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ASILAR VE ENFEKSIYON HASTALIKLARI

ENFEKSIYONLARDAN KORUNMA

IMMUNIZASYON

Pasif immunizasyon: Antikor (ab) iceren preperatlarin verilmesidir.

Aktif immunizasyon: infeksiyonu gecirmek ya da humoral ve/ veya hicresel immuniteyi uyarmak icin asi/ toksoid
verilmesidir.

| A. PASIF iIMMUNIZASYON (Pi) |

* Edinsel Pi; infeksiyon ajanindan gecici olarak korunmak icin énceden olusturulmus ab verilmesidir.

intravenéz immunglobulin (iViG) endikasyonlar

* B lenfosit defektine bagli Ig sentezleyemeyen immun yetmezlikli cocuklar
e HIV enfekte cocuklarda bakteriyel enfeksiyonun énlenmesi

¢ Kawasaki hastahg:

* immun trombositopeni

* Guillian Barre sendromu

* Parvoviris B 19 anemisi

¢ Kronik inflamatuvar demiyelinizan polinéropati

* Multifokal motor néron néropati

e Dermatomiyozit (Erigkin)

B. AKTiF iMMUNIZASYON ]

* Dogustan pasif immunizasyon dogal olarak gestasyonda anneden bebege maternal ab gegisi ile olur.

— Varisella infeksiyona maruz kalmis kisilerin profilaksisi

— Multifokal motor néropati

— Toksik sok sendromu
Asilar inaktive mikroorganizmanin tamamini (Polio, hep A), bir pargasini (hep B, aseltler bogmaca, HPV), polisakkarit kapsulo
(pnémokok, meningokok polisakkarit asilar), protein tasiyiciya konjuge polisakkarit kapsolo (HiB, pnémokok, meningokok

konjuge asilar), canli-attenbe mikroorganizmalan (kizamik, kizamikgik, kabakulak, sucicegi, rotavirUs, canli-attente
influenza) ve toksoidleri (difteri, tetanoz) icerebilir.

£ Viris ve Bakteri Asilar
VIRUS ASILARI
Canli (Attenie) inaktif (610) Rekombinat (subinit) Kapsuller polisakkarit | Toksoid
Kizamik Hepatit A Hepatit B (HbsAg)
Kizamikgik Kuduz HPV (L 1 Kapsid Proteinine)
Kabakulak Influenza
Sugicegi Polio-Salk (I.M)
Nazal influenza (LAIV) Japon Ensefaliti
Adenoviris
Cicek
Sart Humma
Polio-Sabin (PO)
Rotaviris (PO)
BAKTERI ASILARI
BCG Sarbon Lyme S.Pnémonia Difteri
Tularemi Kolera Meningokok B H.Influenza B Tetanoz
Tifo (PO) Veba Tifo
Tifus N.Meningitis
Q atesi (A, C,W135,Y)

e Bir ¢cok asi yanit serum ab duzeyi élcUlerek tespit edilebilir. Seviyenin yUksek olmasi koruyuculugu gésterir ancak diosuk
olmasi koruyucu olmadigi anlamina gelmez. Bazi asilar tekrarlandiginda veya mikroorganizmayla karsilasildiginda
artacak sekilde hafiza yaniti olustururlar. Bazi agilarla korunmanin serolojik korelasyonu gésterilemez (aselGler bogmaca).
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e Canli-attente asilar tipki dogal enfeksiyonlara benzer sekilde uzun dénem immun yanit olustururlar. Dolayisiyle genellikle
1 ya da 2 doz olarak uygulanirlar. Olu asilarsa yeterli immunite olusturmak icin guclendirici multiple dozlar seklinde

uygulanirlar. Ancak hep B ve polio (IPV) ilk seriden sonra yasam boyu immunite saglayan inaktive agilardir.

Canh ve Ol Asilarin Ozellikleri

‘ Ozellikler

Canli-Attente Asilar

inaktif Viris Asilan

Antikor Cevabi IgG ve IgA (Oral Polio) 1gG
Huocresel Immun Yanit iyi Koto
Bagisikhk Uzun Kisa
Adjuvan Gerekliligi Yok Var

Is1 Degisiklikleri Duyarli Dayanikli
Asi VirGsinin Mutasyonla VirGlans Kazanmasi Var (Nadir) Yok
Immun Yetmezlik ve Hamilelerde Kullanilmaz Kullanilir
Gerekli Doz Sayisi Genellikle 1 Kez Cok Sayida
Yan Etki Sistemik Lokal

e Cogu 6lu asi inframuskuler (i.m) uygulanirken, siklikla kullanilan canli asilar ciltalh (s.c) ve oral (p.o) kullanilirlar. 1PV ve

polisakkarit pnémokok 23 (PPS23) i.M veya s.c uygulanabilir.

Asilarin Uygulanma Yollar

£ Intramuskuler (I.M)

Kuduz

MCV4 (Konjuge meningokok)
Inaktive Influenza (TIV)

HPYV, KIZAMIK

meningokok asisi
Sari humma

Ciltalh (S.C) Oral (PO) Intradermal (1.D) Nazal
DBT, DT, Dt, DTaB MMR Opv (Sabin) BCG Canli-Attenie
IPV IPV (salk) Rotavirs Kuduz Influenza
Hib Sugicegi Canl Tifo
PCV13, PPS23 PPS23
Hepatit A ve B Polisakkarit

* Monoklonal antikor; Tek bir lenfosit klonundan Uretilen ve sadece tek bir antijene karsi antikor iceren Urinlerdir
(Monoklonal RSV antikoru-Palivizumab, Nirsevimab).

* Messenger RNA asilari: SARS-CoV-2

ASILAR VE IMMUNIZASYONLA iLGiLi GENEL BILGILER

* Ayni ginde canli veya 6lU birden fazla asilama yapilabilir. Farkh 610 agilarin ardisik uygulamasinda bir sakinca yok iken
farkh canh asilarin (MMR ve sucicegi) en az 1 ay arayla uygulanmasi gerekir.

e Canh viris asilan (kizamik) tiberkolin deri testini bozar. Ayni gin veya 4 hafta arayla yapiimalidir.

* Ayni ekstremiteye birden ¢ok asi yapilacaksa an az 2 cm mesafe olmalidir.

e Atlanmis asilama durumunda tekrar baglamaya gerek yoktur, kalinan yerden devam edilir.

¢ Bilinmeyen ya da emin olunamadigi durumlarda; Bu kisiler hastaliga yatkin kabul edilip uygun asilama yapilmalidir.

* Bagisiklik kazanmis kisiye tekrar MMR, sugicegi, hib, hepatit B veya polio asisi yapilmasinin kontrendikasyonu yoktur. Yedi

yas Uzerinde DBt yerine td asisi yapiimaldir.

* Oral canh asilar diger canlh asilardan etkilenmez. BCG diger canh asilardan etkilenmez.

* MMR veya Varisella agilari yapildiktan en az 1 ay sonra BCG asisi yapilmalidir. Ancak BCG asisi yapildiktan sonra MMR
veya Varisella asilarinin yapilmasi icin arada belirli bir stre birakilmasina gerek yoktur.
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AS| KONTRENDIKASYONLARI VE DiKKAT EDILMESi GEREKEN DURUMLAR

l A. GENEL ASI KONTRENDIKASYONLARI

1. Bir asiya karsi gelisen anafilaktik reaksiyon, o asinin sonraki dozlari igin kesin kontrendikasyon olusturur.
2. Bir agi komponentine karsi gelisen anafilaktik reaksiyon, bu maddeyi iceren asilar icin kesin kontrendikasyon olusturur.

3. Atesli veya atessiz ciddi hastalik durumunda izleyen hekimine danisilmadan asi uygulanmaz.

CANLI ASILARIN KONTRENDIKE OLDUGU DURUMLAR

. Konjenital veya edinsel immun yetmezlikler
. Malign hastaligi olan ve kemoterapi alanlar
. Steroid tedavisi alanlar, radyoterapi alanlar
. Cilt enfeksiyonlan

. Hamileler

oA WN =

. Evde immun yetmezlikli cocuk varsa oral agilar

0

KONTRENDIKASYON OLMAYAN DURUMLAR (ASI YAPILABILIR) ]

. Bir dnceki asi dozunda hafif-orta ates, ishal veya lokal reaksiyon (sislik, kizariklk, agr)
. Atesli veya atessiz hafif hastalik, antibiyotik tedavisi aliyor olmak

. Hastaligin nekahat dénemi

. Prematurite (rotavirUs dahil)

. Aile veya kendinde non-spesifik aleriji dykist

. Penisilin veya diger antibiyotiklere karsi non-andfilaktik alerji olmasi

. Yakin zamanda enfeksiyéz hastalikla temas 8ykisi

0 N O O A W N =

. Anne sUtUyle beslenme

9. Anne ya da ayni evde bir kiside hamilelik

10.Evde temasta olanlardan birinde bagisiklanmamus birisinin olmasi
11.PPD poxzitifligi

‘ Asi Kontendikasyonlari
DTB/DTaB

Bir énceki DPt dozu uygulandiktan sonraki 7 gin icerisinde ensefalopati Bir énceki/ayni dozda
andfilaksi

Progresif nérolojik hastalik

inaktif polio asisi Neomisin veya streptomisine karsi anaflaktik reaksiyon

Oral polio asisi (OPV) | HIV enfeksiyonu / HIV enfeksiyonu bulunan birisi ile ayni ortamda yasamak immunsupresif tedavi
sirasinda, dogumsal immun yetmezlik hastaligi, bagisiklik sistemi bozuk bir kisi ile ayni ortamda
yasamak

MMR Hamilelik

Neomisine ve jelatine karsi anflaksi

Malignensi, immun yetmezlik hastaligi

Hepatit B Hamur mayasina anaflaktik reaksiyon

Su cicegi Hamilelik
Neomisine karsi alerjik reaksiyon, jelatine karsi anaflaktik reaksiyon

Canli influenza (LAIV) | Yumurta alerjisi (Cansiz influenza kontrendike degil), immun yetmezlik hastaligi, aspleni, kohlear
implant
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T.C. Saghk Bakanhgi Ulusal Cocukluk Donem Asilama Takvimi (2025)
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Hep-B |
BCG |
KPA | I R
DaBT-iPA-Hib | Il ]l R
OPA | ]
Sugicegi' |
KKK Ek doz | I
Hep-A2 | Il
DaBT-iPA R
Td R
Asilarin ilk Dozu icin Olasi En Disik Yas
Hepatit B Dogum MMR 6 ay
DTaB 6 hafta Varisella 6 ay
Hib 6 hafta Hepatit A 6 ay
IPV 6 hafta HPV 9 yas
inaktive influenza 6 ay Aktive influenza 2 yas
Konjige Pnomokok 6 hafta Polisakkarit Pnomokok/meningokok 2 yas
Rotaviris 6 hafta TdaP 10 yas

Hepatit B Asisi (HepB)

Rekombinat DNA agisidir.

HBsAg (-) anneden dogan bebeklere hep B ilk dozu dogumda, daha sonra 2,4,6 ve 18. aylarda toplam 5 doz yapilir.
HBsAg (+) anneden dogan bebeklere dogumdan sonraki 12 saat icinde ayn yerlere HepB asisi ve 0.5 mL
hepatit B immunglobulini (HBIG) uygulanmalidir. Daha sonra 1. Ayda Hepatit B asisi yapilir. daha sonra 2,4,6 ve 18.
aylarda toplam 6 doz yapilir.

HBsAg (+) anneden dogan bebeklere dogumdan sonraki 12 saat icinde ayri yerlere HepB asisi ve 0.5 mL
hepatit B immunglobulini (HBIG) uygulanmalidir.

HBsAg (2) bilinmeyen anneden dogan bebeklere dogumdan sonra ilk 12 saat icinde hepB asisi yapilmali, anneden kan
alinip HBsag (+) saptanirsa mimkin olan en kisa sirede (1 haftadan ge¢ olmamak Gzere) HBIG yapilir.

HBsAg (-) anneden dogan < 2000 gr prematir bebeklere kronolojik yasi 1 ay oldugunda veya > 2000 gr
oldugunda veya taburcu edilecekse asilama yapilir.

HBsAg (+) anneden dogan < 2000 gr prematir bebeklere dogumdan sonra HepB asisi ve HBiG uygulanir. >
2000 gr oldugunda ilk asi hesaba katlmadan tekrar 5 doz asi semasi uygulanir.

Rotavirius Asisi (RV)

ilk doz 6 hafta-14 hafta 6 gin arasinda yapilmalidir ( =15 hafta ilk doz asi yapilamaz)
Son doz = 32 hafta (8 ay o giin)’'den sonra yapilamaz.
Bu araliklarda 4-8 hafta arayla 2 veya 3 doz seklinde yapilir.

Kontrendikasyon olmayan (asi yapilabilir): Anne sito alimi, akut gastroenterit (airsa asi ertelenebilir), gidayla birlikte
kullanim, diger rutin asilarla birlikie kullanim, evde immun yetmezligi olan veya kemoterapi alan yada gebe birey varlig
(1 hafta el yikama énlemleri titizlikle yapilmalidir)

Rotavirus asilari OPA asisiyla ayni gin veya herhangi bir zaman araliginda yapilabilir.

Difteri ve Tetanoz Toksoidleri ve Seliler/Aseliler Bogmaca Asisi (DTB; DTaB), TdaP

) |
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Yaralanma Sonrasi Tetanoz Profilaksisi

-

Temiz, minér yaralar Diger tOm yaralar!
Bagisiklama durumu Td TIG Td TIG
< 3 doz ya da bilinmiyor Evet Hayir Evet Evet
> 3 doz Hayir2  Hayir Hayir®  Hayir

1. Kirli, digki ve salya temasi olan yaralanmalar: kesi, yanik, yabanci cisim batmalar, isiriklar, donma, kursun yarasi
2. Son dozun Uzerinden gegen sure 3 10 yil ise EVET

3. Son dozun Uzerinden gegen sure 3 5 yil ise EVET

Td: Tetanoz ve difteri toksoidi, TIG: Tetanoz immunglobulin

* Aselliler bogmaca asisi (aB) difteri toksoidi, PT, FHA, Pertaktin, Fimbria tip 2,3 antijenlerini icerir.

* 7 yasindan sonra tam hicre bogmaca asilamasi énerilmez.

* Anne bogmacaya karsi bagisik olsa bile, olusan antikorlar IgM yapisinda oldugundan yenidogan déneminde de bogmaca
gorulebilir.

* Bogmacayla temas etmis ¢ocuk ve eriskinlere antibiyotik baslanmigsa énerilen antimikrobiyal tedavi suresi 5 gin
tamamlanana kadar, baslanmamigsa indeks olgunun 6ksiriginin baglagicindan 21 giin gegene kadar izole edilmelidirler.

* Bogmaca asisi sonrasi gorilen istenmeyen etkiler:

1. Lokal ve febril reaksiyonlar: En sik gérilen etkilerdir. Asidan sonra ilk ginde asi yerinde kizariklik, endirasyon, ates,
huzursuzluk gérolir. Bu bulgular birkag saat sonra ortaya gikar ve sekel birakmadan geger. Aselliler asi kullaniimasi
bu yan etkileri azaltmigtir.

2. Andfilaktik reaksiyonlar: 2/100.000 siklikta gérolor. hemen cikan ve sistemik semptomlara dénismesi (hipotansiyon,
tasikardi, takipne, nefes darligi gibi) andfilaksi lehinedir.

3. Konvulsiyonlar: Tam hicreli bogmaca asisi yapildiktan 48 saat sonra ortaya gikar. Genellikle 3 veya 4. asidan sonra
ortaya gikan ates ile birlikte gérilen generalize tarzda konvulsiyonlardir.

4. Cighk atar tarzda aglama(Hipotonik hiporesponsif yanit), kollaps veya sok tablosu

5. Atesin asinin yapilmasindan sonra 40.5 OC Uzerine ¢ctkmasi

6. Asiyr takiben 48 saat icinde uzun siren ¢iglik atar tarzda aglama

Hemofilus influenza Tip B Asisi (Hib)

 Ulkemizde rutin asi programinda 2-6 ay arasi 4-8 hafta arayla 3 doz, 16-24. ay arasinda 1 doz rapel olarak uygulanir.

* 6-12 ay arasinda 4-8 hafta arayla 2 doz, 2.dozdan 1 yil sonra rapel seklinde uygulanir.

e 1-5 yas arasi tek doz seklinde uygulanir.

* Bilinen bir kontrendikasyonu veya dikkat edilmesi gereken durum yoktur.

Polio Asisi

* 1PV (salk) 6lt, OPY (sabin) canli viris agisidir. IPV sadece humoral immuniteyi uyarirken, OPV GiS'te lokal IgA yapimini da
vyarir. OPV diskiyla ahldigindan toplumda hastalik yapan sokak virisonin yayilimini énler ancak 10 milyonda bir paralitik
polio gelisebilir.

1. inaktif polio asisi (IPV)
— IPV asisi sadece humoral imminiteyi uyaran 810 asidir.

— Yan etki: Guillain-Barre sendromu

— Kontrendikasyon: Neomisin veya streptomisine karsi anaflaktik reaksiyon
2. Oral polio asisi (OPV)
— Kontrendikasyonlar:

1.

h oD

5.

HIV enfeksiyonu veya hiv enfeksiyonu bulunan birisi ile ayni otamda yasamak
immunsipressif tedavi sirasinda

Dogumsal immun yetmezlik hastalig

Bag@isiklik sistemi bozuk bir kisi ile ayni ortamda yasamak

Primer asilamasi olmayan erigkinler

* Kontrendikasyon olmayan (asi yapilabilir): Emzirme, antimikrobik tedavi, hafif ishal

Pnémokok Asisi (Konjuge Asi=Pcv13, Polisaakrit Asi= PPSV)

* Konjuge pnémokok asilari (PCV 13);

1. 2 ayliktan itibaren; 2,4 ve 12-16 ay arasinda 3 doz olarak uygulanir.

2. 12-24 ay arasi; 2 ay arayla 2 doz ve 12 ayliktan sonra 1 rapel dozu énerilmektedir.
3. > 24 ay; tek doz yeterlidir.
4. 6-18 yas arasinda risk grubundaki insanlara tek doz uygulanir.
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PCV 7 serisi baglanmigsa PCV 13 ile tamamlanmalidir.
Risk grubunda olan 2 yas tzeri ¢ocuklara PCV nin son dozundan en az 8 hafta sonra PPSV uygulanabilir

Asi antikorlar 5-10 yilda eski duzeyine iner. Dolayisiyla splenektomi ve immun yetmezliklere, 10 yas altinda 3 yil sonra,
10 yas Ustinde 5 yil sonra rapel asi yapilir.

Anatomik ve fonksiyonel aspleni, kompleman eksikligi, HIV enfeksiyonu gibi durumlar kapsullo bakteri enfeksiyonu icin risk
olusdugundan Pnomokok, menenijit ve HIB asisi endikasyonu vardir.

influenza Asisi (Trivalan inaktive influenza Asisi = TIV, Canhi - Attenie influenza Asisi = LAIV)

influenza asilan 6 aydan buyik her cocuga yillik olarak énerilir. Minimum yapilma yasi canli ast icin (nazal) 2 yastr.

8 yasin altinda ilk kez asi olacaklara ve ilk yapildiginda 2 yerine tek doz uygulanmislara 4 hafta arayla 2 doz, takip edilen
yillarda sezonda 1 doz seklinde uygulanir.

6 ay-35 ay arasi gocuklara yarim doz, 36 aydan itibaren tam doz yapilir.

influenza asisi (TIV) andfilaksi dahil yumurta alerjisinde kontrendike degildir, yapilabilir.

Genellikle ekim ve kasim ayinda yapilir, agilama sonrasi 2-4. aylarda en yiksek koruyuculuk vardir.
LAIV intranasal uygulanir. 2-4 yas arasi son bir yilda wheezing éykisu olan ¢ocuklara yapilmamalidir.

immon yetmezlik, anatomik veya fonksiyonel aspleni, koklear implant veya aktif beyin omurilik sivisi sizintisi olan
cocuklarda énerilmemektedir.

Cocuk ve adélesanlarda influenza komplikasyonlar icin yiksek riskli gruplar

4 yas alt
Kronik pulmoner, kardiyovaskiler (Hipertansiyon haric), hepatik, hematolojik, renal veya metabolik hastaliklar
Bag@isiklik sistemini baskilayan hastalik, ilag tedavisi

Solunum fonksiyonlarini bozan, sekresyonlarin atlimini zorlastiran durumlar (Biling bozuklugu, nébet, spinal kord hasari,
néromuskuler hastaliklar)

Uzun sure aspirin tedavisi almak

influenza mevsiminde gebe olmak

Kizamik, Kizamikck, Kabakulak Asisi (MMR)

Canli agilardr, jelatin ve neomisin igerir.
ilk doz KKK 12-15 aylik iken, 2. dozu 4-6 yasta yapilmalidir (ilkemizde 48 aylikken yapilmakta).

Eger ilk dozu 12 ayliktan énce yapilmigsa, yeterli koruyucu olmayacagindan 12 aylik olduktan sonra tekrar 2 doz olarak
vygulanir.

MMR daha énce asilanmamus kisilere 6 yasindan sonra 4 hafta arayla 2 doz yapilabilir
Varisella eklenmis MMRYV asisi artmis febril konvilsiyon riskinden dolayi énerilmez.

Kizamiga maruz kalindiktan sonraki 72 saat icerisinde asi yapilmasi koruyuculuk saglayabilir. 72 saat
gecirilmis ise 6 gin icerisinde immunglobulin yapilmalidir. Inmunglobulinden 8 hafta sonra asilama énerilmektedir.
Rota asisi icin bir degisiklige gerek yoktur.

KKK dogurganlik yasindaki kadinlara, hamilelikten en az 1 ay énce yapilmalidir. Asidan sonraki 1 ay iginde gebelik olursa
teratojenite riski cok yuksektir.

KKK Asisi

£ Kontrendikasyon

KKK Yan etkileri

Hamilelik

Neomisine ve jelatine karsi anaflaktik reaksiyon
Malignensi

immun yetmezlik hastalig:

Dikkat edilmesi gereken durumlar

Kisa stire 6nce immunglobulin tedavisi almig olmak
Trombositopeni olmasi

Kontrendikasyon Olmayan (Asi Yapilabilir)

Tbc ya ya PPD pozitifligi

Ayni anda tuberkilin deri testi pozitifligi Emzirme

Annede hamilelik(bebege yapilabilir)

Ailede ayni ortamda yasadiklar birisinde ba@isiklik eksikligi
HIV enfeksiyonu

Yumurta alerijisi

Kizamik ve Kizamik¢ik Komponentlerine Bagh

Kizamik Komponentine Bagh Vitamin A dizeyinde disme
Kizamik¢ik Komponentine Bagl Polinéropati

Kabakulak Komponentine Bagh

Ates(5 ginden sonra)

Febril Konvilsiyon

ilk 30 gin icinde ortaya cikan ensefalopati
Allerjik reaksiyon

Gegici trombositopeni

Hicresel immunitede baskilanma

Artralji, Artrit
Dokuntd

Parotit

Orrsit

Aseptik Meneniit
Tek tarafli sagirhk
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Sucicegi Asisi

12 aylik iken uygulanir. 4-6 yas arasi 2. doz énerilmektedir. 12 yas Uzerinde 4-8 hafta arayla 2 doz énerilir.

12 ayla 12 yas arasinda 2.dozla 1. doz arasinda minimum 3 ay énerilmektedir ancak 4 hafta arayla yapilmasida dogru
kabul edilebilir.

Temas sonrasi 12 ay GUzerindekiler icin ilk 3-5 gun icerisinde asi yapilmasi hastaligi énler. On gin igerisinde ise VZIG/
standart |G verilmesi hastaligi énler

Asi sonrasi 6 hafta aspirin kullanilmamalidir.

£ Varisella Asisi
Kontrendikasyonlar Komplikasyonlar
Hamilelik Komplikasyonlar
Neomisine karsi alerjik reaksiyon Andfilaksi
Jelatine karsi anafilaktik reaksiyon Ataksi
Dikkat edilmesi gereken durumlar Stevens-Johnson sendromu
Kisa bir sire 6nce immunglobulin tedavisi almis olmak, Trombositopeni
Ailede bagisiklik eksikligi dykisu Noropati
Kontrendikasyon olmayan (asi yapilabilir) Ensefalit
Anneden gebelik Eritema-multiforme
Evde temasta bulunan birisinde immun yetmezlik hastaligi Pnémoni
Konvulsiyon

Hepatit A Asisi (HepA)

1. ve 2. Doz arasinda en az 6 ay olmalidir. En erken 12. ayda uygulanir.
Cocuklarda agilama éncesi serolojik test gerekmez.

Hepatit A hastalik ile temastan sonra olabildigince erken dénemde (2 hafta iginde) i.m HAlg veya standart immunglobulin
verilmelidir.

Meningokok Asisi (Konjuge meningokok Asisi = MCV4, Polisakkarit Asi = MPSV)
A. Polisakkarit asilar/ meningokok asilari(MPSV), subkutan uygulanir.

iki yas altinda yeterli bagisiklik yaniti olusturmazlar
Bagisiklik bellegi olusturmazlar, koruma suresi kisadir. Pekistirme etkisi yoktur
Tasiyicih§r 6nlemezler, toplumsal bagisikhk saglamazlar

Liyofilizedirler, deri altina uygulanirlar

. Konjuge asilar/ meningokok asilari(MCV4), i.m uvygulanir.

Tum yas gruplarinda immunojenik ve guvenlidir
Antikor niteligi polisakarit asiya gére daha yUksektir
Nasofaringeal tasiyiciligr azaltir

Toplumsal bagisiklik saglar

Sivi, tek dozluk ampullerde, kas icine uygulanir

Meningokok asilar sadece insanlarda hastalik yaparlar. En sik neden olan 5 serotip A,B,C,Y ve W135. En sik salgin yapan
ve agir infeksiyon olusturan Tip-B'dir.

Human Papillomaviris Asisi (HPV)

Servikal kanserlerin HPV-16 %60'indan, HPV-18 ise %10’undan sorumludur. HPV 6 ve HPV 11 ge- notipleri ise disUk riskli
olup, genital sigillerin %90"indan fazlasi bu tiplerle olusmaktadir.

Bivalan asi (HPV2); HPV-16 ve HPV-18 virus tiplerine karsi gelistirilmistir. ayrica HPV-45 ve HPV-31 ile gelisen insident
infeksiyona karsi capraz koruma da gésterilmistir. Asi, 0, 1, ve 6. aylar olmak Uzere 3 dozda uygulanir.

Kuadrivalan asi (HPV4): HPV-16 ve HPV-18'in yani sira, non-onkojenik, kondilomaya yol acan HPV- 6 ve 11 tiplerine
karsi da koruma saglar. 0, 1-2, 6. ay olmak Uzere U¢ doz olarak kullaniimaktadir.

HPV asgilari cinsel aktivitenin baglamadigi adélesan ya da adélesan éncesi kizlarda yapildig takdirde en etkindir. 12 yas
astlama igin uygun yastir. 6 ay iginde 3 doz yapilmasi gerekir.

HPV4 erkeklerde genital sigilleri engellemek icin 9-18 yas arasinda 3 dozluk sema seklinde uygulanabilir.

BCG Asisi

VirGlansi azaltlmis canli bakteri asisidir. M. Bovis susundan hazirlanir. Asi mikrobakteriyel infeksiyonu degil miliyer
tiberkiloz veya tiberkiloz meneniit gibi ciddi infeksiyon tablosunun gelismesini azaltir.

BCG asisi sol omuz intradermal yapilir, diger asilarla birlikte yapilmasinin sakincasi yoktur. Asidan 2-6 hafta iginde papdl,
6-8 haftada Ulsere olur ve 3. ayda nedbe birakarak iyilesir. 5. yildan sonra koruyuculugu azalir.
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Asidan 3 aydan sonra PPD kontrol0 yapilir. PPD(+) hastaya asi yapmanin sakincasi yoktur. PPD tes- tinin 5 mm altina indigi
durumlarda agilama tekrarlanir.

HIV infeksiyonu varliginda BCG kontrendike kabul edilir. Fakat tOberkilozun yaygin oldugu Glkeler- de BCG asemptomatik
HIV infeksiyonlarinda tavsiye edilmektedir.

Asidan sonra en sik gérilen komplikasyon, %1 oraninda gérilen, asidan 2-3 ay sonra gelisen, siklikla tek
tarafh ve koltuk alinda goézlenen lenfadenittir. Adenopati kendiliginden iyilesir ama biyik, fistilize olma veya
Ulserlesme egilimi gdsteriyor ise 3 ay sure ile 10 mg/kg dozda INH veri- lebilir. En 6nemli komplikasyonu asi sonrasi
diseminasyondur ( INF-gama ve IL-12 reseptdr defekti olanlarda gérolor).

Kuduz Asisi

insan diploid hicre kiltirlerinden elde edilen (HDCV) kuduz asisi, antijenitesinin daha fazla, daha az dozda uygulanmasi,
komplikasyonunun daha az olmasi nedeniyle tercih edilir.
Kedi, képek, yarasa, at, esek, kurt, tilki, cakal, rakun gibi hayvanlarin isirmasi ya da salgilari ile temasi sonucu bulagir.

Sincap, sican, fare, hamster gibi kemirgen hayvanlar ve tavsanlar tasiyic degildir ve bu hayvanlar tarafindan isinlma bir
risk olusturmaz.

Kus, yilan, balik, kaplumbaga, kertenkele ve béceklerde kuduz virisu bulunmaz.
Bu hayvanlarin isirmalari sonucu kuduz agisindan degil ancak enfeksiyona yénelik profilaktlk antibiyotik baglanmali,
tetanoz asisi agisindan da degerlendirilmelidir.

Temas sonrasi isirik bélgesi sabunlu su ile iyice yikanmali ve ilk 24 saat icinde(7 gine kadar verilebilir) yarisi isirik bélgesine,
yarisi da farkl bir ekstremiteye olacak sekilde human rabies imminglobulin (HRIG) yapilmalidir. Isirik, asi ve HRIG farkh
yerlerde olmali.

Bunun yaninda 0., 3., 7., 14. ginlerde toplam 4 doz asi IM olarak yapilir. immin yetmezliklere 5. doz 28. giinde yapilir.
Kisi daha énce asillanmissa ve serumda yeterli antikor varsa 0. ve 3. giunlerde toplam 2 doz asi yeterlidir. HBIG
yapilmaz.

Temas 6ncesi profilaksi amaciyla 0., 7., ve 21. veya 28. gunlerde 3 doz yaplilir (veteriner ve kuduz hayvan ile temas riski
yuksek kisiler). Asilamadan 2 yil sonra rapel énerilir.

Kan ile temasta asilama gereksizdir ve gebelikte asi yapilabilir.

Rapel doz HDCYV alanlarda, asidan 2-21 gin sonra yaygin Urtiker, anjiyoédem, artrit veya artralji gibi immUn kompleks
reaksiyonlar gérulebili. Bu komplikasyon PCECV (civciv embriyosundan hazirlanan asi) ve rva (adzorbe kuduz asisi)
sonrasi daha az gérulor. HDCV agisindan sonra ciddi alerjik reaksiyon gérilen olgularda, ayni doz semasi ile PCEC asgisi
vygulanmalidir.

| GZEL DURUMLARDA ASILAMA |

1. Prematirelik
* Dusuk dogum agirlikli veya prematire bebeklerde asi dozuvnda dismeye gidilmemelidir.
e Prematurelik kontrendikasyon olusturmaz, asi takvimi icin kronolojik yas esas alinir.
* Pretermlerde takvimi degisen tek asi hepatit B'dir.
— HBsAg (-) anneden dogan < 2000 gr prematir bebeklere kronolojik yasi 1 ay oldugunda veya > 2000 gr oldugunda
(hangisi erkense) veya taburcu olurken asilanmaya baglanir.
— HBsAg (+) anneden dogan < 2000 gr prematir bebeklere dogumdan sonra hepB asisi ve HBiG uygulanir. > 2000 gr
oldugunda ilk asi hesaba katilmadan tekrar 5 doz asi semasi uygulanir.
2. immiin Yetmezlikler
‘ Sekonder (Edinsel) immun Yetmezliklerde Asilama
Sinif Kontrendike asilar Riske 6zel énerilen asilar Etki ve yorumlar
HIV/AIDS Oral Polio (oPv) BCG Pnémokok hib (bebekken MMR, Varisella ve rotaviris gibi
Cicek yapilmamigsa)? canli, tom 616 asilar etkilidir
Canli grip (LAIV) Meningokok?

MMR ve Varisella ciddi
IY’lerde durdurulur

Malignite, ransplantasyon, Tum canli agilar (immun | Pnémokok Asi etkinligi immun duruma gére
immunsupresif / radyoterapi | duruma gére) degisir
Aspleni Canli grip (LAIV) Pnémokok Meningokok Tom asilar muhtemelen etkili

hib (bebekken yapilmamissa)

Kronik bébrek hastalig YOK! Pnémokok Tum agilar muhtemelen etkili
hepB (diyalizden dolayi)
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Sinif Spesifik IY Kontrendike asilar agilar Etki ve yorumlar
B lenfosit Ciddi Oral Polio (oPv) BCG Pnémokok kizamik2 * Polisakkarit agilara karsi ab
(humoral) (Bruton, CVID) Sari humma Cigek sugicegi? olusmaz
Canli grip (LAIV) * iviG kizamik ve sucicegi asi
cevabini engeller
Hafif Oral Polio (OPV) BCG Pnémokok Tum agilara karsi ab yaniti
(IgA eksikligi, 1gG Sari humma gelisir
subgrup eksikligi) Diger canli asilar Yapilabilir!
T lenfosit Komplet (SCID, komplet | Tom canli asilar Pnémokok Asilar etkisizdir
(htcresel ve | DiGeorge)
humoral)

Parsiyel (Cogu Tum canli agilar
DiGeorge, Wiskott-

aldrich, ataksitelen.)

Pnémokok Meningokok
hib (bebekken
yapilmamigsa)

Asi etkinligi hastaligin
derecesine géredir

Persistan kompleman, | YOK!! Pnémokok Meningokok | TUm asilar etkilidir

Properdin, faktér B

Kompleman

eksikligi
Fagosit Kr. Grantlamatéz Canli bakteri asilan Pnémokok (kr. Ol agilar govenl,
fonksiyonu hastalik, LAD, MPO « BCG Granslamatéz muhtemel etkili

eksikligi « Canl tifo (Ty21a) hastalikta gerekmez)  Canli asilar muhtemelen

guvenli ve etkili

Canli attente agilar immun yetmezlikli kisilerde genellikle kontrendikedir.

CD4 + lenfosit orani > %15 olan HIV'li hastalarda rotaviris, varisella ve MMR asisi kullanilabilir.

Agir antikor eksikliklerinde (Bruton, CViD) MMR ve varisella disindaki tim canh asilar kontrendikedir. OPA, BCG,
Sari humma, nazal influenza kontrendikedir.

Hafif antikor eksikliklerinde (selektif iga , 1IgG subgrup eksiklikleri) canli influenza, tifo, MMR ve varisella yapilabilir.
OPV, BCG ve sari humma kontrendikedir.

T hicre yetmezliklerinde tOm canli agilar kontrendikedir.

Rotaviris asisi ciddi kombine immun yetmezliklilerde kontrendikedir ancak azalmis immun yetmezlikli kisilerde dikkatli
olarak kullanilabilir.

Kompleman eksikliklerinde 6li-canh tom asilar kullanilabilir.

Fagosit defekilerinde ve dogal immun sistem bozukluklarinda (IFN-gamma/alfa, IL-12/12R, STAT1 eksiklikleri) tom canh
asilar kontrendikedir

Kronik granilomatéz hastalik da bir fagosit defekti olmasina ragmen sadece BCG gibi canli bakteri asilan
kontrendikedir.

Diyabetes mellitusu olan veya asplenik hastalarda canli influenza asisi kontrendikedir.

Malignite, transplantasyon, immunsupresif/radyoterapi alanlar immunite durumlarina gére canli viral-bakteri asilari icin
kontrendikasyon tegkil ederler.

Disik doz steroid kullananlar tedavi sirasinda dahi asilanabilirler.

Yuksek doz steroid kullananlar (> 2 mg/kg/gin veya 20 mg/gin prednizolon) tedavi 14 ginden uzun sirerse tedavi
kesildikten 1 ay sonrasina kadar canl viral asi olamazlar.

Yuksek doz steroid kullananlar (> 2 mg/kg/gun veya 20 mg/gin prednizolon) tedavi 14 ginden kisa sirerse tedavi
kesilir kesilmez canl viral asi olabilirler. (Bazilarina gére 2.haftadan sonra)

Yogun kemoterapi alan hastalara canl asilar ancak tedavi kesildikten 3 ay sonrasinda yapilabilir.

Kemik iligi yapilanlara nakilden 12, 14 ve 24 ay sonra U¢ doz difteri ve tetanoz agisi yapilmalidir.

Lésemi igin kemoterapi alanlar daha énce olduklan asilar icin yasa uygun tek dozlarla reimmunize edilmelidirler.
Hodgkin hastaligi olanlara yasa uygun olarak Pnémokok ve HiB agisi yapilmalidir.

Asplenide ve kohlear implantta sadece canhi influenza asisi kontrendikedir.

Kronik bébrek yetmezliginde asi kontrendikasyonu yoktur.

3. Kan Uriini ve immunglobulin Alan Cocuklarin Asilanmasi

inaktive asilardaki yanit iG verilmesinden etkilenmez. Ayni anda uygulanabilirler.

IG'ler kizamik ve varisella asilarinin etkinligini azaltabilirler.

Kizamik agisi yapildiktan sonra en erken 14 giin sonra IG verilebilir.

IG verilmis hastaya kizamik asisi (MMr) verilen IG miktarina gére 3-11 ay (ortalama 9 ay) ertelenmelidir.
IG rotaviris ve canli influenza agilarina karsi olusacak bagisik yanit etkilemez.
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imminoglobulin Uygulandiktan Sonra KKK ve Sucicegi Asilarinin
Gereken Sire

Tetanoz Ig 3 ay Yikanmusg eritrosit 0
Hepatit A/B Ig 3ay Adrenalin-salin eklenmis eritrosit 3ay
Kuduz Ig 4 ay Paketlenmis eritrosit 6 ay
VZIG (Sugigegi lg) 5 ay Tam kan transfizyonu 6 ay
Kizamik profilaksisinde Ig 6 ay Plazma veya trombosit Grinleri 7 ay
immonsupresif hastada kizamik profilaksisinde Ig 8 ay IVIG (300-400 mg/kg) 8 ay
Palivizumab (RSY monoklonal antikoru) 0 IVIG (1 g/kg) 10 ay
CMV g 6 ay IVIG (1.6-2 g/kg) 11 ay
4. Hemofilili Cocuklarin Asilanmasi
Hematom riskinden dolayi tim asilar deri alti ya da deri icine yapilmalidir.
5. Gebelerde Asilama

Hamilelerde asi yapilacak ise bunu teratojenite agisindan 2 veya 3. trimestere ertelemek gerekir.

Hamilelik sirasinda tetanoz, difteri ve influenza asisi (14.haftadan itibaren) guvenle yapilabilir. Son 10 yilda difteri veya
tetanoz yapilanlara bir doz rapel énerilir. Bagisiklanmamis veya eksik bagisiklik olanlarda ise asi tamamlanmalidir.

Pnémokok agisindan yiksek risk grubundaki hamilelere asilama yapilmalidir.

Endikasyon var ise hepatit A ve B asisi hamilelerde yapilmalidir.

Bagisiklanmamis hamilelerde inaktif polio asisi givenle yapilabilir.

Canli virus asilar hamilelerde kontrendikedir. Sari humma gebelere yapilabilen tek canli agidir.
Hamilelere IG uygulamasinin anne ve bebege hicbir zarar yoktur.

Hamile veya emziren bir annenin diger ¢cocuklarina tim asilar yapilabilir.

6. Asisiz Cocuga Yaklasim

‘ Asisiz Cocuga Yaklasim
ilk Basvuru Yasi

Onerilen Asi Takvimi

* ilk kargilasma: DaBT-iPA-Hib-HepB, KPA, PPD testi

* ik karsilasmadan 2 giin sonra: PPD testine gére BCG

4-11 ay * ilk karsilasmadan 1 ay sonra: DaBT-iPA-Hib-HepB

* ilk karsilasmadan 2 ay sonra: DaBT-iPA-Hib-HepB, OPA, KPA
* Son karsilasmadan 6 ay sonra: DaBT-iPA-Hib-HepB, OPA, KPA

* ilk karsilasma: DaBT-iPA-Hib-HepB, KPA, Hepatit A, PPD testi
* ik karsilasmadan 2 giin sonra: PPD testine gére BCG, KKK, Sucicegi

ey ¢ ik karsilasmadan 2 ay sonra: DaBT-iPA—Hib-HepB, OPA, KPA, KKA
* Son karsilasmadan 6 ay sonra: DaBT-iPA, OPA, HepB, Hepatit A
* ilk kargilasma: DaBT-iPA-Hib-HepB, KPA, Hepatit A, PPD festi
48-71 ay * llk karsilasmadan 2 gin sonra: PPD testine gére BCG, KKK, Sucicegi

* ilk karsilasmadan 1 ay sonra: DaBT-iPA, OPA, Hepatit B, KKK
* Son karsilasmadan 6 ay sonra: DaBT-iPA, OPA, HepB, Hepatit A

* ik karsilasma: DaBT-iPA, Hepatit A, Hepatit B, KKK, Sucicegi
6-12 yas * ilk karsilasmadan 1 ay sonra: DaBT-iPA, OPA, Hepatit B, KKK
* Son karsilasmadan 6 ay sonra: DaBT-iPA, OPA, Hepatit A, Hepatit B

* ik karsilasma: Tdab/Td, iPA/OPA, Hepatit A, Hepatit B, KKK, Sucicegi
13 yas ve izeri | * ik karsilasmadan 1 ay sonra: Tdab/Td, iPA, OPA, Hepatit B, KKK, Sucicegi
* Son karsilasmadan 6 ay sonra: Tdab/Td, IPA, OPA, Hepatit A, Hepatit B

¢ DaBT-iPA-Hib-HepB asisinin ilk dozu 12-14 aylar

* 9. aydan sonra ek KKK yapilir arasinda ise 2. dozu da DaBT-iPA-Hib-HepB
* 12. aydan sonra KKK ve Sucicegi yapilir seklinde olmalidir
e KKK 2.dozu 48 aylikken yapilir * DaBT-IPA-Hib-HepB agisinin ilk dozu 15-59
e KKK 1. ve 2. Doz arasinda en az 1 ay olmalidir ay arasinda ise 2. dozu DaBT-IPA (Hib asisi
Notlar * 18. aydan sonra en az 6 ay arayla 2 doz Hep-A icermeyen formu) seklinde olmalidir
yapilir * llk basvuru yasi 60 ay ve Uzerinde olan cocuklara

DaBT-iPA (Hib asisi icermeyen formu) asisi

e KPA ilk dozunu 12-23 aylikken almigsa en az 2 ay
vygulanmalidir

sonra ikinci (son) doz yapilir, 24-59 ay arasinda )
ise tek doz yeterlidir, >59 ay ise gereksizdir * 13 yasindan sonra 10 yilda bir Td rapel doz
tekrarlanmalidir
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7. Hastalik Modifiye Edici ilac Kullananlarda Asillama

* Biyolojik tedavi baslamadan en az 2 hafta énce inaktif asilar, en az 4 hafta énce de canh asilar yapilmig olmalidir.

* Eculizumab ve ravilizumab tedavileri baslamadan 2 hafta énce meningokok asilari tamamlanmig olmalidir. Tedavi
stresince de rapel dozlar ve antibiyotik profilaksisi (Genellikle penisilin) énerilir.

* Biyolojik tedavi sirasinda (Anti IL-1, Anti IL-6, Anti-TNF) inaktif agilara devam edilir, canh agilar yapilmaz.
* Son 6 ayda rituksimab almig bir hastanin kontamine yarasi olursa Tetanoz Ig uygulanmasi énerilir.
« intrauterin biyolojik ilaca maruz kalinirsa inutero son aldigi dozdan itibaren 12 ay boyunca canli asilar yapilmaz.

* Annenin emzirirken biyolojik tedavi aliyor olmasi cocuga canli asilarin yapilmasi icin kontrendikasyon degildir. Ancak anne
immonsupresif kabul edildiginden bebege OPA asisi yapilmamalidir.

8. Kemoterapi Alanlarda Asilama

* Kemoterapi baglamadan en az 2 hafta é6nce inaktif asilar, en az 4 hafta énce de canli agilar yapilmis olmalidir.
* Kemoterapi sirasinda agilama yapilmaz. inaktif ve canli asilara kemoterapi bitiminden 3-6 ay sonra baslanabilir.

* Daha énce asilanmamis ve hastaligi gecirmemis ALL hastalarinda 1 yillik remisyon saglandiktan ve kemoterapi kesildikten
en az 3 ay sonra Sugicegi asisi uygulanabilir.

* Hasta HBV seronegatif ve yUksek riskli bélgede yasiyor ise 0, 14 ve 28 giin semasi ile indiksiyon tedavisinde iken HBV
asisi uygulanabilir.

9. Hematopoetik Kok Hicre Nakli Olanlarda Asillama

* Nakilden en az 2 hafta énce inaktif asilar, en az 4 hafta énce de canli agilar yapilmig olmalidir.

e Bu hastalarda nakil éncesi asilama durumlarina bakilmaksizin nakil sonrasi icin en bastan yeni bir asilama semasi
olusturulur.

* Nakilden en az 3-6 ay sonra inaktif asilara, en az 2 yil sonra da canli asilara baglanabilir.

* Nakil sonrasi GVDH (Graft versus Host Hastaligi) gelismisse KKK, Sugicegi ve 23 valanh polisakkarit pnémokok asilari
yapilmaz. Bu asilar hastalik gegtikten en az 2 ay (Tercihen 6 ay) gectikten sonra hastanin immunitesi degerlendirildikten
sonra yapilabilir.

e KKK ve Sucicegi asilan icin 2-1-8 kurali gézetilir (Yapilabilmeleri icin nakilden en az 2 yil ge¢gmis olmali, en az 1 yildir
yUksek doz imminsupresif tedavi alinmiyor olmali, en az 8 aydir IVIG uygulanmamig olmali).

* Sugicegi asist hasta 13 yas altindaysa en az 3 arayla, 13 yas veya UstUnduyse en az 1 arayla 2 doz uygulanir.
» DaBT-IPA-Hib-HepB(6'li asi) en erken 6. aydan itibaren yapilir.

10. Solid Organ Nakli Olanlarda Asilama

* Nakilden en az 2 hafta énce inaktif asilar, en az 4 hafta énce de canli asilar yapilmis olmalidir.

* Nakilden 6nce 6 ayliktan itibaren KKK, Sucicegi ve Hepatit A asilari yapilabilir.

* Nakil éncesi yeterli sire varsa bir yas ve Uzerinde bir doz KKK/Sugigegi asisi uygulanan gocuklarda son dozdan 4 hafta
sonra 2. doz KKK/Sucicegdi asisi (nakilden en az dért hafta énce) uygulanir.

¢ KKK asi uygulamasinin tamamlanmasi igin son asidan en az bir ay sonra 3.doz KKK asisi (nakilden en az bir ay énce)
uygulanir.

* Hepatit A asisi en erken 6 aylikken yapilabiliyor olsa da bu doz dikkate alinmaz ve 1 yasindan sonra 6 ay ara ile 2 doz
vygulanir.

TEMAS SONRASI PROFILAKSI

KIZAMIK: >12 ay duyarh gocuklara ilk 3 gin iginde giin tek doz asi. < 12 ay ayni evde yasayan ¢ocuk, duyarli gebe, immun
yetmezligi olanlara ilk 6 gin icinde IG uygulanmalidir.

SU CGiCEGi: Temas sonrasi 12 ay zerindekiler icin ilk 3-5 gin icerisinde asi yapiimasi hastaligi énler. On gin icerisinde ise
VZIG/standart IG verilmesi hastaligi énler.

Hepatit B: Hastalik ile temas dykisinde yatkin kisiye HBIG ve asi ayni anda yapilabilir.
Hepatit A: Temastan sonra en erken dénemde (ilk 2 hafta) standart immunglobulin verilmelidir.

Kuduz: Temas sonrasi isirik bélgesi sabunlu su ile iyice yikanmali ve ilk 24 saat icinde yarisi isirik bélgesine, yansi da farkl
ekstremiteye olacak sekilde human rabies immuinglobulin (HRIG) yapilmalidir. Bunun yaninda 0., 3., 7., 14. ginlerde, asi
(HDCV) i.m yapilr. Kisi daha énce asilanmigsa ve serumda yeterli antikor varsa 0. ve 3. ginlerde toplam 2 doz asi yeterlidir.
Temas éncesi profilaksi amaciyla 0., 7., ve 21. veya 28. ginlerde 3 doz yapilir (veteriner ve kuduz hayvan ile temas riski
yUksek kisiler.
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GRAM - POZITIF BAKTERIYEL ENFEKSIYONLAR

1. STAFILOKOKLAR

-

KOAGULAZ-POZITiF STAFILOKOKLAR (KPS) KOAGULAZ-NEGATIF STAFILOKOKLAR (KNS)
S.aureus S.epidermidis

Sari-turuncu pigment yapar Beyaz pigment yapar.

Kanh agarda B hemoliz yapar Kanl agarda gesitli hemolizler yapar.

S.saprofitikus
S.haemolyticus

1.1 STAPHYLOCOCCUS AUREUS }

Cilt ve yumusak dokunun en sik piyojenik enfeksiyon etkenidir.

Bakteriyemi (primer/sekonder) siktir. Osteomiyelit, sUpuratif artrit, derin abse, pnémoni, ampiyem, endokardit, piyomiyozit,
perikardit ve nadiren menenijite neden olabilir veya onlarla birliktedir.

Toksin iligkili yaphgr hastaliklar; gida intoksikasyonu, stafilokoksik kizil, haglanmis deri sendromu ve toksik sok sendromudur.

KLINIK
YENIDOGAN

Neonatal enfeksiyonlarin énemli bir nedenidir.

SEPSIiS, BAKTERIYEMi

Yasami tehdit eden S.aureus enfeksiyonlar arasinda birinci siradadir.

Baslangig akut bulanti, kusma, miyalii, ates ve UsUmek seklinde olabilir. Daha sonra etken kalp kapaklar, akciger, eklem,
kemik veya abseye lokalize olur.

Bazi durumlarda ézellikle geng adolesan erkeklerde; ates, persistan bakteriyemi ve iki veya daha fazla dokuda (cilt, kemik,

eklem, bébrek, AC, KC, bébrek, kalp) fokal tutulum seklinde dissemine S.aureus hastaligi ortaya cikabilir. Bu hastalarda
endokardit ve septik tromboflebit mutlaka diglanmalidir.

CiLT

impetigo kontagiosa

Ektima

Abse, flegmon, hidraadenit, hordeolum panaris follikilit: Kil folikilu ile simirl inflamasyondur.
Fronkdl: Kil folikilunt asan inflamasyondur.

Karbonkil: Nazal portérlerde sikhr. Siklikla boyunda gérulen genis cili-cilt alti, pirilan, sinUsler iceren enflamasyondur.
Ates ve titreme gibi sistemik semptomlar bulunur, bakteriyemi sikhr.

Cerrahi yara enfeksiyonlari: Postop 2-3. ginde ortaya cikar.
Sellilit-Nekrotizan fasit: Derin yumusak doku inflamasyonudur.

Billoz impetigo: En sik nedeni S. Aureus'tur.Haslanmis deri sendromunun lokalize formudur. Ozellikle yenidogan ve
infantlarda sik gérolor. Yenidoganda gérilen impetigonun en sik formudur. Nikolsky (-) dir. Bilde bakteri bulunur.
Haslanmis deri sendromu (Ritter hastaligi): Yenidogan ve infantta sik gérolor. Agiz cevresinde baslar. Nikolsky (+) dir.
Bulde bakteri yoktur. 7-10 gunde iyilesir. Ciddi sivi-elektrolit kaybina bagl olarak 8lom gérulebilir.

Stafilokoksik kizil

SOLUNUM YOLU

USYE (tonsillofareniit, otitis media, sinizit): Burunda lokalize olmasina ragmen nadirdir. Kistik fibrozis ve Iékosit
disfonksiyonu olan hastalarda nispeten sin0zit siktir. Sinizit bazi toksik sok sendromlu hastalarda tek enfeksiyon odagidir.

SUpUratif parotit: Nadirdir. Ancak S.aureus supuratif parotitin sik nedenlerinden birisidir.

Bakteriyel membranéz trakeit: Krup komplikasyonudur. Epiglottis normaldir, subglottis daralmig ve kalinlagmistir.
Trakeada pirilan sekresyonlar bulunur.
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Pnémoni: Primer (hematojen) veya viral enfeksiyonlara (influenza) sekonder olabilir.

Hematojen pnémoni intravaskiler alet varligi veya yoklugunda, sag kalp endokarditi veya septik tromboflebite bagh
septik emboli sonucu gelisebilir.

Mukosilyer temizligin azalmasina bagl (kistik fibrozis), I6kosit disfonksiyonlari ve viral enfeksiyonlarin neden oldugu
bakteriyel adezyon sonucu inhalasyon pnémonisi gérilebilir.

Ortak bulgu ve semptomlar; yUksek ates, karin agrisi, tasipne, dispne, lokalize veya diffuz bronkopnémoni/ lober
hastaliktir.

S.aureus siklikla ampiyem, pnémotosel, pyopnémotoraks ve bronkoplevral fistile yol acan nekrotizan pnémoni yapabilir.
Pnémoniye bagh pnémotoselin 1.sik, ampiyemin pnémokoktan sonra 2.sik nedenidir.

Ventilatér pnémonileri arasinda Pauroginosa’dan sonra 2.sirayi alan etkendir.

KEMiK-EKLEM

Supuratif (septik)artrit: Cocuklarda en sik etkendir. Atesi olan bebek, ekstremite hareket kisithhgi, enfeksiyon belirtegleri,
sedimantasyon genellikle yUksek ve ekstremite USG'de eklemde sivi ya da MR incelemede intensite artisi diye sorulan asisi
yapilmig tom olgularda en sik etken S.aureus’tur.

Osteomiyelit: Cocuklarda her yasta en sik etkendir. Sadece iv ilag kullananlarda P. Auroginasa en sik osteomiyelit etkenidir.

KAS

Piyomiyozit: Septisemi olmadan, kas enzimlerini yOkselten lokalize kas abseleridir.

Merkezi Sinir Sistemi

Menejit: Nadirdir. Siklikla penetran kafa travmasi ve cerrahi prosedurle (kraniyotomi, sant) iligkilidir.

Daha az siklikta endokardit, parameningial fokus (epidural, beyin absesi), diyabet ve malignitelilerde gérilebilir.

Kalp

Endokardit: Dogal kapaklarda akut endokarditin sik nedenidir. Kalp kapagi perforasyonu, miyokard absesi, kalp yetmezligi,
ileti bozukluklar, akut hemoperikardium, pirtlan perikardit ve ani 8lom gérilebilir.

Bébrek

Perinefritik abse, renal abse: Sik etkenlerden birisidir. Uriner sistem enfeksiyonu: Nadirdir.

Gastrointestinal sistem

Diyare: Nadiren genis spekirumlu antibiyotik kullananlarda ézellikle 4 yas alti gocuklarda enterotoksinlere bagli olarak
nadiren kanh mukuslu diyareye neden olabilir.

Peritonit: Uzun siUredir ayaktan periton diyalizi alanlarda kateter enfeksiyonuna bagl olarak ortaya cikar.

Gida zehirlenmesi: S.aureus enterotoksinleri ile kontamine gida alimina bagh olarak, alimdan 2-7 saat sonra ani ciddi
kusma ile baglar. Sulu diyare gelisir. Ates yoktur veya dustktir. Nadiren 12-24 saati geger. Sok ve 8lum ¢ok nadirdir.

Tani

Etkenin izolasyonu (sellulit, abse, kemik, eklem aspirat, kan)
Gida entoksikasyonu epidemiyolojik ve klinik bulgularla konur. Enterotoksin bakilabilir.

Tedavi

Abse gibi lokal enfeksiyon kaynagi drene edilir. infekte yabana cisim (kateter, protez vb) cikarilir.

Ciddi enfeksiyonlarda tedaviye parenteral baslanir. 72 saatte ates duser, klinik gerilerse uygun oral ilaclarla tedavi 3
haftaya tamamlanir.

Ciddi enfeksiyonlarda abse olsa da, olmasa da tedavi suresi uzatilir.

S.aureus %90 penisilin ve amoksisilin direncli oldugundan penisilinaz direngli antibiyotikler kullanilir.

Oral tedavide siprofloksasin ve kinolonlara duyarli olsalarda hizla direng gelisebileceginden kullanilmamalidirlar.
Metisilin sensitif S.aureus (mssa)’da oral tedavide dikloksasin, sefaleksin, amoksisilin-klavulonat kullanilabilir.
Klindamisin

— D-testi sonucu duyarli ise cilt, yumusak doku, kemik ve eklem enfeksiyonlarinda kullanilabilir.

— Bakteriyostatik oldugundan ciddi endokardit, beyin absesi ve menenijitte kullaniimaz.

— Toksin Uretimini azalthgindan toksin iliskili S.aureus enfeksiyonlarinda kullanilabilir.

Gentamisin ve/veya rifampin: Hayat tehdit eden metisilin resistan S.aureus (MRSA) veya orta direncli vakalarda tedaviye
mutlaka eklenmelidir.

MRSA'da cocuklarda kullanimi sinirhi olan linezolid, Quinopristin-dalfopristin ve ¢ocuklarda kullanimi olmayan Daptomisin
etkilidir.
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‘ Stafilococcus Aureus Enfeksiyonlarinda Tedavi Protokoli

BASLANGIC AMPIRIK TEDAVi (DUYARLILIK BiLINMiYOR)
Hayah tehdit eden enfeksiyon (Sepsis, endokardit, meneniit)

Vankomisin+ Gentamisin/rifampin
Linezolid (daha énce vankomisin ¢ok kullanildiysa)

Hayah tehdit etmeyen enfeksiyon (MRSA ve toplumsal kaynak olma ihtimali disik)

Nafsilin/oksasilin

Hayah tehdit etmeyen enfeksiyon (MRSA ve toplumsal kaynak olma ihtimali yiksek)

Klindamisin

Hayah tehdit etmeyen enfeksiyon (Hastane kaynakli)

Vankomisin

Tedavi ‘ Alterndtif tedavi

METISILIN SENSITIF STAPHYLOCOCCUS AUREUS (MSSA)

Nafsilin/oksasilin Sefazolin Klindamisin Ampisilin-sulbaktam

Vankomisin (Penisilin-sefalosporin alerjisi varsa)
METISILIN RESISTAN STAPHYLOCOCCUS AUREUS (MRSA) Toplum kaynakh, coklu ilag direnci yok

Vankomisin = Gentamisin/rifampin ‘ Klindamisin (D-test duyarli ise), Trimetoprim-sulfometeksazol
METISILIN RESISTAN STAPHYLOCOCCUS AUREUS (MRSA) Hastane iliskili, coklu ilac direncli
Vankomisin + Gentamisin *+ rifampin Trimetoprim-silfometeksazol linezolid

Quinopristin-dalfopristin
Florokinolonlar ( > 18 yas)

VANKOMISIN ORTA DIRENGLi veya DIRENGLI

Optimal tedavi yok. Linezolid Vankomisin+linezolid+Gentamisin vankomisin+ trimetoprim-
Quinopristin-dalfopristin sulfometeksazol
Daptomisin

Korunma

* El ve ayak yikama (klorheksidin ve alkol kullanilabilir)
* Hastanede S.aureus tespit edilirse bu hasta iyilesinceye kadar izole edilir. BuMRSA'dan korunmada en etkili yéntemdir.

e Rekirren S.aureus cilt enfeksiyonlarinda camasir sulu banyo, uygun oral antibiyotik ve nazal mupiromisin kullanilir.

Toksik Sok Sendromu

Etiyopatogenez

* Vajina veya lokal stafilokok enfeksiyonu yapan suslarin TSST-1 Uretimi sonucu ortaya gikar.

e 15-25 yas arasinda tampon ve vaijinal alet kullanan kadinlarda sik gérolir. Cocuklarda, erkeklerde ve mens olmayan
kadinlarda da gérilebilir.

* Non-menstriel TSS'u burun tasiyicih@, yara enfeksiyonu, sinizit, trakeit, pnémoni, ampiyem, abse, yanik, osteomiyelit ve
primer bakteriyemiye bagh ortaya gikabilir.

Klinik

e Ani ates, kusma, diyareye eslik eden bogaz agrisi, bas agrisi ve miyalji ile baslar. 24 saat icinde gunes yanmigi benzeri/

skarlatiniform diffiz eritamatéz dokinty; farenks hiperemisi; konjonktiva ve vajinal mukéz hiperemiyle iliskili olarak
ortaya gikar. Cilek dili siktr.

* Siklikla biling degisikligi, oligiri ve hipotansiyon gérilir. Ciddi olgular dissemine intravaskiler koagilasyon (DIK) ve
sok tablosuna progrese olurlar. Sokun derecesine bagli olarak ARDS, miyokard disfonksiyonu ve akut bébrek yetmezligi
komplikasyonlari gérulebilir.

e 7-10 giunde iyilesme el ve ayak tabaninda soyulmalarla olur. 1-2 ay sonra sag ve tirnak kaybi gérilebilir.
¢ Kizil benzeri tablo sok olmadan yine TSST-1 Ureten S.aureus suslarina baghdir.
Tanm

* Major tani kriterlerinin tamami + = 3 minér kriter + diglayici kriterlerin olmamasi
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‘ Stafilokoksik Toksik Sok Sendromu Tani Kriterleri
Maijor kriterler

1. =38.8°C akut ates
2. Hipotansiyon (yasa gére dusuk; sok; ortostatik= bas dénmesi, senkop vb.)
3. Dékuntu (Geg soyulmalari olan eritrodermi)

Minor kriterler

1. MUkéz membran inflamasyonu ( vajinal, orofarenks, konjonktival hiperemi; cilek dili)
2. Kusma, diyare

3. Karaciger anomalileri (AST, ALT, bilurubinin normalin 2 katindan fazla artmasi)

4. Renal anomaliler (BUN, kreatinin normalin 2 katindan fazla artmasi)

5. Kas anomalileri (CK normalin 2 katindan fazla artmasi veya miyalji)

6. Merkezi sinir sistemi anomalleri (fokal nérolojik bulgu olmadan suur kaybi)

7. Trombositopeni ( < 100 bin/mm? trombosit)

Dislayici kriterler

1. Diger bir agiklamanin olmamasi

2. S.aureus harig negatif kan koltirleri

Ayirici tani

¢ Streptokokal TSS, kawasaki hastalig, kizil, kayalk daglar benekli hummasi, leptospiroz, toksik epidermal nekroliz, sepsis
ve kizamik ayirici taniya girmesi gereken hastaliklardr.

Tedavi ve korunma

1. B laktamaz direngli antistafilokokkal ilaglar (nafsilin, oksasilin, 1.kusak sefalosporin)
2. MRSA sik gorulen bélgelerde vankomisin + klindamisin

* 8 saatte bir tampon degistiriimemelidir.

1.2 KOAGULAZ NEGATIF STAKILOKOKLAR

e KNS'lar kalici yabanci cisim olan hastalarda (iv katater, hemodiyaliz santlar ve greftleri, BOS santlari, prostetik kapak,
protez eklemler) enfeksiyon yaparlar.

¢ Yenidoganda nosokomiyal enfeksiyonun en sik nedenleridir.
* Vankomisin — teikoplanin direncine ve invaziv enfeksiyona neden olabilirler.

[ EPIDEMiYOLOJi-PATOGENEZ ]

* Cilt, agiz, uretra ve vajinanin normal florasinda yer alirlar. Cilt ve miokéz membranlarda en sik S.epidermidis yer alir.

e KNS'lar kendini saran ekzopolisakkarit biofilm/ince tabaka Uretirler. Bu yabanci cisimlare adezyonu artirir, fagositozu ve
antibiyotik penetrasyonunu azaltir.

BAKTERIYEMi
e KNS (&zellikle s.epidermidis) nazokomiyal bakteriyeminin en sik etkenidir, genellikle santral vaskuoler kataterlerle iligkilidir.

* Yenidoganda santral vaskiler katater var/yok; apne, bradikardi, hipotermi-hipertermi, abdominal distansiyon,
hematokezya, BOS'ta hicre yoklugu ile meneniit, kutanéz abse ve antibiyotige ragmen kan kiltort pozitifligi seklinde
ortaya gikar.

* KNS bakteriyemisi yavas seyirlidir. Genellikle septik soka neden olmaz.

ENDOKARDIT
* Dogal kapakta nadiren yavas subakut endokardit yapar.

* Prostetik kapak endokarditinin erken dénemde (dikis yerinde) en sik etkenidir.

SANTRAL VASKULER KATETER ENFEKSIYONU

e S.epidermidis bu klinigin en sik nedeni olan KNS’dur.

e Ates, I6kositoz, cikis yerinde veya subkutan tinelde eritem, hassasiyet ile ortaya gikar. Katater fromboze olabilir.
BOS SANTLARI

e Sant menenijitinin en sik nedenidir.

* Post-op 2.ayda meningeal irritasyon bulgulari, ates, bas agnisi (KiBA) ve peritonitle ortaya cikar.
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URINER YOL ENFEKSiYONU

S.saprofitikus (novobiosine direngli tek stafilokoktur) seksuel aktif disilerde primer IYE’nin sik nedenlerindendir. Klinik E.
Coli IYE'sine benzer.

KNS'lar hastanede katater, cerrahi ve transplantasyona bagl asemptomatik iYE'ye neden olabilirler.

S.epidermidis cilt florasinda oldugundan kan koltorond kontamine edebilir.

Gercek bakteriyemi; kan kiltoronde hizli reme (< 24 saat), ayni KNS’un = 2 kan kiltoronde Uremesi, tedaviye yanit
veren KNS sepsisi bulgulari varhiginda dusinolor.

Yenidogan ve kateteri olan hastalarda kan koltorg (+) ise kontaminasyon dustntlmemelidir. Bu hastalarda énce iki ayn
kan koltoro alindiktan sonra antibiyotik basglanmalidir.

TEDAViI

KNS'lerin cogu MRSA oldugundan ilk tercih vankomisin = rifampin tedavisidir.
Prostetik kalp kapagi, BOS santi ve kataterler gikariimalidir.

infekte santral venéz kataterden antibiyotik verilmesi sepsisi tedavi eder. ihtiyag yoksa kateter cikarilir, ihtiyag varsa iv
vankomisin verilerek sistemik semptom olmadigi strece kullanilabilir. Periton kateteri de cikarilmadan tedavi edilebilir.

2. STREPTOKOKLAR

[ 2.1 GRUP A STREPTOKOKLAR (S.PYOGENES) |

M proteinine gére 160 serotipi tanimlanmigtir. Farkl serotipler farkli klinik bulgulara yol acarlar. Tipe 6zgu bagisikhk
birakhgindan farkli M proteinine bagli tekrarlayan enfeksiyonlar gérulebilir.

Streptokokal farenjittip 1, 2, 3, 4, 12, 28
Streptokokal piyodermi tip 49, 55, 57, 60
Farenijit yapanlar nadiren cilt enfeksiyonuna, cilt enfeksiyonu yapanlar nadiren farenijit yapar.

Cilt enfeksiyonu yapanlar nefritojeniktir, akut romatizmal ates yapmazlar. M protein Tip 12 fareniit ve akut glomerulonefrit
yapar.
M3 nekrotizan fasit, M18 ARA yapar.

Epidemiyoloji

18

Yenidoganlarda anneden gegen antikorlardan dolayi nadiren gérulurler.

Farenijit

— 5-15 yaslarinda, kis ve erken baharda siktir. Tedavisizlerde damlacik veya nazal sekresyonlarla yayilirlar. Yakin temas
(okul, kisla, ev) yayilmi artinr. GAS ile kontamine gidalar patlayici tonsillo- fareniit salginlarina neden olabilir.

— inkibasyon siresi 2-5 giundir. Antibiyotik baslandiktan 24 saat sonra bulashnicilik kaybolur.

— Kronik farenks tasiyicilari genellikle hastaligr bagkasina gecirmezler.

Piyodermi

— Yaz aylarinda veya yil boyu ilik iklimi olan yerlerde sik gérulur. Saglam cildi enfekte etmezler. Cilt botunlogu abrazyon
veya bdcek sokmasi ile bozuldugunda ortaya cikar.

— Impetigo yapan serotipler bogazda kolonize olur. Ancak solunum yoluyla degil ciliten cilde temasla yayilirlar. Yoz
aylarinda veya yil boyu ilik iklimi olan yerlerde sik gérulur. Saglam cildi enfekte etmezler. Cilt butonligu abrazyon veya
bécek sokmasi ile bozuldugunda ortaya gikar.

— Impetigo yapan serotipler bogazda kolonize olur. Ancak solunum yoluyla degil ciliten cilde temasla yayilirlar. Yayilmakta
en dnemli kaynak tirnal ve perianal bdlgedir.

invaziv enfeksiyonlar

— Invaziv enfeksiyonlar nadiren GAS farenijitini takip ederler

— invaziv GAS enfeksiyonu risk faktérleri:
1. Varisella (asilamadan énce birinci risk faktéro idi) 5. Kronik akciger hastalig
2. Diyabetes mellitus 6. Kronik kalp hastahigi
3. HIV enfeksiyonu

4. Intravendz ilag kullanimi
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A. PIROJENIK ENFEKSIYONLAR
AKUT FARENJIT

e S.pyogenesin en sik klinik tablosudur. Bakteriyel fareniitin en sik etkenidir.

e 2-3 yasindan énce nadirdir, 5-15 yaglarinda sikiir > 15 yas sikhigi azalir.

Klinik bulgular: 2-4 ginltk inkibasyondan sonra bogaz agrisi ve atesle aniden ortaya cikar. Atesin yUksek olmasi
streptokoksik fareniit icin gok gi¢lu destekleyicidir. Oksuruk genellikle yoktur. Bas agrisi ve GIS semptomlar sik gérolor.

Fizik Muayene: farenks hiperemik, tonsiller hipertrofik ve Uzerinde sari, sizinti seklinde kanamali ekstdatiftir. Yumusak
damak ve posterior farenkste petesiler vardir. Uvula kirmizi, noktali ve sistir. Anterior servikal hassas lap palpe edilebilir. Bazi
hastalarda kizil bulgulari gérolebilir.

Tane:
¢ Gold standart bogaz kilturodor (%90-95).

e Hizli antijen testi ¢ok spesifiktir, pozitif saptanirsa kiltore gerek yoktur. Ancak duyarliigi dostktior. Negatif ise kiltirle
onaylanmalidir.

Tedavi:

. Penisilin v

. Amoksisilin

. Benzatin penisilin (tek doz)

. Eritromisin ve diger makrolidler. (azitromisin 5 gun, digerleri 10 gin po)

. Klindamisin

o U A W IN =

. Dar spektrumlu sefalosporin (sefaleksin, sefadroksil)

* Trimetoprim-sulfometeksazol GAS’larin direncli olmasindan dolayi kullaniimaz.
** Tetrasiklinler kullanilmaz.

*** Tastyicilik tedavi gerektirmez. Tekrarlayan enfeksiyonlar veya dizelmeyen enfeksiyonlarda gerekirse klindamisin (20 mg/
kg/gin po, 3 doza bdlinerek, 10 giin) kullanilabilir.

Komplikasyon: hastalik 9 gin icinde tedavi edilmez ise ortaya gikar.
e Supuratif komplikasyonlar: Peritonsiller, retrofaringeal abse, mastoidit.
* Non-supuratif komplikasyonlar: ARA, APSGN.

iIMPETIGO (PiYODERMiI)
e GAS'In en sik cilt enfeksiyonudur. Non-bolléz veya billéz formdadir.
* ASO yukselmez, genellikle ara gérilmez. Tedavi verilmesi APSGN gelisimini engellemez.
* Non-bill6z form:
— En sik gérulen formdur.

— Papulovezikiler lezyon kirmizi alanla sinirlanmighr. Vezikiller hizla porolasyona ugrar, bal rengi krutla kaplanir. 2-5
yas arasi ¢ocuklarda yOz ve ekstremitelerde daha fazladir. Genellikle kendini sinirlar. Bélgesel LAP sik gorilor. Ates ve
sistemik semptomlar nadirdir.

— Ulsere formuna ektima adh verilir. Piyoderminin aksine iz birakir.
— GAS farenijiti (burun etrafinda impetigéz lezyonlar olabilir) ile iligkili degildir.

— Sistemik antibiyotik tedavisine gerek yoktur. Lokal Mupiromisin tedavisi ile iyilesir. Sistemik bulgu varsa veya piyodermi
cok yayginsa oral antibiyotik (klindamisin = tmp-smx + amoksisilin) verilebilir.

* BUll6z impetigo:
— Nadir formdur. Yenidogan ve kiguk infantlarda sik gérolor.
— Non-travmatik deride ortaya gikar. 3 cm’den kicik yiz, kalga, gégUs ve perinede bullerle karakterizedir.
— Bulléz impetigonun en sik nedeni S. aureus'tur. ikinci en sik nedeni GAS'lardir.

ERIZEPEL ve SELLULIT

 Cilt alti ve yumusak dokulari tutar.

* Erizepel kirmizi, sis, hassas, keskin sinirli ve ciltten kabarikhr. Aniden baslar, lenfaniit ve sistemik semptomlar eglik eder.
Igne aspirasyonundan alinan materyalin kiltorde retilmesi ile tani konur.

* Selltlit ciltten kabarik degildir. Normal dokularla keskin sinirlarla ayrilmaz.
PERIANAL DERMATIT (Perianal Streptokoksik Hastalik)

e Kasintili, agril ve bazen de kanl defekasyona neden olur. Anise 2 cm mesafede sinirli perianal eritem seklindedir. Sistemik
semptom ve ates beklenmez. Eritem vulva ve vajinay: tutabilir.

VAJINIT

¢ Prepubertal kizlarda sik vajinit nedenlerindendir. Eritem vulvay da tutup yOrime ve idrar yapmayi giglestirebilir.
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PUERPERAL ATES

GAS ve GBS'lar etkendir.

AKUT LENFANJIT

Akut lenfanijitin en sik etkeni GAS’lardir.

B. TOKSIKOJENIK ENFEKSIYONLAR

KIZIL

GAS fareniitinin komplikasyonudur. Pirojenik ekzotoksinlere(eritrojenik toksin) bagl gelisir. Eritrojenik toksinin tipine baglh
oldugundan tekrar gegirilebilir.

DoékOnto

Genellikle fareniit semptomlari ortaya ciktiktan 24-48 saat sonra ortaya ¢ikar. Nadiren hastalik belirtileriyle birlikte ortaya
cikabilir.

Boyundan baslar, gévde ve ekstremitelere yayilir. Basmakla solar. Diffiz, eritamatéz ve makilopapulerdir. Derinin kiviim
yerlerinde yogunlasir (Pastia cizgileri). Deri kaz derisi (zimpara kagidi) gibi purtoklodor. Yoz genellikle korunur.
Yanaklarda gérilebilir. Agiz etrafi soluktur (Peroral solukluk).

3-4 gun sonra solmaya baslar. Daha sonra yiuzden baslayarak soyulmaya baslar (Gines yanigi gériontisu). El ve
ayaklarda eldiven-corap tarzi deskuamasyon meydana gelir.

Dil sistir. 1.gun beyaz bir tabaka ile kaplidir (Beyaz cilek dili). Soyulma ile papillalar kizarir, 3. gin kirmizi cilek dili
goruntusi ortaya gikar. Farenks tipki GAS fareniitine benzer géronimdedir.

Kizila duyarlilik Dick testi (deri icine tosin verilerek) arastirili. D8kuntonin kizila ait olup olmadigi Schultz-Charlton
sénme olayi (antitoksin verilince dékintinun kaybolmasi) ile saptanir. Kapiller frajilite (Rumpel-Leeds) pozitifir.

TOKSIK SOK SENDROMU

Streptokokal pirojenik ekzotoksinler, diger ekzotoksinler ve tanimlanmamig toksinlere bagh olabilir. En sik kapsullo
S.pyogenes M1 ve M3 suslarinin salgiladigr ekzotoksinlere baglidir.

Hastalik agn gibi lokal ve yUksek ates, halsizlik, bulanti, kusma gibi sistemik semptomlarla baslar. Bunu tasikardi ve
tasipne izler. Kisa strede hipotansiyon, sok, kalp-akciger-bdbrek gibi coklu organ yetmezlikleri gelisir. Hastalarin cogunda
diffuz eritroderma vardir.

Lékositoz (nétrofili), trombositopeni, Gremi, hipoalbuminemi ve hipokalsemi gérilor.
Sivi replasmani ve destek tedavisi yani sira penisilin+ klindamisin baglanmalidir. Yanitsiz vakalarda IVIG denenebilir.

£ Streptokoksik Toksik Sok Sendromu Tani Kriterleri
Klinik Kriterler

Hipotansiyona ek olarak asagidakilerden 2 veya daha fazlasinin olmasi

Renal tutulum Koagilopati

Adult respiratuvar distres sendromu (ARDS) Jeneralize eritamatéz makiler dékintt Yumusak doku nekrozu
Karaciger tutulumu

Kesin olgu

Klinik kriterlere,normal steril alandan GAS izolasyonunun eslik etmesi

Olasi vaka

Klinik kriterlere, non-steril alandan GAS izolasyonunun eglik etmesi

£ Toksik Sok Sendromlari (TSS) Karsilastirilmasi
Stafilokoksik TSS Streptokoksik TSS
Bakteriyemi yoktur. Kan koltord (-) Bakteriyemi vardir. Kan koltorg (+)
Kanda TSST-1 (+) Kanda eritrojenik toksin (+)
Enfeksiyon yok. Ciddi cilt enfeksiyonu (nekrotizan fasiit) var
Mortalite %3 Mortalite %30-70

NEKROTIZAN FASIIT (Spreptokokal Gangren = Meleney Ulseri)

e S.pyogenes’in pirojenik ekzotoksinine bagli gelisir. S.aureus ve anaeroblarin (Clostridyumlar harig) kanshtdr mikst
enfeksiyonlar seklinde de olabilir.

e Cilt alti ve fasyay: tutar. Gazli gangrenden farkl olarak genellikle kaslari tutmaz. Hizh ilerleyen nekrotik enfeksiyondur.
Tablodan bakteri toksini ve buna bagh artan sitokinler sorumludur.
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* Travma, vezikuler viral enfeksiyon, yanik ve cerrahiye bagh bitonligt bozulmus deride gelisir. Sirasiyla ates ve agrili
sellulit, mavimsi cilt rengi, hemoraijik buller ve gangrenle karakterizedir.

e Sepsis ve streptokoksik toksik sok sendromu (toksemi) gelisebilir. %30-70 mortaldir.
* Erkeklerde perine ve skrotumda lokalize formuna fournier gangreni denir.

* Tedavide cerrahi debritman + fasyatomi + hiperbarik oksijen + antibiyoterapi (penisilin+ klindamisin) uygulanr.

STREPTOKOKSIK MIYOZIT
¢ Cilt ve cilt alt dokulan tutmadan genis kas nekrozlar ile karakterizedir. Gazh gangrene benzer. Nadir gérolor.

* Siklikla ve hizla sepsis ve streptokoksik toksik sok sendromuna ilerler. Mortalite %80-100.

C. Non-Supuratif inmunolojik Komplikasyonlar

Akut poststreptokoksit glomerilonefrit (APSGN), akut romatizmal ates (AR)

D. Supuratif Komplikasyonlar

Servikal lap, peritonsiller abse, retrofaringeal abse, otitis media, mastoidit, sinvzit

E. Tanimlanmamis Komplikasyonlar

POSTSTREPTOKOKAL REAKTIF ARTRIT

PANDAS (S.pyogenes ile iliskili Pediyatrik autoimmun néropsikiyatrik hastaliklar)
e GAS farenijiti ile iligkili obsesif kompulsif bozukluk, tik veya Tourette sendromudur.

 Profilaksiye ve IVIG/plazmaferez tedavisine gerek yoktur.

2.2 GRUP B STREPTOKOKLAR (S.AGALACTIAE) ]

Etiyoloji
* Kapsuler polisakkarit yapilarina gére 10 tip tanimlanmugtir. En sik enfeksiyon yapanlar tip la, 1l V, 1b, II'DIR.
¢ En sik yenidogan menenijiti ve bakteriyel sepsis yapar.
«  Ust solunum yollarinda, genitouriner sistemde ve vajinada kolonize olurlar.

 Serotip lll ge¢ neonatal hastaligin ve erken ve ge¢ neonatal menejitin %50'sinden fazlasinda izole edilmistir.

Epidemiyoloji
* Yenidoganda erken ve ge¢ baslangich hastalik yaparlar. Maternal kemoprofilaksi ile erken hastalik insidansi azalmig
ancak geg hastalik insidansi ayni kalmigtir.
e Gelismis Ulkelerde neonatal sepsisin en sik nedenidir.
* PrematUrite ve dugUk dogum agirligr gbs enfeksiyonu riskini artirir. Ancak vakalarin ¢cogu term infantlardir.

* Gebelerin %30'unda vajinal ve rektal kolonizasyon vardir. Anneye kemoprofilaksi yapilmaz ise yeni- doganlarin %50’si
gbs ile kolonize olur. %1-2’'sinde invaziv hastalik gelisir.

* Erken baslangigh hastalik risk faktérleri

. Maternal kolonizasyon (en énemli risk faktérodor)
. Uzamig membran riptirt, koryoamniyonit

. in'rrapartum ates

. Prematirite

. Gebelikte maternal bakteriuri

. Oncesinde GBS'li bebek dogumu

[ NS, I N

21



PEDIATRI / ASILAR VE ENFEKSIYON HASTALIKLARI

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Klinik
Erken ve Ge¢ Neonatal GBS Hastaliklarin Karsilastirilmasi
Erken baslangich neonatal hastalik Gec¢ baslangich neonatal hastalik
0-6. gunde ortaya cikar 7-90. ginde ortaya cikar

Bulas annenin dogum kanalindan veya infekte amniyotik sivi | Bulag sonradan anne, hemsire, kardes vb. Horizontal olarak
yutulmasi ile olur veya vertikal olabilir

Maternal obstetrik komplikasyonlarla (EMR, koryoamniyonit, | Maternal obstetrik komplikasyonlarla iligkisi yoktur.
prematurite) iligkilidir.
Sepsis (%50), Pnémoni (%30), Menejit (%15) Bakteriyemi (%45-60), Menejit (%25-30)

Fokal enfeksiyonlar gérilmez. Fokal enfeksiyonlar (eklem, kemik, selltlit, lap, ac, Griner
sistem) %20'sinde gérulur.

Non-spesifik sepsis, RDS bulgulari vardir.

Sorumlu tipler la, IIl, V, I, Ib Sorumlu tipler lll (en sik)
Mortalite yOksektir (%4.7) Mortalite dUstktur (%2.8)
Tani

*  Nbétrofili veya nétropeni gérilebilir. Band nétrofillerin matir nétrofillere orani > 0.2'dir. Nétrofillerde toksik granilasyon
ve vakuolizasyon gérulebilir.

¢ Trombositopeni énemli bir sepsis bulgusudur.

* Kan, BOS ve idrar kilturu istenir. Ayni sivilarda lateks agliutinasyonla GBS B antijeni aranir.
* Akut faz reaktanlari (CRP, IL-6, prokalsitonin) yukselmistir. I1-6 ilk yOkselen AFRdir.

* Mide aspiratinda bakteri veya I6kosit saptanmasi kolonizasyonu (koryoamniyonit) gésterir.

Tedavi

* Erken neonatal hastalikta ampisilin/penisilin + aminoglikozid

* Geg neonatal hastalikta ampisilin/penisilin + sefotaksim

Korunma

e Tum gebelere 35-37.haftada vajinorektal gbs koltors yapilmalidir.

e Kultur (+) ise, gebelikte gbs bakteriyemisi varsa, daha énce gbs hastalikli bebek varsa, kiltir belirsiz ise, 37 haftadan
dUsUk dogum séz konusu ise, 18 saati gegen EMR varsa veya intrapartum ates 38°C’1 gegerse intrapartum penisilin veya
klindamisin veya eritromisin uygulanmalidir.

2.3 GRUP C VE G  HEMOLITIK STREPTOKOKLAR

Farenijit

* GAS farenijitine ¢cok benzer.

¢ Besin kaynakl (pastérize edilmemis sit) fareniit salginlarina neden olurlar.

* Diger streptokoklarin yaptigi tom enfeksiyonlarin nadir etkenleridir (ara yapmazlar,apsgn bildirilmistir)
* Penisilinle tedavi edilir.

[ 2.4 GRUP D STREPTOKOKLAR J

S. Bovis

* Kolon kanseri, villéz adenom ve peridivertikiliti olanlarda enfektif endokardite neden olur.

[ 2.5 ViRIDANS STREPTOKOKLAR ]

S. Mutans, S. Mitis

¢ Orofarenks florasinda en sik bulunan bakterilerdir.

* Dogal kapak endokarditlerinin en sik nedenidir.
* Penisiline direnc gérulebilir.
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[ 2.6 PNOMOKOKLAR (S.PNEUMONIAE) }

Etiyoloji — Epidemiyoloji

* Pnémokoklar nazofarenkste kolonize olur (saglikli insan) ve tasinirlar (gocuk %60, erigskin%20).

* Cocuklarda bakteriyeminin, bakteriyel pnémoninin ve ofitis media’nin en sik nedenidir. Meneniitin meningokoktan sonra
2.sik bakteriyel nedenidir.

* 2 yasindan kicuk olanlarda polisakkarit antijenlere yeterli antikor yaniti olusmaz. Dolayisiyla bu yaslarda tasiyicilik sik
gorulur, enfeksiyon riski yoksektir ve polisakkarit asi etkinligi dusOktor.

invaziv Pnémokok Enfeksiyonu Risk Faktorleri

zimmﬁniie sorunu olmayanlar | Fonksiyonel/anatomik aspleni | imminite sorunu olanlar

¢ Kronik kalp hastahg ¢ Orak hicre hastaligi ve diger e HIV enfeksiyonu
e Kronik akciger hastalg hemoglobinopatiler * Kronik bébrek yetersizligi
* Diyabetes mellitus * Konijenital/edinsel aspleni veya | « Nefrotik sendrom
* BOS kagagi splenik disfonksiyon  immunsuprese tedavi ya da radyoterapi uygulananlar
¢ Kohlear implant * Konijenital immuin yetmezlikler
e Toll-like reseptér sinyal defekileri((IRAK-4, IKBKG,
MyD88)

* NEMO gen defekti

Klinik
Akut Otitis Media, Sinuzit
¢ Bu hastaliklarin cocuklardaki en sik etkenidir.
Pnémoni
¢ Toplum kaynakli lober pnémoninin en sik etkenidir. Bronkopnémoni de gérulebilir.

* Herpes labialisin yandas enfeksiyonu (pnémokok pnémonisi, meningokok meneniiti, sitma, gram negatif sepsis-E.Coli)
olabilir.

Bakteriyemi, Sepsis

* Asilamadan énce 3 ay-36 ay arasi ¢ocuklarda okilt bakteriyeminin en sik nedeniydi.
* Menenijit, osteomiyelit, sUpUratif artrit, endokardit ve nadiren beyin abselerine yol acabilir.
* Hemolitik remik sendrom (HUS) ve dissemine intravaskoler koagilasyon (DIK) gelisebilir.
Menenijit

+ 2 ay-6 yas arasinda yaygin asilama yapilmayan toplumlarda H.influenza tip B'nin ardindan 2. Sik bakteriyel meneniit
etkenidir.

* En sik menenijit etkeni oldugu durumlar:
1. Kafatasi kiriklari (otore-rinore)
2. Mastoidit kaynakli, sinizite sekonder
3. Tekrarlayan menenijit
¢ Siklikla subdural efizyon meydana gelir. Menenijite bagli nérolojik defisit yapan en sik etkendir. Cocuklarda en sik sagirlik

yapan meneniit etkenidir.
Tani

* Etkenin kan ve enfeksiyon alanindan izolasyonu

Tedavi

* Akut ofitis media (penisilin direncli) - yUksek doz amoksisilin
¢ Lobar pnédmoni = yuksek doz 3.kusak sefalosporin
*  Menenijit (> 1ay)
— Ampirik: vankomisin + 3. Kusak ss (sefotaksim veya seftriakson)
— Ispatli: Penisilin direnci (-) - Penisilin veya 3.kusak ss Penisilin direnci (+), sefalosporin direnci (-) - 3. Kusak ss Penisilin
direnci (+), sefalosporin direnci (+) & vankomisin + 3. kusak ss + rifampin
Korunma
* Polisakkarit asi (PPSV23)

— Invaziv suglann %95'ini icererir. 2 yas altinda yeterli immunolojik yanit olusturmaz.

— Yasindan biyik risk grubu cocuklara yapilir. ilk dozdan 5 yil sonra 2.doz yapilir.
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* Konjuge pnémokok asisi (PCV7, PCV13)
— invaziv enfeksiyonlar %93, lobar pnémoniyi %73, otitis mediay1 %7, tip komplikasyonlarini > %7 azaltmistir.

— Rutin asilamada 2, 4 ve 12-15 ayda hatirlatma seklinde doz olarak uygulanir. 6- 12 ay - 2 doz + > 12 ay Thatirlatma
dozu/12ay-24 ay - 2 doz/ 2 yas biyUk (saglikh) - tek doz/ 2 yas bUyUk (kronik hasta, immunsuprese) - 2 doz

e Orak hicre anemili veya asplenik cocuklarda pnémokok enfeksiyonlarindan korunmak icin asilar yapilir, 5 yasina kadar
penisilin profilaksisi ( < 3 yas 125 mg; > 3 yas 250 mg) verilir.

* Elektif splenektomi veya immunsupresif ajan baglanmasi planlanan hastalara miudahaleden en az 2 hafta énce PPSV23

yapilmahdir.
3. ENTEROKOKLAR

* insan gastrointestinal sistem florasinda yer alir. En sik gérilen turleri E. faecalis (%90) ve.faecium’dur.

+ invaziv degildirler. En sik yenidoganlarda hastalik yaparlar. Biyik cocuklarda GIS, cilt ve triner sistem fiziksel bariyerleri
bozulmusa, hastanede uzun sure yatanlarda, iv kateter kullaniminda, uzun sire antibiyotik kullananlarda ve immun
yetmezliliklerde enfeksiyon riski artar.

* Hastane enfeksiyonu yapmasinin nedeni ise bir¢ok antibiyotige direncli olmasidir.

KLINIK

Yenidogan Enfeksiyonlari

Neonatal Bakteriyemi ve Sepsis
* Yenidogan bakteriyemi ve sepsisinin %15’inden sorumludur.
¢ Erken baslangigh enfeksiyon GB’den daha ilimhdir.

*  Geg baslangigh hastalik ise premature, iv kateterizasyon, nekrotizan enterokolit ve batin cerrahisi varliginda gelisir. Tablo
GBS'nin aksine erken formdan daha agirdir ve mortalitesi yuksektir.

e Sepsisin bir komplikasyonu olarak menenijite neden olabilir. BOS laboratuvar testlerinde minimal anormallikler yapar.

Cocuk ve Eriskin Enfeksiyonlari

idrar Yolu Enfeksiyonu

¢ Enterokoklarin en fazla yaphg enfeksiyondur. Saglikli cocuklarda nadirdir. Cocuklarda ve eriskinlerde hastane kaynakli
iye'nun %15 nedenidir. Uriner kateter varligi en énemli risk faktéridir.

Endokardit

* Cocukta nadir ancak erigkinde siklikla dogal kalp kapagr endokarditi yaparlar.

« Uriner ve GIS enstrimasyonu sonucu gelisen dogal kalp kapag: endokarditinin en sik nedenidir.
intraabdominal Polimikrobiyal Abse, Cerrahi Alan Enfeksiyonu

* Enterokok varligi mortalitenin yiksek olacagina isaret sayilabilir.

Nazokomiyal Bakteriyemi

* KNS’dan sonra 2. sirada yer alir.

Hastane kaynakh pnémoni, immunyetmezlikli yashlarda bakteriyemi, sepsis, siperenfeksiyon, kolesistit

TEDAVI

* Dogal (intrensik) direncli olduklari antibiyotikler:

Sefalosporinler, semisentetik penisilinler (nafsilin, oksasilin, metisilin), stlfonamidler (tmp - smx - primer ilag olarak
kesinlikle kullaniimaz!), klindamisin, eritromisin, tetrasiklin ve aminoglikozid (dUstk dizey)

* Edinsel direng gelisen antibiyotikler:

Ampicillin, penicillin (yOksek diizey-PBP-5 mutasyonu), aminoglikozid (azalmis permabilite, enzim modifikasyonu),
kinolonlar (DNA giraz mutasyonu), Glikopeptidler (vankomisin, teiloplanin), Quinupristin/dalfopristin, linezolid (nokta
mutasyonu) ve Daptomycin

¢ Enterokoklara en etkili B laktam ampisilin, imipenem ve penisilindir. Ampisilin tek bagina kullanildiginda bakteriyostatik
oldugundan aminoglikozidlerle kombine kullanilirlar. Ancak aminoglikozid direnci de tanimlanmigtir.

* Vankomisine en fazla kazanilmis direng gelistiren bakteridir. Teikoplanine de direncli olurlar.
* immunite normal, hafif enfeksiyon - ampisilin
* Komplike olmayan iye - nitrofurantoin
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¢ Ciddi enfeksiyon (sepsis, meneniit, endokardit)
1- ampisilin + aminoglikozid (penisilin alerjisi varsa vankomisin + aminoglikozid)
2- vankomisin + aminoglikozid (yanit yoksa)

* Ciddi enfeksiyon (vankomisin direnli)

1. Linezolid ilk tercihtir.

2. Streptograminler (kinupristin, dalfopristin)

E. Faecium’a etkili, e.faecalis’e etkisizdir. Dolayisiyla kiltirde bu m.o dislanmadan gram (+) enfeksi- yonlarda tek basina
kullanilmazlar.

3. Daptomisin
4. Tigesiklin (8 yas altinda kullanilmaz, tetrasiklin ailesindendir)

4. CORYNEBACTERIUM

CORYNEBACTERIUM DIPHTHERIA ]

Patogenez

e Asemptomatik solunum yolu tasiyicihdi gegiste énemlidir. Difterinin endemik oldugu yerlerde, saghkli kisilerin %3-5'i
toksik organizma tasir; difteri nadirse tasiyicilikta nadirdir.

* Cilt enfeksiyonu ve cilt tagiyicilig difterinin sessiz depolarnidir.

+ Ust solunum yolu sekresyonlari ile damlacik yoluyla saglkli kisiye bulasan bakteri mukozal yizeye tutunur ve burada
cogalir. Toksijenik olan veya olmayan suslar cilt ve mukoza enfeksiyonuna neden olurken, ekzotoksin toksemiye bagl
sistemik semptomlara yol agar. Toksijenik suslar asla invazyon ve bakteriyemi yapmaz.

Klinik
e 2-8 yas araliginda sik gorolor. 2-4 ginliok kisa inkGbasyon dénemi vardir.
Burun Difterisi

* Membran olusumu ile birlikte seréz-kanli, eroziv rinite yol acar. Burun delikleri ve Ust dudagin yizeyel Ulserleri
karakteristiktir.

* Toksik tablo olmaz. Enfeksiyon kaynagi oldugu icin 6nemlidir.

Bogaz (Tonsil - Farenks) Difterisi

* En sik karsilasilan klinik form ve odaktr.

Erken dénem (0-1 hafta)

* Bogaz agnrisi (GAS farenjitinden daha hafif) ilk semptomdur, nispeten disik ates, disfaji, ses kisikhigi, kirginlik ve bas
agrisi gérulur.

* Tek veya iki tonsilde baglayan psédomembran olusumu uvula, yumusak damak, arka orofarenks, hipofarenks ve glottik
alana yayilir. Cok siki yapismistir ve kaldirilinca kanar.

e Altta yatan yumusak dukunun édemi ve agrili servikal LAP boga boynu/Konsil yakasi/Sezar yakasi géronimuine yol
agar.

2-3 hafta

* Toksemi sonucu difteri hastalarinin %10-25’inde miyokardit, kalp blogu, ventrikiler tasikardi, ventrikiler
fibrilasyon ve konijestif kalp yetmezligi (toksik kardiyomiyopati) gelisir. Toksik kardiyomiyopati difteriden 8ltmun en
stk (%50-60) nedenidir.

* 1 hafta kadar erken-6 hafta kadar gec ortaya cikabilir.

* Atesle orantisiz tasikardi, uzun PR, ST-T degisiklikleri, EKO’da dilate/hipertrofik kardiyomiyopati gérolor. AST yuksektir.
3-7 hafta

* 3.haftada yumusak dokuda duyu azhigi ve paralizi (palatum paralizisi) him him konusmaya neden olur.

* Kraniyal paraliziler 5. haftada baslar. Okilomotor ve silyer paraliziler sasilik, bulanik gérme ve akomodasyon
paralizisine neden olur. Farinks, larinks ve yuz sinirleri felcine bagh aspirasyon pnémonisi, disfaji ve 6lum gérulebilir.

* Orofarenks enfeksiyonundan 2-12 hafta sonra baglayan simetrik polinéropati motor defisit ve derin tendon refleksleri
azalmasi seklindedir. Guillain-Barre sendromundan klinik ve BOS bulgulariyla ayrilamaz.

* Nérolojik bulgular genellikle tamamen dizelir, nadiren hastaligin 2-3.haftasinda vazomotor disfonksiyona bagl
hipotansiyon ve kalp yetmazligi gelisebilir.

* Renal tubuler nekroz, karaciger nekrozu ve trombositopeni gelisebilir.
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Larinks Difterisi (KRUP)

e Primer veya genellikle bogaz difterisinin yayilmasi sonucu ortaya gikar.
* Sistemik tablo (toksemi) ¢ok siliktir.

Disfonik donemi

* Ates, 6ksirik ve ses kisikhigi ile karakterizedir.

Paroksistik dispne donemi

* Hizla psddomembran gelisir, glottis 8demlenir. Bunlarin sonucu gelisen tikanma, stridor, siyanoz, tiraj ve gece stresle artan
inspirasyon dispnesine yol acar.

Asfiksi donemi

+ Odem ve nekrotik epitelyum birikimine bagh bogulma veya membran aspirasyonuna bagh 8lom gérilebilir.
Cilt Difterisi

* Gri-kahverengi membranla birlikte yizeyel papul, iyilesmeyen kirli beyaz-san cerahatli Glser (ektima) ile karakterizedir.

¢ Genellikle laserasyon, yanik, dermatoz, isirik veya impetigo gibi primer bir cilt hastaliginin Gzerine eklenir. Ekstremiteler
gdvde ve basa gére daha sik tutulur. llerleyici olmayan yavas bir enfeksiyondur.

NADIR

Eksternal ofit, konjonktivit, vulvovaijinit, piyojenik artrit, sepsis, endokardit
Tani

1. Etken gosterilmesi

* Cini mirekkebi veya albert-neisser boyasi ile ernst-Babes metakromatik cisimleri gésterilebilir.
2. Koltor

¢ Koyun kanli agar, Léffler serumlu besiyeri ve tinsdale k tellUritli besiyerinde Grer.

3. Toksin Uretiminin gésterilmesi (KESIN TANI)

* Elek testi (immunopresipitasyon), EIA, PCR.

4. Duyarhilik testi

* Schick testi (intradermal tifteri toksini verilerek reaksiyon olup olmadigina gére belirlenir)

Tedavi

1. Antitoksin

* Tek doz uygulanir. Andfilaksi riski vardir. Doz yerlesim yeri ve hastanin klinigine gére ayarlanir. Yas ve kilodan bagimsizdr.
* Fokal cilt enfeksiyonlarinda etkisi yoktur ama toksik komplikasyon gelisimini engellemek icin verilir.

e Asemptomatik tasiyicilara énerilmez.

2. Penisilin/Eritromisin/Klindamisin/Rifampin/Tetrasiklin

* Toksin Uretimini durdurmak, lokal enfeksiyonu tedavi etmek ve bulagmayi engellemek icin 14 giin boyunca kullanilir.
Korunma

Temas profilaksisi

1. Temash kisi (ev ici veya diger) 7 gin takip edilir. Burun, bogaz, cilt lezyonu gelisirse kiltir alinir.
2. immunizasyona bakilmaksizin 7 giin oral eritromisin veya tek doz benzatin penisilin uygulanir.
3. Son 5 yilda rapel dozu olmayan immunize kisilere difteri toksoid asisi yapilir.

4. 4.dozunu almayan cocuklar agilanmalidir.
5

. 3 dozdan az asili veya asi bilinmiyorsa primer asi semasi baslanir.

Asemptomatik tasiyici

10-14 gin eritromisin/penisilin verilir. Son 1 yilda rapel dozu yapilmamis ise yasina uygun toksoid asisi yapilr.
Asilama

CORYNEBACTERIUM UREALYTICUM J

* idrar yolu enfeksiyonu nedenidir.
 Ureaz (+) oldugundan idrar alkali yaparak magnezyum-amonyum-fosfat tasina neden olur.

¢ Tedavide vankomisin kullanihr.
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5. LISTERIA MONOCYTOGENES

[ ETiYOLOJi ]

Hayvanlarin GIS florasinda bulunur. Saglkli insanlarda GIS tasiyicihgi %1-5 olabilir.

Cocuklarda maternal enfeksiyon veya kolonizasyona baglh perinatal bulasla ortaya ¢ikan neonatal hastalik en sik gériolen
klinik formudur.

Bir cok organda granilamatéz mikroabselere yol acarlar.

[uinic |

Gebelikte Listeriyoz

Muhtemelen rélatif hicresel immon yetmezlikli gebelerde ortaya gikar.
1. Trimesterde abortus ve fetal 6lime neden olabilir.

2.ve 3. Trimesterde grip benzeri (titreme, ates, ishal, sirt ve bel agrisi) bir tabloya neden olur. Nadiren ciddi listeryoz
gorulur ama meneniit bildirilmistir.

Ozellikle infekte prematir fetus, diffuz pustiler dokontilo dissemine hastalikla dogar. Mortalite %50’ nin Gzerindedir.

Neonatal Listeriyoz

A. Erken baslangich (Granilomatozis infantiseptika)

Gebelikte listeryoz gegiren anneden transplesental veya dogum kanalindan assendan olarak gecer.
Annenin genital yolunda kiltir pozitifligi, obstetrik komplikasyonlar, prematirite, dosik dogum agirhg ile yakin iligkilidir.

MSS'nin tutulmadigi multiorgan sepsisi seklindedir. llk 5 ginde (ortalama 1.5 ginde) ortaya gikar Mortalite %30un
Uzerindedir.

. Gec¢ baslangich

Epidemiyolojisi belli degildir. Annenin kontamine vicut sivilariyla iliskili olabilir.

Annenin genital yolunda kiltor negatiftirve asemptomatiktir, obstetrik komplikasyonlar yoktur, termlerde ve normal
dogum agirlikli gocuklarda gérilr.

Purilan meneniit klinigiyle 5 giinden sonra (ortalama 14.2 giin) ortaya cikar. iyi tedavi edilirse mortalite %10'dan azdir.
Diger purtlan menejitlere gére daha hafif seyreder, gelisme geriligi ve istahsizliktan ibaret olabilir.

Postnatal enfeksiyonlar

Genellikle maliniteli ve immun yetmezlikli cocuklarda gérolir.

Gida iliskili salginlarda GiS semptomlar ve meneniit basta olmak tizere diger klinik tablolar da gérilebilir.

TANI

H

1.
2.

Koltor (Kan ya da BOS)

Mononukleer 16kositoz (monositoz)

TEDAVI

!

Ampisilin = aminoglikozid (endokardit, menenijitte eklenir) 2-3 hafta

Sefalosporinlere hi¢ yanit vermezler. Dolayisiyla neonatal sepsis ve menejit tedavisine ampirik olarak mutlaka
ampisilin eklenmelidir.

Alternatif: vankomisin, vankomisin + aminoglikozid, trimetoprim-silfometaksazol, eritromisin

GRAM - NEGATIF BAKTERIYEL ENFEKSIYONLAR

NEiISSERIA MENINGITIS (MENiINGOKOK)

insanlarin nazofarenksinde kommensal olarak yasar. insanlarin %10'u tasiyicidir. Kana kansarak invaziv hastaliga neden
olabilir ama bunun neye bagli oldugu bilinmiyor

N.meningitis epidemik bakteriyel meneniit ve sepsisin tek etkenidir.
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ETiYOLOJi

Kapsule gére 13 alt tipi vardir. Insanlarda 5 tanesi (a, B, C, W-135, y) hastalik yapar.

| EPiDEMiYOLOYJI |

* Aerosol damlacik veya solunumsal sekresyonlarla 6pisme veya ayni barda@r kullanma gibi yollarla temasla geger.
* Meningokok tasiyiciligi veya hastaligr riskini artiran durumlar:

. Viral solunum yolu enfeksiyonu (influenza)

. Sigara dumanina maruziyet

. Marihuana kullanimi

. Bar igletmeciligi

. Asin alkol tUketme

. Gece klUplerine gitme

N OO A WN =

. Yurtta kalan 1.sinif Oniversite égrencileri
¢ PCR ile meningokok saptanan hastalarin %50'sinde kiltor (-) saptanir.
* Meningokokal hastaligin en sik gérildigi yas 1 yas alt bebeklerdir. ikinci pik dénemi adolesan yaslardr.

* 1 yas altindaki vakalarin gogundan B serotipi sorumludur. 1 yasindan sonra B, C ve Y esit oranda sorumludur. A tipi
gelismekte olan Ulkelerde ve en sik Sahra Afrikasinda gérilir. W-135 ve X tipi‘de bu bélgede sik dinyanin geri kalaninda
nadirdir. W-135 hacilarda goérulebilir.

KLINIK

* Asemptomatik nazofarinks tastyiciigi en sik klinik tablodur.

* Hastalarin %80’'inde asikar klinik bulgular vardir. Gizli bakteriyemi siklikla ates ve hafif viral enfeksiyon klinigi yapar.
Tedavisiz dizelebilir ancak devam ederse %60 menenijit ve diger uzak dokularin enfeksiyonuna neden olabilir.

* Meningokal hastalikli vakalarda meningokok kanda %65, BOS'ta %50 ve eklem sivisinda %1 izole edilir.

1. Akut Meningokoksemi

* Diger farenijit etkenleri gibi ates, miyalji, halsizlik, kusma, diyare ve bas agrisi yapar. %7 vakada erken dénemde
makulopapuler dékintu gérilur. Soguk eller ve ayaklar ve anormal cilt rengi de erken bulgular olabilir. Bacak agrisi,
miyalji ve yUromeyi reddetme diger klinik bulgularin yoklugunda meningokoksemi dugsindurmelidir.

e Fulminant seyirde ates disinda bir bulgu yoklugunda hizla saatler icinde septik sok gelisir. Septik sok belirgin petesi,
purpura (purpura fulminans), hipotansiyon, DIK, asidoz, adrenal kanama, bébrek yetmezligi, kalp yetmezligi ve koma
ile karakterizedir. Meneniit var veya yoktur. DiK'e bagl fokal cilt enfarktlar, vaskiler epifizyel nekroz-buyime geriligi,
purpura fulminansa bagh kuru gangren ve ampuUtasyonlar gérilebilir.

2. Meningokokal Menenijit

* Diger bakteriyel meneniit bulgular gibi bas agnisi, fotofobi, letarji, kusma, ense sertligi ve meningeal irritasyon bulgular
g6rulur. Digerlerine gére konvilsiyon ve fokal nérolojik bulgular daha azdir. Sagirlik en sik nérolojik sekelidir (%5-10).

* Grup A infeksiyonuna bagli hizla beyin 6demiyle seyreden meningoensefalit tablosu da gérulebilir.

3. Kronik Meningokoksemi

* Ortalama 6-8 hafta sirer, nadir gérilir. Semptomlari intermittandir; ates, non-toksik géronim, artralji, bas agnsi,
splenomegali, makilopapuiler/petesial dékinti gérilebilir.

e Kan kultort genellikle pozitiftir, baglangicta sterilde olabilir. Kendiliginden dizelebilir ancak tedavi verilmez ise meneniit
geligebilir.

* Olgularin bir kismindan kompleman defektleri bir kismindan ise stlfonamid kullanimi sorumlu tutulmustur.

4. Diger (Nadir)

* Pnémoni (%15 plérezi-ampiyem, %26 mekanik ventilasyon ihtiyaci ve %35 vazopresér destek gerekir), AC absesi, non-
sUpuratif artrit, non-stpuratif kitanéz vaskolit (E.Nodosum), latent HSV reaktivasyonu, endokardit, purilan perikardit,
miyokardit, endoftalmit, peritonit, mezenterik lap, osteomiyelit, sinuzit, otit, perorbital selltlit, primer pirtlan konjonktivit
(invaziv hastalik riski var), Gretrit, servisit, vulvovaijinit, orsit ve proktit.
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Kultur ile izolasyon (kan, BOS, sivovyal sivi). Nazofarenks kultirs invaziv hastalik icin tanisal degildir.

Meneniitte BOS'ta bakteriyel meneniit bulgular (+), mikroskopide gr(-) diplokok (%75) saptanir. Meneniit klinigi ve BOS
bulgulan olmayanlarda kiltor pozitifligi, meneniit klinigi ve BOS bulgular olanlarda kiltor negatifligi olabilir.

BOS mikroskopisinde asir dekolarize pnémokoklar yanlslkla meningokok sanilabileceginden ampirik tedavide BOS
bulgularina bakilarak pnémokok diglanmamalidir.

BOS'ta lateks aglitinasyonla meningokok antijenleri gésterilebilir. Ancak yalanci pozitiflik olabileceginden tek basina
tani araci olamaz. En ideal kullanin alan ampirik tedavi almis hastalardir. Bunlarda kiltor ve gram boyama negatif
olacagindan test pozitifligi cok anlamlidir.

PCR bazl tetkikler oldukga etkilidir.

Diger laboratuvar bulgulari

1. Lékopeni, I8kositoz (nétrofili, band artisi), trombositopeni

. Proteiniri, hematiri

. ESH (1), CRP (1)

. Hipoalbuminemi, hipokalsemi, metabolik asidoz(laktik asidoz)

. DIK = Protrombin (), fibrinojen ({), PT (1), aPTT (4), TT (1), Kanama zamani (1)

G A W N

TEDAVi |

Akut pirolan menenijitin ampirik tedavisi

— ilk 3 ay: Ampisilin + Sefotaksim

— 3 ay - 50 yas: Sefotaksim / seftriakson + Vankomisin

Tedavi suresi 5-7 gindur. Penisilin alerjisi olanlara kloramfenikol veya meropenem uygundur.

Haemophilus influenzanin neden oldugu pediyatrik menenijit vakalarinda kortikosteroidlerin faydasi
gosterilmistir. Cocuklardaki meningkokal menenijitlerinde rutin deksametazon kullaniimasinin faydasi
gosterilmemistir.

Kafa ici basina azaltmak icin yatak basini 30 derece yukseltmek, mannitol infizyonu, hiperventilayon veya
yiksek doz barbitirat tedavisi onerilmektedir.

(PrOGNOZ ]

Hastalar genellikle hastaneye yattikian 48 saat icinde 8lur (%10).
Basvuru sirasinda bulunmasi kétié prognostik faktérler:

1. Hipotermi, ekstremite hiperpireksisi

. Hipotansiyon, sok

. Purpura fulminans

Nébet

. Lékopeni

. Trombositopeni (DIK)

. Asidoz

. Kanda endotoksin ve TNF-a yUksekligi

©® N O UAWN

9. Bagvurmadan 12 saat éncesinde petesi olmasi
10. Menenijit olmamasi
11. Normal / disik ESH

KORUNMA

Hastalik ortaya cikmadan 7 gun icinde hasta ile yakin temasi olanlara, ideal olarak tani konduktan Sonra 24 saat icinde(ev
ici, kres, oral sekresyonla temasli herkes), tek doz oral siprofloksasin veya tek doz seftriakson verilir.

Rifampisin %15 vaka da eradikasyonu saglayamadigi gésterilmistir.

indeks vaka ile karsilasan tibbi personele 24 saat énce ve sonrasinda solunum sekresyonlari ile direkt temas etmedikge,
agizdan agiza resusitasyon yapmadikga, entUbasyon ve sekresyon aspirasyonu yapmadikga rutin profilaksi yapilmasi
onerilmez.
Hastalara da hastaneden ¢ikmadan énce profilaksi verilmelidir. Cunku nasofaringeal tasiyiciiga penisilin ve ampisilinin
etkisi yoktur.
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HAEMOPHILUS INFLUENZAE

* Toplum asilamasi yapilan Glkelerde, bu organizmaya bagh enfeksiyonlarin prevalansinda dramatik (>%99) dusme
oldu. Yine de, H.influenza tip b (Hib)'den kaynaklanan morbidite ve mortalite diinya ¢apinda, ézellikle agilanmamig
toplumlarda sorun olmaya devam eder.

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

* Tiplendirilemeyen turler otitis media, sin0zitin ve kronik bronsitin dnemli nedenleridir.

ETiYOLOJi

* Polisakkarid kapsulu olan 6 serotip (a-f) disinda da kapsulsuz (tiplendirilemeyen) H. influenza organizmalar vardir.

| KLINIK VE TEDAVi |

e Cogu H. influenza izolat amoksisilin ve ampisiline duyarlidir. Ancak 1/3'G B laktamaz Ureterek bu ilaglara direnglidir. B
laktamaz-negatif ampisilin direncli (BLNAR) suslar tanimlanmigtir. Bunlar PBP3 enzimiyle B laktam direncli hicre duvar
sentezleyerek direnc gelistirirler.

*  Amoksisilin-klavulunat BLNAR suslar hari¢ tom tiplere etkindir. Makrolidler ve eritromisin %99 etkindir. 3.kusak ss’e direng
bildirilmemistir. Kinolonlara ve TMP-SMX'a diren¢ nadirdir.

¢ Invaziv enfeksiyonlarda tedavi parenteral baslanmali, BLNAR suslar dahil tamamina etkili olmalidir. Dolayisiyla 3. Kusak
SS /seftriakson, sefotaksim) ile baslanir, antibiyograma gére etkili baska bir antibiyotikle tedavi tamamlanabilir.

* Non-invaziv enfeksiyonlarda (sinUzit, ofit) direkt oral tedavi verilebilecegi gibi, parenteral baglanip devami oral yolla
tamamlanabilir. Amoksisilin ilk tercihtir. Ampisiline direng varsa amoksisilin-klavulunat veya 3.kusak SS’ler kullanilir.

Menenijit
¢ Klinik olarak N.meningitidis veya S.pnémonia meneniitlerinden ayrilmaz.

* Hasta bagvurdugunda uygunsuz ADH sendromu veya fokal nérolojik bulgu olmasi kéti prognostiktir. Deksametazon
verilmesi sagirlik komplikasyonunu azaltir.

* Hib meneniitinin major nérolojik sekelleri: davranis problemleri, dil bozukluklari, gérme bozuklugu, mental gerilik, motor
anomaliler, ataksi, nébetler ve hidrosefalidir.

e Tedavide 7-14 gun 3.kusak ss (seftriakson, sefotaksim) i.v /ampisilin (duyarl ise)

Sellulit
» Oncesinde USYE genellikle vardir. Bakteriyemi sirasina organizmanin yumusak dokuya girmesiyle meydana gelir.

e En sik tutulan yerler basg, boyun, ézellikle yanak ve preseptal bélgedir. Yumusak dokuda sinin iyi ayrilmayan sislik ve
hassasiyet olur.

* Diger enfeksiyon odaklari, ézellikle atesi olan ve 18 aydan kigik cocuklarda olabilir. Bu cocuklarda tanisal LP gerekir.

* Tedavide ates dUsUnceye kadar parenteral, sonrasinda oral. 7-10 gin

Preseptal Sellulit

* Orbital septumun én tarafinda yizeysel doku katlarini tutan enfeksiyon preseptal selltlit (Ps) olarak adlandirilir ve Hib’den
kaynaklanabilir.

* Ps'de ates, ddem, hassasiyet, géz kapaklarinda sicaklik ve mor renk degisikligi gérulur. Bécek isingi gibi derinin
zedelendigine iliskin kanit genellikle yoktur. Konjonktiva akintisi eslik edebilir. S.pnémonia, S.aureus ve GAS'tan klinik
olarak ayirt edilemeyen Ps’e yol agabilir. Ates yok ve cilt zedelenmesi varsa, s.aureus veya Gas olasihig daha yoksektir

* Etiyolojide Hib veya S.pnémonia’yr dusindiren, kiicUk yas, yuksek ates ve saglam deri gibi klinik bulgularin varhginda,
kan koltoro alinmali ve tanisal LP yapiimalidir.

¢ Tedavide 5 gin parenteral, 5 gin oral antibiyotik kullanilir. Ampirik baglanirken tom etkenler géz éniinde bulundurulmalidir.

Orbital Sellilit

* Orbita enfeksiyonlari sik degildir ve genellikle etmoid ve sfenoid sinizitin komplikasyonudur.

¢ OS kapak édemiyle gelebilir, ancak proptozis, kemozis, gérme bozuklugu, sinirli géz hareketleri ve géz kuresi hareketlinde
agn bulgularinin varhigiyla ayirt edilir.

* PS ve OS ayrimi gug olabilir. Enfeksiyon yayilimi en iyi BT ile belirlenir.
* OS’e (menenijit gibi) en az 14 gun iv antibiyotik verilir. Altta yatan sins veya orbita apsesinin drenaji gerekir.

Akut Epiglottit (Supraglottit)

 Larinks girisindeki dokularin selltlitidir. Cok nadirdir. Hib'in direkt invazyonuyla olusur.
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Pnémoni

* Supheleniliyorsa < 12 ay parenteral baslanir, > 12 ay olup ciddi bulgulari olmayanlara oral tedavi verilir. Tedavi suresi
7-10 gindor.

Supuratif Artirit

* Diz, kalca, ayak bilegi, el bilegi gibi buyik eklemler en sik etkilenir. Tek eklem ve biyUk eklem tutulimu tipiktir. Ancak
%6'sinda multi eklem tutulumu gérilor. Semptom ve belirtiler diger organizmalarinkinden ayirt edilemez.

* 1 hafta parenteral ve devaminda 2 hafta oral toplam 3 hafta tedavi edilir. Ancak CRP negatiflesince- ye kadar 3 haftadan
da fazla devam edilebilir.
Otitis Media
* S.pnémonia’dan sonra en sik 2. neden tiplendirilmeyen H. influenza izolatlandir. 3. sirada Morexalla catarrhalis yer alir.
Unilateral konjonktivit eslik edebilir.
e Ofit tedavisinde amoksisilin (80-90 mg/kg/gin) ilk secenektir. Alternatif olarak tek doz seftriakson kullanilabilir.
Timpanosentez sivisindan 3 laktamaz Greten bir tip Urerse amoksisilin-klavulonat veya eritromisin-sulfisoksazol verilebilir.
Sinozit
* S.pnémonia’dan sonra en sik 2. neden tiplendiriimeyen H. influenza izolatlaridir. Amoksisilin (80-90 mg/ kg/gun) ilk
segenektir. Klinik dizelme olmaz ise amoksisilin-klavulonat verilir. Tedavi stresi 10 gondor.
Diger Nadir Enfeksiyonlar
* Perikardit, IYE, epididimo-orsit, servikal adenit, akut glossit, triglossal kanal kisti enfeksiyonu, uvulit, endokardit,

endoftalmit, primer peritonit, osteomiyelit ve periapendiksiyel apsedir.

Korunma

1. Asi
2. Kemoprofilaksi

* Asisiz, <48 aylik, invazif HiB enfeksiyonu olan olguyla yakin temasi olan cocuk risk altindadir. Evde, 4 yasindan kiguk
immunizasyonu tam olmayan gocuk varsa, indeks hasta dahil, yakin temas olan herkes igin rifampisin proflaksisi endikedir.

* Doz: 0-1 ay icin 10 mg/kg/doz, > 1 ay 20 mg/kg/doz — maksimum 600 mg/doz; ginde 1 kez, 4 gin sireyle verilir.
Erigskin dozu 600 mg/gUn dur. Gebelere verilmez.

e Gr(-), fakoltatif anaerop, normalde posterior farinkste kolonize bir kokobasildir

* Alh ay- 3 yas arasindaki cocuklarda gérilen iskelet sistemi enfeksiyonlarinin en sik nedenidir.

* Cocuklarda en sik gérulen invazif K. kingae enfeksiyonu septik artrittir.

* Dért yas alh kalca agrisi ve topallamasi olan ¢ocuklarda K. kingae enfeksiyonundan siuphelenilmelidir.
e Dért yas alti cocuklarda spondilodiskitin en sik 2. nedenidir.

e Tedavi: 2. veya 3. kusak sefalosporinler

BOGMACA (BORDETELLA PERTUSSIS)
ETiYOLOJi

e B.pertussis epidemik bogmacanin tek, sporadik bogmacanin olagan etkenidir. B.parapertusis sporadik bogmacanin diger
nedenidir.

e Uzamig 6ksirik (bazi vakalarda paroksismal) nedenleri: Mikoplazma, parainfluenza virs, influenza, enterovirisle, RSV
ve adenovirUslerdir.

EPIDEMIYOLO)i |

e Asilamayla birlikte bogmacadan 6lum > %99 azaldi. Artik vakalarin cogu adolesanlarda ve erigkinlerde gérilur oldu.
Bogmaca son derece bulasicidir, aerosol damlacikla temas eden duyarli kiside atak orani %100 dur.

* Ne dogal hastalik ne de agilama émir boyu immunite saglar. Asilamadan 3-5 yil sonra tipik hastaliga kargi koruma
azalmaya baslar, 12 yildan sonra kaybolur. Subklinik enfeksiyonlar immuniteye énemli katkida bulunur. Oksiren
(bogmaca olarak bilinmeyen) adolesan ve erigkinler, giniUmuizde B.pertussis’in majér deposudur.
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Bogmaca klasik olarak 6-haftalik hastaliktir ve 3 evreye ayrilir:

1.

Kataral (nezle) evre (1-2 hafta)

3-12 gin siren inkUbasyon déneminden sonra baslar. Ayirt edici olmayan konjesyon semptomlari, rinore, hafif ates,
hapsirik, lakrimasyon ve konjonktivalarda kizarikhk gérolor.

. Paroksismal (nébet) evre (2-6 hafta)

ilk semptomlar azalirken 8ksirik baslar. Oksirik énce kuru, aralikli ve irritatifdir, sonra bogmacanin ana
ozelligi olan amansiz nébetlere ilerler. 3 aydan kicik bebekler klasik evreleri géstermez. Bir hava cereyani, ses,
1stk, emme veya gerinmeden kaynaklanan ¢ok énemsiz bir Grkintiden sonraq, iyi gérinen kicik bebek i¢ ceker
tarzda nefes almaya ve bogulmaya baslar, yozi kizanr.

Oksurik (ekspiratuar hirilti) belirgin olmayabilir. Bogmaca 6ksirik sesi (whoop, kuvvetli inspiratuar nefes), ani negatif
intratorasik basing yaratacak kadar kas kuvveti olmayan ve tikenen 3 aydan kiicik bebeklerde pek gérilmez. lyi gérinen
bir oyun ¢ocugu da, benzer, énemsiz bir provokasyonun ardindan, makineli tifek gibi araliksiz 6ksirmeye baslar; cene
ve gégsu énde tutar, dil maksimal disanda tutulur, gézler digari firlar ve sulanir, yiz morarir ve bunu kismen kapali olan
hava yoluna insipre edilen havanin girmesiyle yiksek bir bogmaca sesi izler. Oksiirik sonrasi kusma her yasta siktr,
adolesan ve eriskinler icin tanisal isarettir. Oksirik sonrasi tikenme degismez 6zellik- tir. Paroksizmlerin sayisi ve
siddeti gunler ve bir hafta icinde ilerler (kicuk bebeklerde daha hizl) ve ginler ve haftalarca sabit kalir (kicik bebeklerde
daha uzun).

. Konvelesan evresi

Epizodlarin sayisi, siddeti ve suresi azalir. Paradoksal olarak bebeklerde, éksurik ve bogmaca sesi konvelesanda daha
gurultolo ve kalsik hale gelir.

Mutlak lenfositoza bagh lékositoz (15.000-100.000/mm3) kataral evrenin 6zelligidir. Lenfositler normal
goroniomli T ve B hicreleridir, viral enfeksiyonlarda gorilen biyik, atipik lenfositlere benzemezler. Mutlak
nétrofil arhisi baska bir taniyr veya sekonder bakteriyel enfeksiyonu destekler. Eozinofili pertussisin 6zelligi degildir.
Trombositoz olabilir.

Hafif hiperinsulinemi ve hipoglisemi ¢ok nadirdir.

Akciger grafisi hafif anormaldir; pelihiler infilirasyon ve 6dem (bazen kelebek gérinimi)ve degisik
atelektaziler olabilir. Parenkimal konsolidasyon sekonder bakteriyel enfeksiyonu destekler. Pnémotoraks,
pnémomediastinum ve yumusak dokuda hava kimi zaman gérilebilir.

Tanida altin standart kiltirde B. pertussis’in izolasyonudur.

Pertussis Toksini IgG antikorunu > 90 IU/mLye (bagisiklik kazanmig popilasyon ortalamasinin> 2 SD Ustunde) yakin
zamandaki semptomatik enfeksiyonu gésterir veya paroksismal evrenin ortasinda pozitiftir.

Direkt floresan antikor testi

PCR

TEDAVI

<3 ay bebekler istisnasiz, 3-6 ay bebekler hafif ataklar olmadik¢a ve komplike tim yastaki hastalar hastaneye yatirilir.
Prematire bebekler ve altta yatan kalp, akciger, kas ve nérolojik hastaligi olanlarda agir hastalik riski yoksektir.

Antibiyotik

Bogmaca kuskusu oldugunda bir antimikrobiyal ajan her zaman verilir. Eritromisin (40-50 mg/kg/ gin, max. 2 g, po.)
14 gin standart tedavidir. Eritromisinin giinde 4 kez verilmesi gerekir; bu durum kullanimini sinirlar. YD déneminde
pilor stenozu riski nedeniyle kullaniimaz.

Bu agidan 7 gunluk klaritromisin ve 5 ginluk azitromisin (yenidoganlarda tercih edilir) tedavileri alternatif olabilir.
Etkinlikleri kanitlanmamustir.

Ev Halki ve Yakin Temasi Olanlarin Bakin
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Eritromisin tedavisi bagladiktan sonra hastalar en az 5 gun izole edilir.

Hastayla temas eden ev halkina (ve kres halkina) yasa, immunizasyon durumuna ve semptomlara bakmaksizin 14 gin
ertiromisin verimelidir.

< 7 yas yakin temasi olanlarin 4 doz agisinda eksiklik varsa, hemen asi yapilmali ve sonrasinda seri tamamlanmalidir.

< 7 yas cocuklarda 4. Doz, 6 aydan daha énce veya 3 yasindan énce yapilmigsa rapel yapilmalidir. Bogmaca kanitlansa
bile, difteri ve tetanoz toksoidleri ile birlikte immuinizasyon yapilmali ve tamamlanmalidir.
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| KOMPLIKASYONLAR |

6 ayin alhinda mortalite ve morbidite yUksektir.

En sik gérilen ve 6lomin en sik nedeni olan komplikasyon pnémonidir. En sik neden pnémokoktur, bunu
S.aures ve diger orofarengeal patojenler izler.

Pnémoni yani sira otitis media, apne ve kuvvetli 6kstrigon fiziksel etkileri (konjonktival ve skleral kanamalar,
Ust vucutta petesiler, epistaksis, SSS ve retina kanamalari, pnémotoraks, subkitan amfizem ve umblikal ve
inguinal herniler) baslica komplikasyonlardir.

Oksurik veya apneye eslik eden hipoksi veya hemoraijinin sonucu olarak SSS sorunlari nispeten siktir. Konvilziyonlar ve

ensefalopati olabilir.

.

NON-TIFOID SALMONELLOZ ]

Epidemiyoloji

Gelismis Ulkelerde ¢ocukluk caginin major diyareyel hastalik nedenleridir. HIV ve malnitrisyonun fazla oldugu Afrika’da
morbitite ve mortalitenin major nedenlerindendir. Gelismis Ulkelerde bakteriyel diyarenin %50'sinden fazlasindan
sorumludur. S.enteridis en sik etkendir. S.typhimirium insidansi bazi Ulkelerde daha fazladir.

Kumes hayvanlar Gronleri geleneksel olarak sik kaynagidir.

Patogenez

Saglikh erigkinlerde semptomatik hastaliga neden olmasi igin alinmasi gereken tahmini bakteri sayisi 106-108'dir. Mide
asiditesi salmonellanin ¢gogalmasini engeller.

Klinik
AKUT ENTERIT

Salmonellozisin en sik klinik bulgusudur. 6-72 (ortalama 24) saatlik inkibasyon déneminden sonra ani
baslayan bulanti, kusma ve gébek cevresi ve sag alt kadranda kramp tarzinda karin agrisi olur. Bunu hafif
ile siddetli sulu diyare ve bazen kanli ve mukuslu diyare izler. Orta derecede ates (38.5-39°C) hastalarin %70’inde
gorulur.

Bakteriyemi

BuyUk gocuklardaki salmonella bakteremisi tipik olarak gastroenteriti takip eder.

Ates, titreme-terleme ve toksik gérinim eslik eder. Ancak afebril ve iyi géronimli cocuklarda da bakteremi
saptanmgtir.

Salmonella bakteremisine en sik sebep olan serotip S.typhimurium ve sonrasinda S.enteridis’dir.
Salmonella Gastroenteriti Sirasinda Bakteremi (sistemik hastalik) Riskini Arthiran Durumlar:
. Yenidoganlar ve 3 ayin altindaki bebekler
. AIDS, kronik grantlamatéz hastalik ve diger immin yetmezlikler
. Maligniteler, ézellikle I6semi ve lenfoma
. immino supressif ve kortikosteroid tedavisi

1
2
3
4
5. Hemolitik anemiler (orak hucre hastaligi, malarya ve bartonellozis)
6. Kollajen vaskiler hastalikinflamatuar barsak hastalig:

7. Gastrektomi - aklorhidri veya antiasit kullanimi

8. Bozuk intestinal motilite

9. Sistosomiazis

1

0. Malnutrisyon

EKSTRAINTESTINAL FOKAL ENFEKSIYONLAR

Salmonella kan dolagimina girdikten sonra hemen her organda fokal supiratif enfeksiyona neden olabilir. En sik
kemik, meninksler, intravaskiler bélge ve énceden anormal olan bélgeler tutulur. Salmonella menenijiti infantlarda siktir.
Yuksek mortalite ve morbidite ile seyreder.
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Tedavi

Salmonella gastroenteriti olan cocuklarda tedavinin en 6nemli parcasi dehidrasyon ve elekirolit bozuklugunun
duzeltilmesidir. Antimotilite ajanlar invazyon riskini arttirdigindan kullanilmamalidir.

Antibiyotikler gastroenterit siresini kisaltmaz ve digki ile salmonella atiimini ortadan kaldirmaz. Béylece salmonella
gastroenteritini tedavi etmede antibiyotikler rutin gerekli degildir.

3 ayin alhindaki bebeklerde ve hastaligin yayilma riski olan cocuklarda kullanilmalidir. (sefotaksim/ seftriakson/ampisilin/
sefiksim)

Bakteremi veya ekstraentestinal fokal salmonella enfeksiyonu olan cocuklar antimikrobiyal tedavi almalidir. ilk secilecek
ilag ampisilindir (200 mg/kg/gin, 4 dozda). TMP-SMZ (10mg/kg/gun trimetoprim) de etkilidir. Salmonella izolatlarinin
yaklasik % 20’si ampisiline direnclidir. Ampisilin, tmp-smz ve kloramfenikole ¢oklu direng bildirilmistir. Bunlarda 3. Kusak
sefalosporinler sefotaksim veya seftriakson etkilidir. BuyUyen kartilaja potansiyel hasari nedeni ile 18 yas alti kisilerde
kullanimi onaylanmamasina karsin, florokinolon kullanimi direngli organizmalar igin uygun olabilir. Antibiyotik tedavi
suresi bakteremide 10-14 gun, akut osteomyelitte 4-6 hafta ve meneniitte 4 haftadir.

2. TIFO (ENTERIK ATES) J

Etyoloji
S.Typhi (%90), Paratyphi A, B (Schottmuelleri) ve C (Hirschfeldii) neden olur.

Klinik Bulgular

inkibasyon siresi genellikle 7-14 gindir, alinan inokilumun hacmine gére 3-30 gin arasinda degisir.
Baslangig sinsidir. Ates, kirginlik, istahsizlik, miyalji, bas agrisi ve karin agrisindan olusan ilk semptomlar 2-3 gunde gelisir.
Bezelye corbasi kivaminda diyare hastaligin erken evresinde olabilir, konstipasyon sonradan daha belirgin
semptom haline gelir.

Oksirik ve epistaksis olusabilir. Bazi cocuklarda agr letarii gelisebilir.

Adim adim artan vicut 1sisi, 1 hafta icinde ¢cogu kez 40°C’ye ulasan ates énce aralikh sonar vacakhdir.
Myokardit, ates nabiz diskordansi gorilit. Hastaligin 2. haftasinda yiksek ates sureklidir ve yorgunluk,
istahsizlik, 6kstrik ve karin agrisi ve karinda distansiyon belirginlesir. Hastalar, akut hasta, dezoryente ve letarjik géronur.
Deliryum ve stupor gézlenebilir. YUksek ates ile orantisiz olan rélatif bradikardi, hepatomegali, splenomegali ve
yaygin hassasiyet ile abdominal distansiyon cok sik saptanan fizik bulgulardir.

Tifolu hastalarin yaklasik % 50 ‘sinde, 7.-10. Gin civarinda makiler veya makilopapiler ras (gil lekesi) gérinir.
GbgUs oskultasyonunda ronkusler ve daginik raller isitilebilir.

2 veya 3. Haftada ortaya cikan bulant ve kusma komplikasyon olasiigini disindirir. Komplikasyon
meydana gelmezse, semptomlar ve fizik bulgular 2-4 hafta icinde giderek iyilesir.

Komplikasyonlar

Hastalarin %1-10'unda agir intestinal kanama ve %0.5-3'Unde intestinal perforasyon meydana gelir. Genellikle
perforasyonun éncesinde olan kanama, viicut isisi ve kan basincanda azalma ve nabiz hizinda arhs ile kendini
gosterir. Perforasyonlar genellikle nokta buyuklugundedir, fakat birkag cm kadar buyuk olabilir. Tipik olarak distal
ileumda gorilir, belirgin karin agrisi, hassasiyet, kusma ve peritonit belirtileri eslik eder. Cesitli enterik aerobik
gram negatif basiller veya anaeroblar ile sepsis gelisebilir.

Tifolu bircok hastada karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk bulunmasina karsin asikar hepatit ve kolesisitit
komplikasyon kabul edilir. Serum amilaz duzeylerinde arhsa, kimi zaman klinik pankreatit eslik eder.

Salmonelladan baska organizmalarla siperenfeksiyondan kaynaklanan pnémoniler cocuklarda eriskinlerden daha
sikhir. Cocuklarin %10'unda pnémoni veya bronsit gérulir.

Toksik miyokardit aritmiler, sinoartrial blok, ekg ‘de st-t degisiklikleri veya kardiyojenik sok ile kendini gésterir.
Nérolojik komplikasyonlar artmis intrakranial basing, serebral tromboz, akut serebellar ataksi, kore, afazi, sagirlik,
psikoz ve transvers myeliti icerir. Periferal ve optik nérit bildirilmistir. Kalici sekel nadirdir.

Osteomiyelit ve sipiratif artrit normal konakta gérilebilmesine karsin orak hicre hastaligi olan gocuklarda daha
siktr.

Bildirilen diger komplikasyonlar fatal kemik iligi nekrozu, pyelonefrit, nefrotik sendrom, meneniit, endokardit, parotit, orsit
ve sUpuratif lenfadeneti icerir.

Tani

Koltor

Kan koltord hastalhigin ilk haftasinda, diski ve idrar kiltiri 2-3. Haftalarda pozitif sonug verir.
Diski kiltoronde, inkUbasyon déneminde de ureme olabilir.
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* Hastalhigin geg evrelerinde kemik iligi, karaciger, dalak ve lenf bezi kiltirleri sonug verirken, bu dénemde kan
sterildir.

e Aralikh ve disUk dizeyli bakteriyemi nedeniyle, tifo kuskusu olan olgulardan sik kan kiltirs alinmasi gerekir.

* Kemik iligi koltori tek en duyarh tani yéntemidir (%85-90 pozitif) ve 6nceki antibiyotik tedavisinden en az etkilenir.

Seroloji

* Tani koymada yarari azdir, ancak epidemiyolojik calismalarda yararli olabilir. Klasik Widal testi S.typhi'nin O ve H
antijenlerine karsi antikorlar lcer. Yanlis negatif ve pozitif sonuglar nedeniyle, tek basina Widal testiyle tifo tanisi
hataya goétorir.

Diger
* PCR hastalarin kaninda S.typhi genlerini cogaltmak icin kullanilmistir; birkag saat iginde tani konmasini saglar. Bu yéntem
spesifiktir ve kan kolturonden daha duyarlidir.

¢ Normokrom, normositik anemi, I6kopeni, trombositopeni, kcft bozuklugu, proteiniri, diskida I6kosit ve kan
siklikla saptanir.

Tedavi
* Tifo tedavisinde antibiyotik esashr. Artan antibiyotik direnci sorun yaratmaktadir. Gelismekte olan Ulkelerde, S.typhi
izolatlarinda, kloramfenikol, ampisilin ve TMP-SMX’e %50-80 oraninda direng bildirilir.
* Direngli torler genellikle 3. Kusak sefalosporinlere duyarlidir. Kinolonlar etkilidir, ancak ¢ocuklarda kullanimi tartismalidir.

* Direng sorunu olmayan Ulkelerde kloramfenikol tedavinin altin standartidir. Direng kuskusu varsa seftriakson
veya sefotaksim secilir.

Cocuklarda Tifo Tedavisi (WHO)

£Komplike olmayan tifo

Tam sensitif Kloramfenikol (14-21 gin)/amoksisilin (14 gin)

Coklu ilag direncli Florokinolon (5-7 giin)/sefiksim (15-20 mg/kg 7-14 gin)

Kinolon-direngli Azitromisin (7 gin)/seftriakson (10-14 gin)/sefiksim(15-20 mg/kg 7-14 gin)
Ciddi tifo (komplike)

Tam sensitif Ampisilin (14 gin)/seftriakson (10-14 gun)/

Coklu ilag direncli Florokinolon (10-14 gin)/ seftriakson (10-14 gun)/ sefotaksim (10-14 gin)/
Kinolon-direngli Seftriakson (10-14 gin)/ azitromisin (7 gin)

Tasiyicilik

e Cocuklarda tasiyicilik riski dosUktir (< %2). Sistosomiyazisli cocuklarda kronik Uriner tasiyicilik gelisebilir. Safra kesesi
tastyicih@ kalicr olabilir.

e Tasiyiclara 6 hafta sireyle yUksek doz amoksosilin veya ampisilin verilir.

* invaziv enterik basiller dizanteri etkenidir.

ETYOLOJI

* Shigella'nin o antijenine gére siniflandirlan (h antijeni yok) 4 turt dizanteriden sorumludur: S.dysantriae (A gurubudur
serotip 1 en mortalidir.), S.flexineri (B), S.boydii (C) ve S.sonnei (D).

| EPIDEMIYOLOJi |

* Basilli dizanterinin en sik nedeni gelismis Glkelerde S. Sonnei (2. S. Flexneri), gelismekte olan Ulkelerde en sik s. Flexneri
(2.s. Sonnei) dir.

* Sigellanin ¢ok dustk inokilumu hastaliga sebep olur. 10 adet s. Dysenteria, 100 adet S.flexineri veya S.sonnei
organizmasinin alinmasi duyarli kisilerde dizanteri yapabilir. Bu, hastalik icin 108- 1010 organizma alinmasini gerektiren
vibrio Choleranin aksine bir durumdur. VirGlansi en yiksek enterik bakteridir.
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e S. Dysenteria’nin siddeti ve komplikasyon riski daha fazladir.

+ inkibasyon siresi 12 saat - birkag gindir. Siddetli karin agnisi, yiksek ates, kusma, anoreksi, genel toksisite,
acil ve agrili defekasyon ana ézelliklerdir. Bu noktada fizik muayene abdominal distansiyon, hassasiyet, hiperaktif
barsak sesleri ve rektumda hassasiyeti gésterebilir. Baglangigta sulu ve bol volumli olan diyare sik, kigik volimlo ve kanli
mukuslu hale gelir; ancak bazi cocuklar kanli ishal evresine hig ilerlemezken, digerlerinin ilk digkilari kanhidr.

* Basilli dizanterinin en sik barsak disi bulgular nérolojiktir, hastaneye yatinlan cocuklarin %40 ka- darinda gérilir. EIEC,
benzer nérolojik toksisiteye neden olabilir. Konvilsiyonlar, bas agnisi, letariji, konfizyon, ense sertligi veya hallisonasyonlar
ishalin baglamasindan énce veya sonra ortaya ¢ikabilir. Semptomlar sss enfeksiyonunu disindirse de, Bos'de minimal
protein arhgiyla birlikte pleositoz gérulebilir, meneniit nadirdir.

¢ Sigellozisin en sik komplikasyonu dehidrasyondur. Etiyolojik ajan 6zellikle S. dizenteria oldugunda uygunsuz ADH
sendromuna bagh hiponatremi gérilebilir. Hipoglisemi ve protein kaybettiren enteropati sikhir. Ozellikle kiigik malnitre
cocuklarda diger komplikasyonlar sepsis ve DIC'i icerir.

* Bakteremi ¢ok nadirdir, en sik S.dizenteria’da olur. Sepsis meydana geldiginde mortalite orani yuksektir (%20).

+ Hemolitik Gremik sendrom (HUS), rektal prolapsus, agir hiponatremi ve l6komoid reaksiyon S.dizenteria
serotip 1’ de daha fazla gérulur.

e Rektal prolapsus, toksik megakolon veya psédomembranéz kolit (genellikle S.dizenteria), kolestatik hepatit, konjoktivit,
iritis, korneal Ulserler, pnémoni, artrit (genellikle enteritten 2-5 hafta sonra), reiter sendromu, sistit, myokardit ve vajinit
(tipik olarak S.flexneri'ye eslik eden kanli akinh) sik olmayan olaylardir.

e Klinik 6zellikler sigellozisi desteklese de, kesin taniya izin verecek kadar spesifik degildir. Campylo- bakter jejuni,
salmonella, EIEC, E.Coli 0157:H7 gibi stec, yersinia enterokolitika, Clostridium difficile ve entamoeba histolitika yani sira
inflamatuar barsak hastaligi kanisikhga sebep olabilir.

¢ Basilli dizanteri tanisini destekleyen veriler fekal I8kositler (kolit bulgusu), fekal kan ve periferik yaymada sola kayma ile
birlikte l6kositozu igerir.

* Digki ve rektal strontu koltors sigella enfeksiyon tani sansini arttirir.

TEDAVI

* Diger gastroenterit nedenlerinde oldugu gibi sivi ve elektrolit dizeltmesine éncelik verilir. Vitamin A eksikliginin sik oldugu
bélgelerde tek yUksek doz (200.000 it) vitamin A sigellozisin siddetini hafifletir.

* Cinko destegi 14 gin boyunca verilmesi ishali dnemli oranda azaltir, kilo alimina katki saglar.

*  Ampisiline direng o kadar yiksektir ki, ampirik tedavi olarak uygun degildir. TMP-SMX direnci de yaygindir.

e Sefiksim (8mg/kg/gun, Po, 2 dozda) ve seftriakson (50mg/kg/gun, iv/im, tek doz) ampirik tedavi igin kullanilabilir.
Nalidiksik asit alternatif olabilir.

* Bu ilaclarin ttmine direncli invaziv sigella enfeksiyonunda kinolonlar verilebilir. 1. ve 2. Kusak sefalosporinler yetersizdir.
e Tedavi tipik olarak 5 gun surdorolor.
* Kizamik asisi bircok diyarede oldugu gibi sigellozunda insidansi ve klinik ciddiyetini azaltir.

ESCHERICHIA cOLI

* E. Coli enterik enfeksiyonlar yani sira iye (tip 2 mannoza direngli fimbrialar olanlar); yenidoganda sepsis ve menenijit
(sialik asit yapisindaki k1 antijeni olanlar); immUn yetmezlikli hastalarda ve intravaskiler alet olan hastalarda bakteremi
ve sepsis nedenidir.

* Gelismekte olan Ulkelerde, hayatin ilk birkag yilinda sik enfeksiyon yaparlar. Yaz mevsimlerinde sik gérulurler. Hastalik icin
buyuk inokulum gerekir (STEC harig).

ENTEROTOKSIJENIK E. COLI (ETEC)

e Gelismekte olan Ulkelerde dehidrasyona yol acan infantil diyarenin (%10-30) ve turist diyaresinin (%20-60) sebebidir.
ETEC turist diyarelerinin en sik nedenidir. Cocuklardaki total ishal ataklarinin %3-39‘undan etec sorumludur.

¢ Plazmid kontrolinde iki gesit enterotoksin Uretir:
1. Isi labil enterotoksin (LT)= kolera toksinine benzeyen CAMP'yi, uyararak sekretuar ishale yol acar
2. lsi stabil enterotoksin (ST) = CGMP'yi uyararak sekretuar ishale yol acar.

e Tipik belirti ve bulgular patlayici, sulu, mukussuz, kansiz, diyare, karin agnisi, bulanti ve kusmay: igerir. Ates yokiur veya
hafiftir. Hastalik, kendini genellikle 3-5 gunde sinirlar, bazen >1 hafta devam eder.
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| ENTEROINVAZIV E. COLI (EIEC) |

e Sporadik diyarenin (sulu diyare) %5 kadari ve kanh diyarenin %20’si EIEC turlerinden kaynaklanir. ETEC’te gérilen
sekretuar diyareden ayirt edilemeyen sulu ishal yapar. Hastalarin bir kisminda shigella benzeri dizanteri sendromuna yol
agar.

l ENTEROPATOJENIK E. COLI (EPEC) ]

* Gelismekte olan ulkelerde 2 yas alh cocuklarda akut ve persistan ishalin en sik nedenidir. Gelismis Ulkelerde kreslerde ve
yetimhanelerde salginlara neden olabilir.

* Siddetli, sulu, kansiz ve mukuslu diyareye ilaveten kusma ve dusUk dereceli ates sik semptomlardir. Kronik ishal (> 14 gin)
ve buna baglh malnutrisyon gelisebilir.

e Anne sUtu EPEC ishaline karsi koruyucudur.

[SHiGA TOKSIN URETEN E.COLI (STEC) l

* Enfeksiyonlari asemptomatik olabilir. Gok kigk gocuklar stec’in hedef grubu degildir; agir ve komplike hastalik daha ¢ok
6 ay-10 yas arasi gocuklarda gérolor. lyi pismemis hamburger besin kaynakli salginlarin sik nedenidir.

e Serotip 0157:h7 salginlarin cogundan sorumludur.

* Intestinal semptomlar hafif ishalden agir hemoraijik kolite degisir. Baslangicta sulu olan ishal birkag ginde kanl hale
gelir. Karin agnist vardir. Klinik sigella veya EIEC hastaligini andirsa da, atesin olmamasi ayirtir. Cogu hasta komplikasyon
olmadan iyilesir. Ancak hastalarin %10’u hemolitik Gremik sendrom (HUS) veya trombotik trombositopenik purpura (TTP)
gelistirir.

| ENTEROAGREGATIV E.COLI (EAEC) |

* Gelismekte olan Ulkelerde < 2 yas cocuklarda akut ve persistan diyare yapar. Ayrica aids’e eslik eden kronik diyare ve
turist diyaresinde de etiyolojik ajandir.

* Tipik hastalik sulu, mukuslu, sekretuar diyare ve dusik ates ile ortaya ¢ikar. Kusma az veya yoktur. Hastalarin 1/3'Onde
kanli ishal olur. Sulu diyare > 14 giin surebilir. Bebeklerde biyume geriligi ve malnutrisyona eslik eder.

DIFFUZ ADHERENT E. COLi (DAEC) ]

e Bir veya 2 yasinda biyUk ¢ocuklarda akut ama uzamis sulu diyare yapar. Erigkinlerde turist diyaresine de neden olabilir.

Tedavi

* Ana tedavi, sivi-elektrolit replasmanidir. Agir dehidratasyon bulunmadik¢a oral rehidratasyon ile baslanarak en kisa
zamanda, 8-12 saat icinde oral beslenmeye gecilmesi hedeflenir. Oral beslenmenin ertelenmesi durumunda ishal
kroniklesebilir ve malnutrisyon riski ortaya cikar.

* ETEC dusunulen olgularda nadiren antimikrobiyal tedavi gerekir. Duyarli ise TMP-SMX etkilidir.

* EIEC infeksiyonu genelde antimikrobiyal tedavi gerektirir. Bir direng s6z konusu degilse kotrimoksazol bu olgularda da
tercih edilir.

e EPEC ishallerinde de bes ginlUk kotrimoksazol tedavisi iyilesmeyi hizlandirr.

* EHEC (STEC) infeksiyonlarinda antimikrobiyal kullaniminin hemolitik tremik sendrom gelisimini kolaylastirdigi gérolmistor.

* Kontamine su igilmesi ve iyi pismemis deniz kabuklularinin yenmesi ile olusur.

e Ciddi hastalik icin risk faktérleri mide asiditesinin azalmasi, o kan grubu, malnitrisyon, immunsupresyon ve intestinal
lokal immunitenin olmamasidir (6ncesinde enfeksiyon veya asilama). Gaitada ¢ok fazla atldigindan ev ici temas hastalik
riskini cok artinr.

¢ Koleradan vibrio chlorea O1 ve O139 sorumludur.
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| PATOGENEZ |

*  Mide asidi yok ettiginden, kolonizasyon igin >108 organizma gerekir. Mide asiditesi azalmig ise 105 organizma yeterlidir.

KLINiK
* Vkolera O1 ve O139'dan etkilenen cogu insan asemptomatiktir; %25’ hafif-orta derecede hastalik; ve %2-5'i agir kolera
geligtirir.
— Koleranin ana ézelligi masif sivi ve elektrolit kaybidir. 6 saat-5 ginluk (ort 2-3 gun) inkUbasyon déneminden sonra sulu
ishal ve kusma gelisir. Bazi gocuklarda disUk dereceli ates gérlur.

— Agrr olgularda, yogun, agrisiz, piring suyu kivaminda ve baligimsi kokuda sulu diayere vardir. Bazen mukus olabilir,
fakat kan yoktur.

— Sivi ve elektrolit kayiplan susuzluk ve tasikardiyi takiben, takipne, irritabilite, ¢cékik én fontanel ve cilt turgorunda
azalmaya yol acar. Tedavi edilmezse dolagim kollapsi, stupor ve renal yetmezlige ilerler.

— Diyare o kadar masif olabilir ki, vaskiler kollaps 24 saat icinde meydana gelebilir.
— Sivi kayiplan 1 hafta devam edebilir.

LABORATUVAR ]

¢ Hemokonsantrasyon, idrar dansitesi artar, Ure ve kreatinin yUkselir, hipoglisemi, hiponatremi, hipokloremi, hipokalemi ve
asidoz gelisir.
* Mukoza invazyonu yapmadigindan digskida I6kosit yoktur.

e Akut sulu diyare ve dehidratasyon, kolera bulunan yere seyahat 6ykisU laboratuvar dogrulamaya kadar koleradan
suphelendirir. Genis salginlarda hem cocuk hem de eriskinleri etkilemesiyle diger ishal hastaliklarindan ayrilir.

¢ Tanmida mikrobiyolojik izolasyon (kiltir) altin standarthr. Ancak tedavi igin gerekli degildir.

* Diskida birkag tane diginda eritrosit ve I6kosit gérulmez. Karanlik alan mikroskopisinde ¢ok hizli bakteriler gérolor. Spesifik
antikor ilavesiyle ortadan kaybolur.

TEDAVI

* Ana tedavi sivi ve elektrolit replasmanidir.

* Hastalik suresini kisaltmak ve V.kolera atilimini azaltmak igin antibiyotik tedavisi gerekir.

* Oral tetrasiklin veya doksisiklin ilk secilecek ilaclardir (>9 yas ve erigkinlerde)

e TMP-SMX, eritromisin veya furazolidon (<9 yas olanlarda veya direngli tirlerde) kullanilabilir.

* Coklu direng durumunda kinolonlar verilebilir.

CAMPYLOBACTER

* C.jejuni ve C.coli insanda intestinal enfeksiyon yapan en sik etkenlerdir.

| EPIDEMiYOLOJi |

* Kontamine kimes hayvanlari (tavuk, hindi) veya iyi pastdrize edilmemis sut ve sut Urinlerinin, daha az siklikta kontamine
su alinmasiyla ortaya gikar.

KLiNiK |

Akut gastroenterit

e En sik klinik tablodur. %90-95 etken C.jejuni veya C.coli"dir. Inkibasyon zamani 1-7 gundir. Tipik olarak ates, bas agrisi
ve miyalji gibi bir prodrom déneminden 1 gin sonra genellikle sulu, nadiren dizanteri gibi kanh-mukuslu diyare gelisir.
Apendisit veya invajinasyonu taklit eden kramp tarzinda karin agrisi hastalarin cogunda gérulur.

+ Ozellikle hipogammaglobilinemik hastalarda, AiDS'te persistan (>2 hafta) agir seyreden, yiksek atesli ve dizanteriform
(kanh mukuslu) ishallere yol acar. Inflamatuvar barsak hastaligini (IBH) taklit edebileceginden; IBH tanisi konurken
campylobakter persistan (rekUrren gastroenteriti ekarte edilmelidir.
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| KOMPLIKASYONLAR |

. Reaktif artrit (diyareden 5-40 gUn sonra)
. Guillain-Barre sendromu (1-12 hafta sonra)
. lgA nefropatisi

. Immun kompleks glomerulonefriti

g A W N =

. Hemolitik anemi

 Mikroskopi: ince, s harfi seklinde bakterilerin gérilmesi tipiktir. Karanlik alan mikroskopisinde tipik ok gibi kayma
e KUltur (ccda veya skirrow besiyeri)

* Gaitada eia ile antijen gésterilmesi (hizli, sensitif ve kiltor kadar spesifik)

TEDAVI

* Sistemik tablolar gelismemisse tedavide ilk secenek eritromisin veya azitromisin

* Sepsiste aminoglikozitler, meropenem veya imipenem kullanilr.

1. YERSINIA ENTEROKOLITICA J

* Ates, diyare (genellikle sulu, daha az siklikta kanli ve mukuslu), karin agrisi, mezenter lenfadenit seklinde ortaya cikar.
* Mezenter lenfadenit buyuk ¢ocuklar ve adolesanlarda apendisiti taklit edebilir.
* Immunitesi saglam kisilerde enterokolit icin antibiyotik verilmez.

* Sistemik hastaligi olan ve ¢ok kuctk hastalarda ilk tercih ampirik tedavi trimetoprim-sulfametoksazol (tmp-smx)’dir.
Aminoglikozidler,3.kusak sefalosporinler ve kinolonlar alternatiftir.

» Ciddi enfeksiyonlarda 3.kusak sefalosporinler = aminoglikozid kullanilir.

[ 2. YERSINIA PSEUDOTUBERCULOSIS }

* Psédoapendisit (Mezenterik lenfadenit): Menenterik lenf nodlarinda grantlamatéz lenfadenit tablosudur. Ates, sag
alt kadran agnisi ve l6kositozla seyreder. USG'de karakteristik buyomus lenf nodlarina, terminal ileum kalinlagsmasi ve
apendiksin visuelize edilmemesi eglik eder.

e Kawasaki benzeri hastalik: 1-2 gion ates; cilek dili; faringeal eritem; kizil benzeri dékinty; sis , catlak ve kirmizi
dudaklar; konjonktivit; steril piyuri; periungal deskuamasyon ve trombositoz gérilor. Koroner anevrizma bildirilmistir.

e Komplike olmayan mezenter lenf adenit kendini sinirlar ve antibiyotige gerek yoktur.

Tularemi, gram negatif bakteri Francisella tularensis’in neden oldugu bir zoonozdur. Genellikle kene, kemirgenler veya tavsan
isirklarindan kaynaklanir. F tularensis’in neden oldugu hastalik, en yaygin olani bélgesel lenfadenopati veya lenfadenit ile
asilama yerinde Ulseratif bir lezyondan olusan birden fazla klinik sendromla kendini gosterir.

| KLiNiK BELIRTILER |

Ates, titreme, miyalji, artralji, bas agnsi ve yorgunluk baslangic bulgulandir. Fizik muayene bulgulan lenfadenopati,
hepatosplenomegali veya cilt lezyonlarini igerebilir.

Ulseroglanduler ve glandiler hastalik cocuklarda tulareminin en yaygin iki formudur. Giris kapisinda eritemli, hassas veya
kasintil bir papol belirebilir. Bu papil biyiyebilir ve siyah tabanli bir Glser olusturabilir. Ulserler genellikle eritemli ve agrilidir,
kenarlan kabarikhr ve ézellikle tedavi edilmezse birkag hafta sirebilir. Tulareminin glandiler ve Glseroglandiler formlarinin
birlestirici belirtisi agrili bélgesel lenf adenopatisidir. Adenopati, Glseroglandiler hastalikta cilt Ulserasyonundan énce, es
zamanl olarak veya sonrasinda gelisebilir.
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Orofarengeal tularemi, tonsillitli veya tonsillitsiz akut farenijit ve servikal lenf adeniti ile karakterizedir. Enfekte bademcikler
buyuyebilir ve difteri ile iliskili zarlara benzeyebilen sarimsi beyaz bir zar geligtirebilir.

Okuloglandiler hastalik nadirdir, ancak meydana geldiginde, giris kapisi konjonktivadir. Kirlenmis parmaklar veya
dékuntilerle temas, bu tularemi formunun en yaygin mekanizmasidir. Hastalik genellikle tek taraflidir. Konjonktiva agrilidir
ve sarimsi noduller ve noktasal Glserasyonlarla iltihaplidir.

Kesin tani kultirde F. tularensis Gremesiyle yapilir.

Tularemi tanisi cogunlukla seroloji yoluyla konulur. Standart tOp aglUtinasyon (TA) testinde, uyumlu éykisu ve fiziksel bulgulan
olan bir hastada =1:160’lik tek bir titre taniyr belirleyebilir.

TEDAVI

Aminoglikozidler tularemi tedavisinin temelini olusturur: gentamisin cocuklarda tularemi tedavisi igin tercih edilen ilachr ve
streptomisin yetiskinlerde tercih edilen ilachr.

VIRAL ENFEKSIYONLAR

KLINIK

8-12 gunlik inkibasyon déneminden sonra 2-3 gin stren prodrom dénemi olur.
Prodrom déneminde hafif ates, kuru 6ksirik, burun akintisi, kojunktivit ve fotofobi gérilur.

Koplik lekeleri dékintiden 1-4 giin énce gérulen, premolar dis hizasinda yanagin icinde mavimsi- beyaz noktaciklarla
birlikte ayrik kirmizi lezyonlar olarak gérolur. Kizamik icin patognomonik bir enantemdir.

Dékintd bas (kulak arkasi, alinda sag cizgisi) ve boyunda baslar. Ates 40 0C’a kadar yikselir, gévdeye ve
ekstremitelere dogru yayilir. Ustlerde birlesme egilimindedir, 7.gunde solar.

D6kintinin 4. GUno ates duser. Kizamigin en uzun semptomu olan &ksuruk 10 giinde biter.

Do6kinti é6ncesi 3 gin, maruz kalma éncesi 7 gin, dokiinti sonrasi sonrasi 4-6 giin bulagtincidir.
Dékiuntiden sonra 3 gin icinde ates dUgsmezse komplikasyon olusur.

Omir boyu bagisiklik birakir.

En sik sekonder bakteriyel enfeksiyon pnémokok'tur.

Asiya bagh dékinti ekstremiteden gévdeye yayilir, petesiyal purpurik hale gelir.

Lenfopeni karakteristiktir. Akut faz reaktanlari CRP ve ESH normaldir.

Tani serolojik olarak kizamik IgM’in 2. giinden sonra pozitiflesmesi veya kizamik IgG'nin 1. Gin-1. Ay arasinda > 4 kat
titre artigi ile konur.

Dékuntuden 2 gun sonra, serum kizamik IgM antikorunun tespiti ve takiplerde antikor titresindeki artig ile kesin tani
konabilir.

Akut dénemden konvalesan déneme gegildiginde ise (2-4 hafta sonra) IgG dizeyleri yaklasik 4 kat artar.
Tum hastalardan hem solunum yollarindan PCR igin strintd érnegi hem de serum IgM duzeyleri bakilmasi énerilir.

KOMPLIKASYONLAR ]

Solunum sistemi

1.
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Respiratuar komplikasyonlar;

* Otitis media

e Sinozit

*  Mastoidit

e Pnémoni (En sik bakteriyal etkenler: Pnémokok, Hib, S.aureus)



PEDIATRI / ASILAR VE ENFEKSIYON HASTALIKLARI

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

* Krup

e Trakeit

e Bronsiolit
Bronsiolitis obliterans
Gis
ishal, kusma, dehidratasyon, apendisit (apandisitin 2. Sik viral etkenidir)
Norolojik
Febril konvilsiyon, ensefalomiyelit, Gullian Barre, hemipleji, serebral tromboflebit ve retrobulber nérit, SSPE (ge¢ dénemde
en fatal komplikasyondur), Kizamik inkliozyon cisimcigi ensefaliti (MIBE: Measles Inclusion Body Encephalitis):
Enfeksiyon ve asidan 1 yil sonra ortaya gikar, immun sUpreselerde gérilior, mortalite yizde yoze yakindir.
Hematolojik

Trombositopeni, DIK, purpura fulminans

Kardiyak
Miyokardit

Tedavi
A vitamini mortalite ve morbiditeyi azaltr.

* Ayrica ilk 6 giin icerisinde Ig uygulanmasi da yararlidir. Ozellikle hamilelerde, immun stpreselerde, ev ici temaslilarda
ve 6 aydan kigUk ¢ocuklarda temas sonrasi koruma igin asi degil Ilg uygulanmalidir.

KIZAMIKCIK (3 GUN KIZAMIGI = ALMAN KIZAMIGI)

KLiNIK
e 12-23 gin inkUbasyonu mitakip kizamiga gére kisa ve hafif bir prodrom (ates, bogaz agnisi, konjonktivit, bas agrisi,
istahsizlik ve LAP) gérilebilir.
* En belirgin LAP suboksipital, retroaurikular ve posteriyor servikaldir. (Theodor fenomeni)

e D&kintinin baslangic zamaninda orofarenkste kiicik gul rengi lezyonlar (Forscheimer lekesi) ve yumusak damakta
petesiyal hemorajik alanlar gérulebilir.

* Bas boyunda baslayan birlesmeyen dékiinti 24 saatte tom vicuda yayilir, 3.gon kaybolur
e Yiksek bulastinicllik dékintiden 5 gin énce 6 giin sonrasi arasindadir.

e Ldkopeni, nétropeni, frombositopeni gérilebilir

¢ Doékintiden 4 giin sonra Rubella IgM pozitiflesir

£ Konjenital Rubella Sendromunda Patolojik Bulgular
Kardiyovaskuler Patent duktus arteriosus (en sik), Pulmoner arter stenozu, Ventrikuler Septal defekt, Miyokardit
Merkezi sinir sistemi Kronik meneniit, Parankimal nekroz, Kalsifikasyonla birlikte vaskulit
Goz Mikroftalmi, Katarakt, iridosiklit
Silier cisim nekrozu, Glokom, Retinopati
Kulak Koklear kanama Endotel, nekrozu
Akciger Pnémoni
Karaciger Dev huicreli hepatik transformasyon, Fibrozis, Lobiler dizensizlik, Safra stazi
Kemik Osteoidin zayif mineralizasyonu, ince kikirdak
Bobrek, Dalak, timus intersitisyel nefrit, ekstrameduller hematopoez, histiositik reaksiyon
Cilt Blueberry muffin lezyonlar
KOMPLIKASYONLAR |

¢ Trombositopenik Purpura en sk komplikasyondur. Artralji ve poliartrit geng kadinlarda sik gérolor. En ciddi
komplikasyon ensefalittir. Miyokardit, Guillain-Barre ve periferik nérit gérilebilir.

* Konijenital Rubella’da en sik saptanan bulgu sagirlikhir.
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KABAKULAK

KLINIK |

15-25 gunltk inkubasyon sonrasi 1-2 gun suren ates, bas agrisi ve kusma ile karakterize prodrom dénemi gérulur.

Ardindan %70 bilateral ama unilateral olabilen parotit gérilur. Bez hassastir. Ayni tarafta éncesinde veya sirasinda kulak
agnisi olur. Eksi ve asitli gida-igecekler agriyr artinir. Siglik ilerledikge gene agisi belirsizlesir kulak kepgesi yukari ve disa dogru
kalkar. Stensen kanalinin agzi kirmizi ve édemli olabilir. Sislik 3 ginde pik yapar, 10.gin iner, ates 3-5 giin sirer.

Submandibuler bez tutulabilir lenfatik tkanmaya bagh sternumda Uzerinde 6dem gérulebilir.

Parotis sigliginden 7 giin énce ve 7 gin sonra tUkrikte virUs bulunur. En bulastiria dénem siglikten 2 giin énce ve 5 gin
sonrasidir.

Serum amilaz (1), I6kopeni (géreceli lenfositoz) sik bulgulardir.
En uygun tani Kabakulak IgG titre arhsidir. lgm gecirilmis enfeksiyonu belirlemede kullanilir.

| KOMPLIKASYON

Menenijit en sik komplikasyondur. Ensefalit eslik edebilir. Nadiren transvers miyelit, akuaduktal stenoz, fasiyal paralizi
gbrulebilir.

Orsit sik bir komplikasyondur.

Konjonktivit, optik nérit, pnémoni, nefrit, pankreatit, miyokardit, artrit, tiroidit ve trombositopeni nadir komplikasyonlardir.

Grup A streptokok ve S.aureus enfeksiyonuna yatkinlik olusturur. Yenidoganda gérilebilir (Bogmaca gibi).

KLINIK

10-21 gunltk inkbasyonu takiben ézellikle biyUk ¢ocuklarda gérilebilen 1-2 gin siren ates, kirginlik, istahsizlik, bas
agnisi ve karin agrisi prodromunu mitakip dékinti ortaya gikar. Ates 38-40 OC arasinda olup dékintiden 2-4 gin sonra
kaybolur.

Dskinti 6nce sagh deri, yiz ve gévdede ortaya cikar. Once kagintili eritamatéz makiller sonra papile, sonrada
vezikile dénusir. Vezikoller krutlanirken yeni makuller belirir. Farkli donemlere ait lezyonlarin birarada bulunmasi
varisella icin karakteristiktir. Vajina, orofarenks, konjonktiva gibi mukozalari da tutabilir. Lezyon sonrasi gegici hipo-
hiperpigmentasyon birakir

Dokintiden 2 gin énce ve 7 gin sonra (kabuklanincaya kadar) bulaghncidir,

Profilaktik asiya bagl papuler dékintili hastalik (breakthrough hastaligi) gérulebilr.

immun baskinlarda progresif varisella gérolir.

Neonatal varisella dogumdan 5 gin énce 2 gin sonra varisellal anne bebeklerinde gérilor.

Tant

Klinik olarak konulur. Vezikul tabanindan alinan sirintinin incelemesinde multinGkleer dev hc gérilmei su cicegi veya
HSV enfeskiyonunu disindirir. VZV IgG'DE 4 kat titre arhisi ile konur.

TEDAVI

Asiklovir endikasyonlan (p.o): Asiklovir endikasyonlari (i.v):

1. Gebe olmayan > 12 yas birey 1. immun yetmezlik

2. >12 ay kronik cilt veya ac hastaligi varsa 2. Komplikasyon (pnémoni, hepatit, trombositopeni,
3. Steroid kullanimi varsa (kisa, intermittan, inhale) ensefalit) varsa

4. Uzun sureli salisilat kullananlar

5. Evici temas

VZiG

Dogum 5 gin énce-2 gun sonra aktif sucicegi olan annenin bebegine VZIG verilmelidir.
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ERITEMA INFEKSIYOZUM: 5. HASTALIK (PARVOVIRUS B 19)

[ KLINIK ]

* 4-28 gin inkibasyonu takiben vakalarin %30’unda gérilebilen subfebril ates, bas agrisi hafis USYE prodromu olabilir.
e DékintU 3 evrede ortaya gikar.
1. Dénem: yanakta tokat atilmis tarzda eritem

2. Dénem: ekstremite proksimalinden (pazu) baslayip, gévdeye ve alt ekstremiteye yayilan makuler eritem. Dékintt 3
gun surer, dokinti cikinca bulastiricilik kaybolur. Kasintilidir.

3. Dénem: Cevresel kosullarla (uv, sicak, banyo) artip azalan dékints vardir, aylar boyu dékinti surer.
* D&kinty ekstansér yUzde daha belirgindir. El ve ayak tabanlar korunmustur. Cocuklar atessizdir ve hasta gozikmezler.

KOMPLIKASYONLAR J

 Eldiven corap sendromu: El ve ayakta petesi benzeri dékint
* Fetal hidrops
e Artrit ve artralji (en sik komplikasyondur)
* Aplastik kriz, hemofagositik sendrom
— Miyokardit
— Trombositopenik purpura (nadir)

— Meneniit, ensefalit, periferik néropati

ROSEOLA INFANTUM: EKZANTEMA SUBITUM

Etken: HHYV tip 6 ve 7'dir.

[ KLiNiK |

e 3-5 gin siren yUksek ates dénemi vardir. Bu dénemde hastalarin %5-10'unda febril konvilsiyon géralir.

* Doékintiden énce periorbital dem patognomoniktir. Uvula-yumusak damak hattinda Glser (nagayama Glseri) asyalilarda
stk gorolor.

 Uc-dért giin 40°C ates sonra, atesin ani dismesi ile gévdede beliren jeneralize pembe renkli dskinto tipiktir. Dékinto 1-2
gUnde gecer.

« Kulak zarinda efizyon ve rinore, GiS sikayetleri eslik edebilir.

KOMPLIKASYONLAR |

¢ Febril konvilsiyon en sik komplikasyondur. Ayrica nérolojik olarak ensefalit, akut serebellit ve pseudotimér serebri
gérulebilir.
* Mononukleosis benzeri hastalik, hepatit, miyokardit ve trombositopeni gérilebilir.

EPSTEIN-BARR VIiRUS (EBV) - ENFEKSiYOZ MONONUKLEOZ (EMN)

* Penetratif cinsel iligki, derin 6pisme ve su bardaginin ortak kullanimi gibi t0krik aligverisi ile gecer.
* Bebek ve cocuklukta sessiz non-spesifik klinik olur.

e Adélesanda yorgunluk, uzamis ates, bas agrisi, bogaz agrisi, bulanti, karin agrisi ve miyalji gibi 1-2 hafta siren prodromal
semptomlar olur. Hasta bogaz agrisi, ates veya splenomegaliye bagl sol Ust kadranda hassasiyetle klinige basvurur.

[ KLINIK ]
* Bogaz agrisi, ates, jeneralize LAP (%90) siklikla servikal ve submandibulardir. Epitroklear LAP EMN tanisini
destekleyici bir bulgudur.

e Splenomegali (%50) ve hepatomegali (%10). Sistemik hepatit-sarilik nadirdir.

 Tonsiller hipertrofik-membranli-eksidatif
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e Damakta petesi, palpebral 6dem
*  Makilopapuler ras (%10), ampisilin veya amoksisilin tedavisiyle rash (%80)

TANI VE LABORATUVAR TESTLER

* Loékositoz (%90)- tipik veya atipik lenfosit

e Trombositopeni (%50) gorulor. Hafif purpurasizdr.
e AST - ALT (1) ama sarilik olmaz.

e Heterofil ab (+) - (%90)

£ Serolojik yanit (EBV - Spesifik ab)

Klinik durum

Heterofil ab IgM - VCA IgG - VCA EA-D EA -R EBNA
Duyarl - = o - - -
Akut primer emn + + + + - -
Yeni gecirilmis emn * + + + - Zayif +
Uzak gegirilmis emn - - + R + +
Reaktivasyon - = + - " +
Burkitt lenfomasi - - + - + +
Nasofarenks ca o - e + - +

| EBV iLiSKiLi BENIGN PROLIFERASYONLAR |

+ AiDS'li eriskin hastalardaki oral hairy (tiyli) I6koplaki
* Cocuk, lenfoid interstisyel pnémonitisi

[ EBV ILiSKiLi MALIGN PROLIFERASYONLAR ]

* Nazofarengeal karsinoma,

 Burkitt lenfoma

* Hodgkin hastahg

* Lenfoproliferatif hastaliklar (X'e bagh lenfoproliferatif sendrom-Duncan sendromu)

* AIDS gibi immun yetmezlik durumlarinda leiomiyosarkomu icerir.

[ TEDAVI ]

Tedavisi yok. Komplikasyon varsa asiklovir ve steroid verilir.

| KOMPLIKASYONLAR |

e Subkapsuler splenik hemoraiji ve dalak yirhimasidir (%0.5) - en korkulan komplikasyon
* Tonsil ve lenfoid buyime bagli hava yolu obstriksiyonu (%5) - yatisin en sik nedenidir.

* Nbérolojik bulgular: Konvilziyon; Alice harikalar Diyarinda, ataksi, menenijit, ensefalit, fasiyal paralizi, transvers miyelit,
Guillan-Barre ve Reye sendromu

e Coombs (+) veya soguk aglitinin (+) hemoliz
¢ Aplastik anemi (nadir), hafif trombositopeni ve nétropeni (sik)
* Miyokardit, interstisyel pnémoni, pankreatit, parotit ve orsit (nadir)

ENTEROVIRUS ENFEKSIYONLARI (COXSACKIE A-B VE ECHOVIRUS)

Asemptomatik Enfeksiyon: en sik klinik tablodur.
Nonspesifik Febril Hastalik:

En sik semptomatik klinik tablodur. 3 gin stren ates, sistemik bulgular ve polimorfik rash gérolor. 4-7 gunde iyilesir.
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* | EL-AYAK VE AGIZ HASTALIGI |

Ensikkoksaki-A16 etkendir. Ates yok veya subfebrildir.
Orofarenks, dil ve damak vezikiller ortaya gikar.
Sonra etrafi hiperemik Ulserlere dénugir. Dékunty
eller, ayaklar, kalca ve kasikta olabilir. Vezikuller 1
haftada kaybolur.

Enteroviris 71'in etken oldugu enfeksiyon daha
siddetlidir ve aseptik menejit ensefalit, paralizi yapar.

HERPANJINA

En sik etken Koksaki A'dir.

Ani ates, bogaz agrisi ve yumusak damak, uvula, tonsiller ve arka farinks duvarinda 1-2 mm caph vezi- killer ve giderek
buytyen etrafi eritemli Ulserler gérulir. Nadiren aseptik meneniit olabilir.

Ates 1-4 gin sirer, 3-7 ginde lezyonlar kaybolur.

| SOLUNUM HASTALIGI |

USYE semptomlari, vizing, apne, solunum sikintisi, pnémoni, ofitis media, bronsiolit, krup, parotit ve faringotonsillit yapabilir.

{ PLORODINI (BRONHOLM HASTALIGI)

En sik etkenler Koksaki B3 ve B5'dir.

Miyozite bagli 6ksirme, hapsirma ve derin solununla artan epizodik gégus agrisi ve ates gorulebilir.

| AKUT HEMORAJIK KONJONKTIVIT |

Etken enteroviris 70 ve koksaki a24 ‘dir. Atesi iceren sistemik semptomlar nadirdir. 1-2 hafta icinde tam iyilesme gérulur.

i MYOKARDIT VE PERIKARDIT j

Koksaki B en sik etkendir.

| GASTROINTESTINAL HASTALIK |

Sik ama baskin olmayan semptomlardir. Prematirde diyare, hematokezya, pnématozis intestinalis ve NEK gézlenmistir.

| NGROLOJIK HASTALIK |

Viral meneijitin en sik (%90) nedenidirler. ~ ayliktan kicuklerde daha sik gérulur.

Enteroviris 71: meneniit, ensefalit, polio-like paralizi, Guillain-Barre, transvers miyelit, serebellar ataksi, opsoklonus-
miyoklonus ve psédotimér serebri yapabilir.

| MYOZIT VE ARTRIT |

Miyalji stk miyozit ve artrit nadirdir.

immon yetmezliklilerde dermatomiyozit - like sendroma neden olabilir.

[ PANKREATIT VE ORSIT

Koksaki B viris orsitin ikinci nedenidir.
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