir. Diger dimorfik mantarlardan farkh olarak
dokudaki morfolojik formu maya hicresi yapisina sahip degildir.

Akcigerde ici endosporlarla dolu kese yani sferil olusur. Sferil agilinca endosporlar agiga ¢ikar ve bunlardan yeni
sfertller gelisir. Rhinosporidium seeberi (mukozal polip olusumu ve musikarmin ile boyanma) ve Emmonsia spp.
da sferil olusturur.
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FIRSATCI MIKOZLAR

CRYPTOCOCCUS NEOFORMANS }

+ C.neoformansin kapsult, melanini ve Ureazi var. Aspergillus fumigatusun melanini ve Greazi var. Candida'nin
< kapsUlU, melanini ve Ureazi yoktur.

”/,‘y

\‘“‘Wtﬂu,

[ MUKORMIKOZIS (ESKi ADI ZYGOMYCOSIS) ]

Mukormikozis etkenleri saprofit bir kif mantari olan Rizopus (en sik), Mukor (2. en sik), Lichthelmia (eski adi Absidic)
ve Cunninghamella’dir.

[ HYALOHIFOMIKOZIS J

1. Talaromyces (eski adi Penicillosis) Marneffei

RES’i tutan dimorfik bir mantardir (Histoplasmaya benzer). 25 °C’de besiyerinde yaygin pigment (mavi, kirmizi)
yapar. Tomucuklanarak degil ikiye bélunerek cogalir. Enine septa T. marneffei'nin maya formunun karakteristik 6zelligidir.
Bazen bu bélmeler hicrenin ortasinda kalinlagsmis cift duvar gérionimine neden olabilir.

PARAZITOLOJI

KAMCILI (FLAGELLALI) PROTOZOONLAR

| TRICHOMONAS VAGINALIs |

Urogenital sistem paraziti olup anaerob’dur (mitokondrisi yok). Kist formu bulunmaz sadece trofozoid formla hastahk
olusturur. Bu nedenle monoksen parazit diye bilinir (Dientamoeba fragilis ve Entamoeba ginginalis gibi).
Trofozoid form idrar icinde 24 saat canl kalabildigi icin klozetlerden bulasabilir fakat temel olarak cinsel yolla bulasir.

| TRYPANOSOMA CRUZii |

Chagas hastaliginin etkenidir. Kan emici Triatomin (Raduviid- 6pen bécek) boceklerinin insani sokmasi sonucu
bulasir (diskisiyla). Dért farkl morfolojik formu vardir; Trypomastigot (kanda), Epimastigot, Promastigot ve Amastigot
(makrofaj ve kas hucreleri). Ayrica konjenital olarak, kan transfizyonu organ transplantasyonu ve gidalarla da bulasabilir.
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METAZOONLAR (COK HUCRELILER) HELMINITLER

z Helminit Etkenleri
Helminitler Etken Not
Taenia (solium ve saginata) Sindirim dolagim ve solunum sistemleri bulunmaz.

Embriyon cengellidir.

—— halos | Yumurtalari kapaksizdir.
Sestod iSolmocsphales latum Yumurtasi kapakli ve birden fazla ara konag olan tek
Rodentolepis (eski adi Hymenolepis) nana sestod D. latum’dur.

Echinococus (granulosus ve multilocularis)

R. nana ara konaga ihtiyag géstermez.
Tedavilerinde Niklozamid kullanilir.

[ TRICHURIS TRICHIURA J

: |
~ ‘ Akcigeri tutan parazitler Larvanin penetrasyonu ile bulasanlar <
1. Askaris lumbricoides 1. Ancylostoma braziliense ~
2. Kancali kurtlar 2. Kancali kurtlar —
(Ancylostoma duodenale, Necator americanus) (Ancylostoma duodenale ve Necator americanus) =
3. Strongyloides stercoralis 3. Strongyloides stercoralis ,/
- 4. Paragonimus westermani 4. Schistosoma spp.
(Erigkin formu akcigeri tutan tek parazit) (Sulardan penetrasyonla bulagir) (
; Artropodun isirmasiyla bulasan etkenler Birden fazla ara konagi bulunan ve yumurtasi ‘
1. Malarya (Sivrisinek) kapakh parazitler S
2. Babesia microti (Kene) 1. Fasciola spp. -
3. Leismania (Flebotom= Tatarcik) 2. Dicrocoelium dendriticum /
4. Trypanosoma spp. (raduvid, tsetse fly) 3. Paragonimus westermani )
5. Wunchereria, Loa loa, Mansonella ve| 4. Clonorchis sinensis ((
Onchocerca volvulus (mikroflarya gésterilerek | 5. Dibothriocephalus latum \
tanilar konur) //

SESTODLAR

1. Taenia (T. saginata ve T. soleum)
2. Dibothriocephalus latum
3. Echinococcus granulosus

4. Rodentolepis (eski adi Hymenolepis) nana

Sestodlarin é6zellikleri

Segmenter yapi goésterirler ve vicutlar halkalardan (proglottid) olusur. Sonlardaki halkalar gebe halkalardir (gravit segment).

Gebe halkalarin ici yumurtayla doludur. Yumurtalarin icinde embrion bulunur. Alti adet cengeli bulunan embriona onkosfer
denir.

Vucutlan diz bir kutikula tabakasiyla kaplidir.

Sindirim sistemleri yoktur.

Hepsi hermafrodittir (disi ve erkeklik organlari bir arada)

Bazi sestodlarda skolekste (bas) bulunan, disk seklinde ¢engel ya da dikenlerden olusan yapiya rostellum ad: verilir.

Yumurtasi kapakli tek sestod Dibothriocephalus latum’dur.
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Sestodlarin Ozellikleri

-

Sestodlar Bulas insan Klinik Tani Tedavi
T. soleum Domuz eti Kesin konak Gaitada halka Niklozamid,
Larva (proglottid) Sistiserkoziste
(Sistiserkus Sistiserkozis veya yumurta prazikuantal
selluloza) Nérosistiserkozis
Yumurta ile Ara konak Epilepsi Biyopsi
kontamine
gidalar
T. saginata Sigir eti Kesin konak Infesh.nul Gaitada halka lel‘ozamld
Larva enfeksiyon . Prazikuantal
- (proglottid)
(Sistiserkus veva yumurta
bovis) yay
D.latum Cig balik Kesin konak Megaloblastik Gaitada halka Niklozamid ve
(Sparganum= anemi (proglottid) B12 vitamini
Pleuroserkoid) (10 m uzunluk) veya kapakl
Larva, yumurta
Birden fazla ara
konag var.
N Ultrason Cerrahi
E. granulosus Yumurta Ara konak Kist hidatik Seroloji (IHA) Albendazol
R. nana Larva Ara konak Gaita’da Prazikuantal
(en kUgUk (SISflserkOId) (An‘ropod) Ofoenfeksiyon yumurfq [:?lfllo::nr;cd’
sestod) v " Kesin konak Hiperenfeksiyon (bipolar
umuna (Ara konak yok) flagella)

ANTI PARAZITER iLACLAR J

Niklozamit: Oksidatif fosforilasyondan sorumlu enzimlerin inhibisyonu.
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