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Amac ve Kapsai

Eocuk Enfeksiyon Dergisi (Journal of Pediatric Infection), Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Dernegi’nin bilimsel igerikli resmi yagm organidir; Mart, Haziran,
ylil ve Aralik aylarinda olmak lzere yilda 4 sayl yayinlanmaktadir. llaveten Ulusal Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Kongresi igin bir ek sayi yaxlnlanmaktadlr.
Cocuk Enfeksiyon Dergisi’nin hedefi cocuk sagligi ve hastaliklar alaninda bilimsel agidan yiiksek nitelikli arastirma makalelerini yayinlamaktir. Ayrica derleme,
editér gorusu, editére mektup, olgu sunumlari ve egitim amach bilimsel yazilar (taniniz nedir?, rutinler, soru-cevap, Klinik ipuglari, diinya literatiriinden
haberler) da kabul edilmektedir. Yayin dili Tirkge ve Ingilizce olan bagimsiz, ényargisiz ve ¢ift-kor hakemlik (peer-review) ilkelerine dayanan bir dergidir.

Cocuk Enfeksiyon Dergisi EMBASE, SCOPUS, CINAHL, Gale/Cengage Learning, EBSCO, Index Copernicus, DOAJ ve TUBITAK/ULAKBIM Tiirk Tip Dizini
veri tabanlarinda dizinlenmektedir.
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Dergiye abone olmak isteyen kisiler Editére bagvurmalidir.

Editor: Prof. Dr. Mustafa Hacimustafaoglu
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Baski Izinleri
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Yazarlara Bilgi kismina dergi sayfalarindan, www.cocukenfeksiyon.org internet adresinden ve Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari sekreterliginden ulasilabilir.

Dergimizde asit icermeyen kagit kullaniimaktadir.
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Journal of Pediatric Infection is the scientific official journal of the Society of Pediatric Infectious Diseases. It is published quarterly in March, June, September
and December. Moreover, an additional issue is published for the Congress of National Pediatric Infection Diseases. The aim of the Journal of Pediatric Infection
is to publish high quality scientific research papers about pediatric health and disease. Also review articles, editorial reviews, letters to the editor, case reports
and training oriented scientific articles (what is your diagnosis?, routines, questions-answers, clinical clues, news from world literature) are accepted. Publishing
language is both Turkish and English. The editorial policy of the journal is based on independent, unbiased, and double-blinded peer-review.

Journal of Pediatric Infection is indexed in EMBASE, SCOPUS, CINAHL, Gale/Cengage Learning, EBSCO, Index Copernicus, DOAJ and TUBITAK/ULAKBIM
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Yazarlara Bilgi

Genel Bilgiler

Cocuk Enfeksiyon Dergisi (Journal of Pediatric Infection), Cocuk
Enfeksiyon Hastallklan Demegi'nin bilimsel igerikli resmi yayin
organidir; Mart, Haziran, Eylll ve Aralik aylannda olmak tizere yilda 4
say!yayinlanmaktadir. ilaveten Ulusal Gocuk Enfeksiyon Hastaliklar
Kongresi igin bir ek say yayinlanmaktadi. Cocuk Enfeksiyon
Hastaliklan Dergisi'nin hedefi cocuk sagligi ve hastaliklan alaninda
bilimsel acidan yiiksek nitelikli arastirma makalelerini yayinlamaktir.
Ayrica derleme, editr goriist, editére mektup, olgu sunumlan ve
egitim amagch bilimsel yazilar (taniniz nedir?, rutinler, soru-cevap,
Klinik ipuclan, diinya literattirinden haberler) da kabul edilmektedir.
Yayin dili Tirkge ve Ingilizce olan bagimsiz, ényargisiz ve gift-kér
hakemlik (peer-review) ilkelerine dayanan bir dergidir.

Cocuk Enfeksiyon Hastaliklan Dergisinde; ozelikle cocuk
enfeksiyon hastaliklan olmak Uizere gocuk sagligi ve hastaliklan
ile ilgili konularda orijinal makaleler, derleme, olgu bildirisi, editére
mektup ve kongre 6zetleri yaynlanir.

1- Yazilann dergide yayinlanmak tizere kabul edilmesi igin; 6zgiin,
dikkate deger ve bilimsel diizeyde olmasi gerekir. Derginin yayin dili
Tiirkge ve Ingilizce’di, ingilizce yazilar Tiirkge &zet olmak kaydiyla
basiimaya uygun kriterleri tasidig takdirde yayinlanabilir.

2- Dergide yayinlanmak tizere gonderilen yazilarin daha 6nce bagka
yerde yayinlanmamis veya yayinlanmak Uzere gdnderiimemis
olmasi gerekir. Daha 6nce bir kongrede teblig edilmis calismalar bu
durum belirtiimek kosuluyla kabul edilir. Yazarlar dergide yayinlanan
yazilann yayin haklarini dergiye devredeceklerini yazil olarak beyan
ederler. Bu durumlar tim yazarlarca imzalanan ve yayin icin editére
basvuru mektubunda belirtilir.

3- Makalelerin formati Uniform Requirements for Manuscripts
Submitted to Biomedical Journals: Writing and Editing for
Biomedical Publication (http:/www.icmje.org/) kurallanna goére
diizenlenmelidir.

4- Dergide yaynlanacak yazilar arastirma ve yayin etigine uygun
olmalidi. Deneysel, Klinik ve ilag arastirmalan icin insan ve hayvan
haklan ile ilgili uluslararasi anlagmalara uygun etik kurul

raporu (Helsinki Declaration of 1975, revised 2002-http:/www.
wma.net/e/policy/b3.htm ve “Guide for the care and use of
laboratory animals - www.nap.edu/catalog/5140.html) ve hastalann
calisma hakkinda bilgilendirdiklerine ve olurlannin alindigina dair
onay formu gereklidir.

5- Tum yazarlar bilimsel katki ve sorumluluklarini ve gikar gatismasi
olmadigini bildiren toplu imza ile yayina katimalidir. Arastirmalara
yapilan kismi de olsa nakdi ya da ayni yardimlarin hangi kurum,
kurulus, ilag-gerec firmalannca yapildig dipnot olarak bildirilmelidir.

6- Yayinlanan bitin yazilann icerikli yazarlann gérislerini yansttr,
hicbir sekilde editor ve yayinci sorumlu degildir. Dergiye génderilen
yazilara telif hakki 6denmez.

7- Yayinlanmak tizere gonderilen biittin makalelerin dergimiz yazim
kurallanna titizlikle uyularak hazifanmig olmasi gerekir. Yayinlanmak
Uzere gonderilen yazilar en az iki danisman (hakem) tarafindan
degerlendirildikten sonra yaymnlanmasi uygun goériliirse dergide
basilir. Editorler konunun ozelligine gore gerekli gordiigiinde,
yaziyl yayin kurulunda veya danisma kurulunda yer alan hakemler
disinda hakemlere gonderebilir. Yayina kabul edilmeyen yazilar geri
gonderiimez, yazarlar bu konuda bir hak iddia edemez. Editorlerin
yazinin mesajini degistirmeyen dizeltmeleri ve kisaltmalan yapma
yetkisi vardir.

8-Editorler yayin kosullanna uymayan yazilan yayinlamamak,
diizeltmek veya kisaltmak Uizere yazarlara geri géndermek, ayrica
yazian bigim olarak dizenlemek yetkilerine sahiptir. Yazarlar,
Turkge ve Ingilizce dili agisindan oldugu gibi, metinde temel
degisiklik yapmamak kaydi ile diizeltmelerin editérlerce yapiimasini
kabul etmis saylir.

9-Derginin yayin dili Tirkge ve Ingilizce’dir. Yazilann Turk Dil
Kurumu sozltigiine ve Yeni Yazim Kilavuzuna uygun olmasi gerekir.
Yazarlardan Tirkge terim kullanmalarn konusunda dikkatli ve 6zenli
olmalan beklenir. Anatomik terimlerin Latinceleri kullanimalidir.
Guindelik tip diline yerlesmis terimler ise okunduklan gibi Tirkge
yazm kurallanna gére yazimaldi. Yazar tarafindan yabanci
dildeki sekli ile yazimasi istenen terimler timak icinde belirtiimelidir.
Kisaltmalar yaz icinde ilk gectigi yerde aciklandiktan sonra yazi
icinde kisaltma seklinde verilecektir. Metin icinde kullanilan Latince
mikroorganizma adi daha sonraki kullaniliglarinda cins adinin ilk
harfi kullanilarak kisaltimalidir.  Streptococcus pneumoniae/S.

Pneumoniae gibi. Streptokok, stafilokok gibi dilimize yerlesmis
adlar ve antibiyotik adlan Turkce yazimalidi. Yaninda birim
gosteriimeyen ondan kiglk sayllar yaz ile yazimali, rakam ile
yazilan sayllardan sonraki takilar kesme isareti ile ayrimalidir; yedi
gocuk, olgulann 12'si gibi. Yizde (%) isaretinden veya birimli
sayllardan sonra bosluk birakimalidir; % 95,12 ml gibi. Climleye
zorunluluk olmadikga rakam ile baslanmamali, rakam sozel olarak
ifade edilmelidiir.

10- Derginin bir sayisinda, ilk isim olarak bir yazarin tigten fazla eseri
basllamaz.

Yazim Formu

Yazilar standart A4 kagida bilgisayar ile standart 11 punto, Times
News Roman karakterinde, cift aralikli olarak yazimali, fotograf,
grafik ve semalarla birlikte 3’er kopya gonderilmelidir. Fotograf,
grafik ve semalarin her biri ayn sayfaya yerlestiriimelidir. Yayinlann
hakemlere gonderilecek iki kopyasinda kesinlikle yazara ait ad,
soyad, adres gibi bilgiler bulunmamalidir. Ek olarak yayin metni IBM
uyumlu bilgisayar programinda (Microsoft Windows, en az Word
98) hazilanmis ve 3,5 inglik HD diskete veya tasinabilir bellege
kaydedilmis olarak 1 kopya génderilmelidir.

Sayfanin her iki tarafindan 2,5 cm bosluk birakimali, sayfalara
baslk sayfasindan baslayarak sirayla numara verimelidir. Sayfa
numarasl her sayfanin sag Ust késesine yazimalidi. Orijinal
makaleler 16, derlemeler 10, olgu bildirimleri 8, editére mektuplar
2 sayfayl gegmemelidir.

Baslk sayfasi: Yazinin baslgi metne uygun ve kisa olmalidir.
Yazinin Tiirkge basliginin altinda parantez icinde belirtilen ingilizce
baslgl Tirkce baslkla uyumlu olmalidi. Bitin yazarlann agik
adl ve soyadlan, akademik Unvanlan, adresleri alt alta olacak
sekilde belirtiimelidi.  Calismanin  yapildigi  klinik, depatman,
enstitti ve kurulusun adi ve adresi belitimelidi. Calisma, daha
once bir kongre yada sempozyumda bildiri olarak sunulmus ise
belirtiimelidir. Yazisma adresi: yazismalarin yapildigi yazann ad,
tam posta adresi, telefon, faks numaralan ve elektronik posta
adresi yazimalidir. Yazinin kisa basligi (maksimum 50 harf) bu
bolime eklenmelidir. Gerek duyuluyor ise tesekkir yazisi bu
kismda verimelidir. Tesekkir yazisi aynca referanslardan énce
tekrar eklenmelidiir.

Ozet: Tirkge ve ingilizce 6zet, derleme ve 6zgiin makaleler igin
250, kisa makale vaka takdimleri icin 150 kelimeyi gecmemeli,
Yazinin 50 karakteri gegmeyecek kisa basligi yazimalidir. ingilizce
baglk ve 6zet, Tirkge baslk ve ézetle esdeger olmalidir. Ozet,
calistrma ve arastirmanin amacini ve kullanilan dntemleri kisaca
belitmeli, ana bulgular vanlan sonucu destekleyecek odlctide
aynntilarla belirtiimelidi. Ozet: amag, gereg ve yoéntem, bulgular
ve sonuc bolimlerini kisaca icerecek sekilde kurgulanmalidir.
Tiirkge ve ingilizce 6zetlerin altinda anahtar kelimeler (Key words)
yazilmalidir.

Anahtar kelimeler: Tirkge ve ingilizce 6zetin altinda Index
Medicus Medical Subject Headings (MESH) uygun olarak en fazla
bes adet olmalidir. Yeni girmis terimlere uygun Index Medicus tibbi
konu basliklarina ait terimler yoksa var olan terimler kullanilabilir.

0Ozgiin Ozgin de giris, gereg ve yéntem,
sonuclar, tartisma, kaynaklar; olgu bildirilerinde giris, olgu (larn)
bildirimi, tartisma kaynaklar boltimleri yer almalidir.

Giris: Makalenin amaci, calisma ve gozlemin gerekgesi
Ozetlenmelidir. Calismanin verileri veya varnlan sonuglan burada
acliklanmamalidir.

Gere¢c ve Yontem: Deneysel ve klinik arastrmalar icin etik
kurul karan varigi belirtiimelidir. Yerlesmis yontemler icin kaynak
gosterilmeli, yeniyéntemlericin kisaaciklamaverilmelidir. Istatistiksel
Analiz: Yontem bolimiiniin son paragrafinda, kullanilan istatistiki
analizlerin neler oldugu ver aritmetik ortalama veya orandan sonra
(+) isareti ile verilen degerlerin ne oldugu belirtiimelidir.

Bulgular: Bulgular net ve kansikiga yol acmayacak bicimde
verimelidir. Tabloda belirtilen bilgilerin metinde gereksiz tekranndan
kacinimalidir. Tablolar, baslk ve dipnotlan ile birlikte, makale
metninden ve referanslardan sonra her tablo ayn bir sayfada
olmak tizere yazilmalidir. Tablolar metin icinde gectikleri siraya gore
ardarda Romen rakami ile numaralanmalidir. Tablolarda standart
olmayan kisaltmalar dipnotlaria agiklanmalidir. Sekiller (gizim, grafik
ve fotograflar) makale metninden ve referanslardan sonra her
sekil ayn bir sayfaya olmak tizere yazimalidir. Sekiller, metin icinde
gectikleri siraya gére numaralanmali ve dipnotlan metinden ayn bir
sayfaya sirasiyla yazimalidir.
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Tartisma: Vanlan sonuclarin daha énceki meveut literatir bilgileri,
calisma sonugclan veya orijinal hipotezler ile ilgisi vurgulanarak
karsilastinimali ve yorumlan yapilmalidir.

Kaynaklar: Yararlanlan kaynaklar yazidaki gecis sirasina gore
parantez icerinde verilmelidir. Kaynaklar derlemede ve 6zgin
makalede en fazla 40, olgu sunumlarnda en fazla 15 olmalidir.
Kaynaklar yazinin alindigi dilde asagidaki gibi diizenlenmelidir.
Kullanilacak kisaltmalar Index Medicus’a ve Science Citation
Index’e uygun olmalidir.

Dergiler: Dergilerin kisaltmalan Index Medicus’un her yiin Ocak
sayisina gore yapillir. Alti yazar ve daha az olan makalelerde tim
yazarlar yazilir. Yedi ve fazla olan yazarlardan ilk tigli yazilir ve et al.
ilave edilir. Yazar isimlerinden sonra, o yazinin tam basldi, yil, citt ve
sayfalar siralanir.

Omek: Mesrazos A, Orosz M, Mesko A, Vincze Z. Evaluation of
asthma knowledge and quality of life in Hungarian asthmatichs.
Allergy 2003; 58: 624-8.

Kitaplar )

Kitap béliimii: Kaynaklar su siray takip etmelidir: Ilk ¢ yazann
ismi, bolim basligi, editérier, kitap basligl, varsa cilt ve baski sayisi,
sehir, yayinevi, yil ve ilgili sayfalar.

Omek: Jane JA, Persing JA. Neurosurgical treatment of
craniosynostosis. In: Cohen MM,Kim D (eds). Craniosynostosis:
Diagnosis and Management. 2nd edition. New York: Raven Press;
1986. p.249-95.

Kitap:

Omek: Norman 1J, Redfern SJ, (eds). Mental Health Care for
Elderly People. 3rd edition. New York: Churchill Livingstone; 1996,
p. 125-96.

yazarl kitap icin 6zgin sayfa numarasi (numaralan) kullanilir.
Ornek: Cohn PF. Silent Myocardial Ischemia and Infarction. 3rd ed.
New York: Marcel Dekker; 1993. p.33.

Kongre Bildirileri: Asagidaki 6rekte oldugu gibi verilimelidir:

lidinm |, Kéksal N, Canitez Y. Yenidogan déneminde Salmonella
typhimurium enfeksiyonu. XXXV. Milli Pediatri Kongresi, 12-15
kasim 1991, Adana, Bildiri Ozet Kitabr, $.38, 1991.

Tez: Kanpolat Y. Trigeminal Gangliona Deneysel Perkiitan Giris ve
Radyofrekans Termik Lezyonun Histopatolojik Degerlendiriimesi
(Docentlik Tezi). Ankara: Ankara Universitesi; 1978.

Yayinlanmamis gozlemler ve kisisel goriismeler kaynak olarak
kullaniimaz. Diger gesitli kaynak yazimlan konusundaki genis bilgi “
International Commitee of Medical Journal Editors” web sitesinden
edinilebilir (www.icmje.org).

Resimler, Sekiller ve Tablolar: resimlerin her bir takimi ayn
zarfa (3 zarf) konulur. Resimlerin arka yiizlerine sira numarasi, ilk
yazann soyadi ve metin basliginin ilk kelimeleri ve resmin Uste
gelecek Ust kismi okla isaretlenerek beliflenir. Grafiklerde yeteri
kalinlkta ¢izgi kullanili. Bdylece gerekli kiiclitmelerde kayiplar
en aza iner. Gizimlerin profesyonellerce yapiimasi uygundur. Bir
baskasinin daha énceki yayinindan alindi ise yazil baski izni birlikte
yollanmalidir. Ozellikle tablolar metni agiklayici ve kolay anlasilir
hale getirme amaci ile hazfanmali ve metnin tekran olmamalidir.
Kullanilan kisaltmalar alt kismda mutlaka aciklanmalidir.
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Sayin Meslektaslarim,

6. Ulusal Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Kongresi 20-22 Mayis 2009 tarihinde Ankara Hilton Oteli’nde yapildi. Bu kongrede ¢ocuk
enfeksiyon hastaliklarinda sik gérilen giincel sorunlar, alaninda uzman konusmacilarla tartigildi. Enfeksiyon hastaliklar konusunda en
yeni bilgileri konferans, panel, uydu sempozyumu ve interaktif oturumlarla sizlere aktarabilmeyi hedefledik.

Bu kongrede sik gorilen cocuk enfeksiyon hastaliklarini butiin cocuk hastaliklar uzmanlarinin ilgisini gektigini umdugumuz interaktif
oturumlar seklinde hazirlamaya 6zen gésterdik. Baskentimizin en glizel mevsiminde bilimsel ve sosyal programi ile aklinizda yer
edecek bu kongrede bulustuk.

Dergimizin elinizdeki bu 6zel sayisi bazi kongre konusmacilarinin konusma konularinda hazirladiklari derlemeleri, sézel ve poster
sunumlarinin 6zetlerini icermektedir.

Sevgi ve Saygilarimla

Prof. Dr. Ulker Dogru
Kongre Bagkani

A-VI
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Ozet

Rotaviruslar, tum dinyada 5 yas alti cocuklarda géri-
len ishallerin, &zellikle agir gastroenteritin en énde
gelen etkenidir. Rotaviruslar, her yil 2 milyondan fazla
hastane yatisina ve yaklasik 600 bin 8lime sebep
olmaktadir. Morbidite ve mortaliteye yol a¢gmasinin
yaninda, énemli bir ekonomik yiike de neden olmak-
tadir. Rotavirus ishalinin énlenmesinde tek ydntem
rotavirus asilamasidir. ilk reassortant rotavirus asisi,
tetravalan maymun-insan reassortant rotavirus asisi
(RRTV, Rotashield) ABD’de 1998’de ruhsat aldi.
Ancak, asi ile invajinasyon arasinda iliski oldugu
gerekgesiyle kisa bir sire iginde kullanimdan kaldiril-
di. Sonraki yillarda, iki yeni rotavirus asisinin [mono-
valan human rotavirus asisi (HRV, Rotarix) ve penta-
valan human-bovine reassortant rotavirus asisi (PRV,
RotaTeq)] etkinligi ve gulvenirliligi yaklasik 130.000
bebekte yapilan genis galismalarla degerlendirildi. Bu
calismalarin sonuglari, her iki yeni rotavirus asisinin,
ishale, 6zellikle ciddi ishale karsi etkin ve glvenli bir
korunma sagladigini gdsterdi. Rotavirus asilarinin,
rotavirus vakalarini (%74), agir vakalari (%98) ve has-
tane yatislarini (%96) azaltmasi beklenmektedir.
Rotavirus asilan ile invaginasyon riskinin artmadigi,
gerek ruhsat éncesi calismalar gerekse ruhsat aldik-
tan sonra yapilan surveyans calismalar ile gdésteril-
mistir. GUnumizde, bu iki yeni rotavirus asisi Ulkemiz
de dahil oldugu 90’dan fazla tlkede lisans alarak kul-
lanima girmistir. ABD yaninda Veneziella, Brezilya,
Panama, Meksika ve Avusturya gibi tlkelerde rutin asi
takvimine dahil edilmistir. Diinya Saglik Orgliti, rota-
virus asisinin yapildigi Ulkelerde ekin ve glvenilir
oldugunu rapor etmektedir. Agi oral yolla 2 ve 4. ayda
olmak Uzere 2 dozda (HRV igin) veya 2, 4 ve 6. ayda
olmak iizere 3 dozda (PRV igin) uygulani. ilk doz
bebek 15 haftalik olana kadar uygulanmall ve asila-
maya 15. haftadan sonra baslaniimamalidir ve asila-
ma 8 aya (34 hafta 6 gline) kadar tamamlanmalidir.
(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 1-7

Anahtar kelimeler: Rotavirus, rotavirus asilari, reas-
sortant virus

Summary

Rotavirus is a major cause of severe gastroenteritis in
children aged <5 years worldwide. Rotavirus causes an
estimated 600.000 deaths and more than 2 million
hospitalizations each year. In addition to causing
morbidity and mortality in children, rotavirus
gastroenteritis creates a major economic burden on
health care systems and families. A tetravalent, rhesus-
human reassortant rotavirus vaccine (Rotashield) was
licensed in 1998 for routine immunization of infants in
the United States. However, the vaccine was
subsequently withdrawn because of a likely association
with intestinal intussusception. Recently, the efficacy
and safety of two new rotavirus vaccines, the monovalent
human rotavirus vaccine (HRV, Rotarix) and the
pentavalent human-bovine reassortant vaccine (PRV,
RotaTeq), was evaluated in large scale trials of more
than 130,000 infants. The two new rotavirus vaccines
have shown good clinical efficacy in preventing rotavirus
gastroenteritis, especially severe disease. These
vaccines prevent about 74 percent of all rotavirus cases
and about 98 percent of the most severe cases,
including 96 percent of rotavirus cases requiring
hospitalization. There was no association between the
new rotavirus vaccines and an increased risk of
intussusception. Today, two new rotavirus vaccines
have been licensed in more than 90 countries and are
used routinely in several countries such as USA,
Mexico, Brazil, Venezuela and Panama. World Health
Organization declared that rotavirus vaccines used in
immunization programmes are safe and effective.
Vaccine doses should be administered at 2 and 4
months of age (2 doses for HRV) or at 2, 4, and 6
months (3 doses for PRV). The first dose should be
administered until 15 weeks of age; immunization
should not be initiated for infants older than 15 weeks
of age. All doses of vaccine should be administered by
8 months of age. (J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 1-7)
Key words: Rotavirus, rotavirus vaccines, reassortant
virus
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Rotaviruslar, tim diinyada bebek ve kiiglik ¢ocuklarda
g6rilen ishallerin, 6zellikle hastane yatiglarina ve bebek
6luimlerine neden olan agir gastroenteritin en énde gelen
nedenidir (1). Rotavirus (RV) ishali nedeniyle diinya gene-
linde her yil yaklasik 25 milyon poliklinik basvurusu
olmakta, 2 milyon cocuk hastaneye yatiriimakta ve
600.000°den fazla cocuk kaybedilmektedir (2). Bir baska
deyisle, RV gastroenteriti nedeniyle her dakika 1 cocuk
kaybedilmektedir. Rotaviruslar, 5 yas alti cocuklarda asi
ile korunabilir hastalik dlimleri arasinda, pnémokoklar-
dan sonra ikinci sirayl almaktadir.

Sanitasyon, glvenilir su kaynaklari ve oral rehidratas-
yon tedavisi ile son yillarda ishalli hastaliklarin morbidite
ve mortalitesinde énemli azalma saglanmasina ragmen
RV hastaligina bagli morbidite ve mortalitede azalma
olmamistir. Bakteriyel gastroenteritlerden korunmada
onemli olan temiz icme suyu ve iyi hijyen kosullarinin sag-
lanmasi RV gastroenteritlerinin dnlenmesinde etkili degil-
dir. Rotavirus mevcut antiviral ilaglarla inhibe edileme-
mektedir. Tim bu nedenlerle, RV ishaline bagl morbidite
ve mortalitenin azaltiimasi ve 6nlenmesi igin etkin ve
guvenilir asilara gereksinim vardir (4,5).

Rotavirus enfeksiyonlari asemptomatik enfeksiyondan
agr dehidrasyonla seyreden fatal gastroenterite kadar
genis bir klinik spektrum olusturur. ilk dogal RV enfeksi-
yonu, genellikle 4-36 aylik bebeklerde goérulir ve ishal,
kusma ve dehidratasyon ile agir bir seyir gésterir. infantlar,
genelde 1-3 rotavirus enfeksiyonundan sonra immun olur.
Onceden gegirilmis iki rotavirus enfeksiyonu, orta ve ciddi
ishale karsi hemen hemen %100 korunma saglar.
Dolayisiyla, ilk dogal RV enfeksiyonu, sonraki enfeksiyon-
larin sikh@ini ve siddetini anlamli olarak azaltir. Rotavirus
asisindan beklenen, dogal RV enfeksiyonuna benzer
immunite olusturarak, orta/ciddi enfeksiyona karsi korun-
masi, hastane yatislari ve 6lumleri dnlemesi, morbidite ve
ekonomik kayiplarn azaltmasidir (16). Rotavirus asilarn-
dan, hafif RV ishaline ve re-enfeksiyona karsi korunmak
gibi bir beklentimiz yoktur (17).

Epidemiyoloji

Rotavirus ishalleri, tim dinyanin, gerek gelismis
gerekse gelismekte olan Ulkelerin sorunudur. Demokratik
virus olarak da tanimlanan rotaviruslarin neden oldugu
gastroenteritler, hijyen kosullarindan bagimsiz olarak,
gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde benzer siklikta
gorilir (3). Gelismekte olan Ulkelerde mortaliteye neden
olurken, gelismis Ulkelerde morbiditeye, hastane yatiglari-
na ve ekonomik kayiplara neden olmaktadir. Ornegin,
ABD’de 5 yas alti cocuklarda tim hastaneye yatiglarin
%10-12’sinden rotavirus ishalleri sorumludur (7).
Rotaviruslar yilda 60.000 hastane yatisina ve 37 6lime
sebep olmaktadir. Rotavirus hastaliginin sadece ABD’ne
getirdigi ekonomik yikln yilda 1 milyar dolarin Gzerinde
oldugu tahmin edilmektedir (7). Avrupa Birligi Ulkelerinde

her yil 5 yasindan kii¢gik 23.6 milyon ¢ocukta 3.6 milyon
RV ishali atagi oldugu tahmin edilmektedir (6). Akut gast-
roenterit nedeniyle hastaneye yatislarinin %39’undan
(%25-58’inden) RV enfeksiyonu sorumludur.

Dehidratasyon tedavisi ve tibbi bakima ulagsmakta
zorluk ceken gelismekte olan Ulkelerde RV gastroenteriti
gunimuizde bile énemli bir mortalite nedeni olmaya
devam etmektedir. Oluimlerin blyik gogunlugu gelismek-
te olan (lkelerde goérulir. Gelismekte olan Ulkelerde
dogan her 250 gocuktan biri RV gastroenteriti nedeniyle
kaybedilmektedir. Rotavirus gastroenteriti ile malnitris-
yon arasinda kisir déngu vardir. MalnUtrisyon RV gastro-
enteritinin morbiditesini artirrken, RV gastroenteriti de
malnutrisyon ile sonuglanmaktadir.

Rotavirus neredeyse tUm c¢ocuklar 2-3 yasina kadar
enfekte eder. Ne kadar erken yasta enfeksiyon gegirilirse,
klinik o kadar agir seyreder. Semptomatik vakalarin cogu
3-24 aylik (7-15’inci aylarda pik yapmak Uzere) ¢ocuklar-
dr. ilk RV enfeksiyonu yasi gelismekte olan tlkelerde (6-8
ay) gelismis Ulkelere gére daha dusiUktir (14-18 ay).
Sonug olarak gelismekte olan Ulkelerde, siddetli RV
enfeksiyonu daha erken donemde, bebeklikte gorilir-
ken, gelismis Ulkelerde cogunlukla hayatin ilk yilindan
sonra goruldr.

Tarkiye’de, ishalli hastaliklarla miicadele programi ve
agizdan sivi tedavisinin yayginlasmasi ile son vyillarda
ishal élimleri dnemli derecede azalmistir. Ancak, gini-
muzde bile hala ishalden veya ishal sonucu olugan komp-
likasyonlardan bebek 6limleri olabilmektedir. 2003 ulusal
hastalik yukid ve maliyet etkililik ¢alismasi sonuglarina
gobre, Ulkemizde 0-14 yas grubu cocuk d&limlerinin
%38.4’inden ishal sorumludur (8). ishalle seyreden hasta-
ik élimleri 6lUm nedenleri arasinda perinatal nedenler, alt
solunum yolu enfeksiyonlari ve konjenital anomalilerden
sonra dérdiincii sirayl almaktadir. Ulkemizde yilda yakla-
stk 3000 RV 8lumu oldugu bildiriimektedir (2).

Ulkemizde RV gastroenteriti epidemiyolojisini arasti-
ran cesitli calismalar yapiimigtir (9-15). Bu c¢alismalarin
sonuglan incelendiginde, 5 yas alti cocuklarda gorilen
ishallerin %30-50’sinden rotaviruslarin sorumlu oldugu
gorulir. Hastaneye yatan vakalarda RV ishal sikligi daha
yiiksektir (12). Dért biyik ilde (istanbul, Ankara, izmir ve
Adana) 2005-2006 yillarinda yapilan ¢ok merkezli bir
calismada, ishal nedeniyle hastaneye yatirilan 5 yas alti
cocuklarin yarisindan fazlasinda (%57) RV saptanmistir
(heniiz yayinlanmamis galisma). Ozetle, RV ishalinin diin-
yanin hemen her Ulkesinde oldugu gibi tlkemiz i¢in de sik
rastlanan, hastane yatislarina ve morbiditeye neden olan
o6nemli bir saglik sorunudur (9-15). Turkiye'de RV gastro-
enteritleri, Ilman iklim kusagindaki diger tlkelerde oldugu
gibi kis aylarinda pik yapar. Gocuklarin hemen timua 3
yasina kadar RV ile enfekte olur. Rotavirus ishalleri, rota-
virus digi ishallere gbére daha agir seyreder, daha cok
hastane yatisina neden olur (12,15). Uzamis ishale neden
olarak malnutrisyona yol acabilir.
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insanlarda en sik gérillen rotavirus VP7 serotipleri
G1-4 ile G9 ve VP4 P serotipleri P1A[8], P2A[6] ve
P1B[4]’tdr. Dort rotavirls serotipi (G1, G3, G4’Gn P1A[8]
ile kombinasyonu ve G2’nin P1B[4] ile kombinasyonu)
dunya genelinde tim enfeksiyonlarin %96’sindan sorum-
lu tutulmaktadir. Ancak, RV serotiplerinin dagimi farkli
cografi bolgelerde ve zaman icinde degisiklik gosterir.
Gelismekte olan ulkelerde gelismis Ulkelerde nadir goru-
len serotiplerle enfeksiyon sik olarak gérilir ve gocukla-
rnn %30’u birden fazla serotiple enfekte olmaktadir.
G1P1A[8] kiresel olarak en sik rastlanan tiptir ve Kuzey
Amerika, Avrupa ve Avustralya’da enfeksiyonlarin
%70’inden, oysa Giney Amerika ve Asya’da %30'u,
Afrika’da %23’Unden sorumludur. 1990l yillarin sonun-
dan itibaren G9 serotipinde artis baslamis ve glinimize
gelindiginde G9 Afrika ve Asya’nin bazi bdlgelerinde en
sik gorulen sus olmustur. G8 serotipi Afrika’da daha siktir.
G5 serotipi, Gliney Amerika’da ishalli gocuklarda goril-
mustlr. P1A[8] dinyanin birgok bélgesinde en sik goriilen
RV tipi olmasina ragmen, P2A[6] Afrika’da dolasan tirle-
rin %50’sinden fazlasini olusturmaktadir. Rotavirus agisi
Ulkelerin agl takvimine implante edilirken RV serotiplerinin
cografi farklliklari géz éntine alinmalidir.

Ulkemizde RV serotipleri, az sayida da olsa yapilan
calismalarla degerlendirilmistir. Kurugdl ve arkadaslarinin
(12) izmirde yaptigi bir calismada, ishal nedeniyle hasta-
neye bagvuran 920 ¢ocukta izole edilen suslarin %91’inin
serotip G 1-4 oldugu ve en sik G1 serotipinin (%75.1)
gorildugi saptanmistir. Gaziantepte, Cataloluk ve arka-
daglarinin (13) yaptiklari calismada ise en sik G4P[8]
(%42.2) serotipi saptanmis ve serotip G1P[8], G2P[4],
G3P[8] ve G4P[8] serotiplerinin rotavirus ishallerinin
%73.4’Unden sorumlu oldugu bildirilmistir. Bozday! ve
arkadaglarinin (15) Ankara’da yaptiklan calismada da,
gelismis Ulkelerdekine benzer sekilde Ulkemizde miks
enfeksiyonlarin diisiik oranda oldugunu ve G1P[8] in en
sik rastlanan serotip oldugu (%59.4) gosterilmistir. Ancak,
bu calismada farkli olarak GOP[8] serotipinin ikinci siklikta
(%17.2) goruldugu bildiriimistir. Tropikal Ulkelerde sik
gorilen G9 suslannin llkemiz gibi ihman llkelerde de
gortlebilecegine dikkat gekilmistir.

Rotavirus Asilan

insan rotaviruslarini hiicre kiltiriinde Gretmenin zor
olmasi nedeniyle, ilk RV asi ¢alismalari hiicre kiltirinde
daha kolay Uriyen hayvan rotaviruslari atteniie edilerek
baslatiimistir. insanlarda denenen ilk RV asisi sigir tiirii
RIT4237°dir. 1983 yilinda gelistirilen bu canli RV asisinin
siddetli RV ishaline karsi etkili olabildigi, siddetli ishallerde
hafif ishallerden fazla etkin oldugu, hayvan RV tirlerinin
insan tlrlerine kargl koruyucu olabileceg@i ve antikorlarin
iyi bir koruma gostergesi olmadigi gérilmustir. Gambia,
Rwanda gibi gelismekte olan Ulkelerde ve Giliney
Amerika’da yapilan galismalarda yeterli koruyuculuk sag-

lamadigi gosterilmis ve RIT4237 asi calismalar sonlandi-
rilmistir (18). Diger hayvan kokenli RV asisi, sigir tiri WC3
(P[5]G6) icermektedir. Bu RV asisinin bebeklerde %60-100
virlis notralizan antikoru Urettigi gosterilmistir. Ancak,
hastaliktan korumada degisken kapasitede oldugu goril-
mesi ve beklendigi kadar etkili olmamasi nedeniyle bu asi
da Uretimden kaldirimistir (19).

Hayvan orjinli asilarla bu basarisiz deneyimlere rag-
men, calismalar sirdirilmUs ve rotaviruslarin reassort-
man (melezleme, iki virusun bir hiicreyi ayni anda enfekte
etmesi sirasinda bir gen segmentinin digerine gegmesi)
dzelligi sayesinde reassortant asilar gelistirilmistir. ilk asi-
dan yaklasik 15 yil sonra bu yéntemle, serotip 3 RRV
(maymun rotavirus) ile serotip 1 insan rotavirusu ¢apraz-
lanarak, yeni bir reassortant virus elde edilmistir. Bu reas-
sortant virus, hem serotip 1 insan rotavirusunun antijenik
Ozelliklerini tagsimakta, hem de RRV’nin hiicre kiltirinde
kolay Ureyebilme yetenegine sahiptir. ilk reassortant rota-
virus asisi olan tetravalan maymun-insan reassortant
rotavirus asisi (RRV-TV, Rotashield, Wyeth-Lederle),
ABD’de 31 AJustos 1998'de ruhsat almis ve 1999 yili
rutin asl semasina dahil edilmistir. Asi, agir RV hastaligini
6nlemede oldukga etkili olmustur. Ancak, rutin uygulandi-
d1 9 ay icinde, 600.000 doz asi ile 15 invajinasyon vakasi
bildiriimesi Uzerine kullanimdan kaldinlmigtir. Geriye yone-
lik incelemeler, invajinasyon riskinin yasa bagimli oldugu-
nu géstermistir. invajinasyon vakalarinin cogu, asinin ilk
dozu yapildiginda 90 giin ve Uzerinde olan gocuklardir
(20). RRV-TV asisinin ilk dozu 90 giinden énce yapildigin-
da invajinasyon riskinin dusik oldugu gorilmektedir.
Uretimi durdurulmus olmasina ragmen, RRV-TV agisinin
(Rotashield) halen FDA onayi bulunmaktadir.

Yeni Rotavirus Asilarn

Bu umut kirici deneyime ragmen RV asi galismalar
strdurilmistdr. iki yeni RV asisi (monovalan human rota-
virus asisi [Rotarix, GlaxoSmithKline] ve pentavalan
human-bovine reassortant rotavirus asisi [RotaTeq,
Merck]) ile ilgili etkinlik ve glvenirlilik galismalari tamam-
lanmis ve 2006 yilindan itibaren bu iki agi 100°den fazla
Ulkede ruhsat alarak kullanima girmistir (3).

iki yeni RV asisinin ézellikleri Tablo 1’de dzetlenmistir.

Human Rotavirus Asisi (HRV, Rotarix)

G1P1A[8] susunu igeren, canl, attenle, insan rotavi-
rus asisidir. Human rotavirus asisi (HRV), korunmada
homotipik antikor yaniti kadar heterotipik antikor yanitinin
da 6nemli oldugu savina dayanir. HRV, tekrarlanan dogal
enfeksiyonlar ardindan ¢apraz korunma gelismesi gézle-
mini ve sigir ve maymun RV kokenli insan reassortant
asilar arasinda ¢apraz korunma oldugunu goésteren bul-
gulari temel almaktadir (21). Gergekten, HRV ile sadece
homolog G1 enfeksiyonuna karsi degil, ayni zamanda
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Table 1. iki yeni rotavirus agisinin dzellikleri

PRV (RotaTeq) HRV (Rotarix)
Orijin, icerigi Pentavalan sigir-insan reassortant asi Monovalan insan atteniie asi (RIX 4414)
(WC-3 bovine/insan G1-G4 tip ve WC-3/insan
P tip reassortanti)
Duzey 6.7-12.4 107 pfu 105.8 pfu

Attenliasyon metodu

Hayvan susu dogal olarak attenie;
reassortant 7-69 kez pasajlaniyor.

43 defa pasajlanma

ishaline kars)

Hicre Vero hucresi Vero hiicresi

Ambalajlama Tampon ile karismis sivi halde virus Liyofilize virus ile tampon ayri olarak
cift béimeli enjektdrde

Tampon Sitrat fosfat sukroz (2 ml) Kalsiyum karbonat (1 ml)

Doz sayisi 3 oral doz 2 oral doz

Raf 6mri 24 ay 36 ay

Etkinlik (agir rotavirus %98* %85*

(DBT,IPV,0OPV,Hib,HBV,PCV7)

invajinasyon 70.301 bebekte yapilan ¢alismada 63.325 bebekte yapilan calismada
iliski saptanmadr** iliski saptanmadr**
Asgi etlilesimi Yok Yok

Avantajlar

Gvenilir, immunojenitesi genis,
bagirsakta replikasyonu sinirli

Guvenilir, tek virus susu olmasi,
2 doz uygulanmasi

* Farkl skorlama sistemleri kullanilimistir, bu nedenle karsilastirimasi uygun degildir

** Market sonrasli surveyans bu bulguyu desteklemektedir (28)

gelismekte Ulkelerde sik gérilen G9 serotipi de dahil
olmak Uzere tUm RV serotiplerine karsi korunma saglan-
dig1 gdsterilmistir (22,23).

Human rotavirus asisinin 6 haftaliktan itibaren oral
yolla 2 doz (minimum 4 hafta arayla) uygulanmasi nerilir.
HRYV, 2-8°C’de depolanmali ve saklanmalidir. Raf dmri 36
aydir. Buzdolabindan cikarildiktan sonra hemen kullanil-
masi énerilir.

Pentavalan Human-Bovine Reassortant
Rotavirus Asisi (PRV, Rotateq)

WC-3 bovine rotavirus G6 P5 [7] ile insan VP7 G1-G4
ve VP4 P1A[8] reassortanti bes bilesenli asidir. Asinin
icerdigi 5 reassortant rotavirus, son 20 yilda gerek gelis-
mis gerekse gelismekte olan Ulkelerde izole edilen sugla-
rnn %85’inden fazlasini kapsar (24).

Koruyuculukta, serotip-spesifik nétralizan antikorlarin
(homotipik immunite) dnemli oldugu savina dayanir.
Dolayisiyla, PRV’de iiman iklimlerde izole edilen RV susla-
rinin %85’inden fazlasinda bulunan G1-4 ve P1A[8] antijen-
lerine yanit tasarlanmistir. Bu nedenle, tipki influenza virus
asilarinda oldugu gibi bes bilesenli asida da, hizla degisen
epidemiyolojik kosullarda degisiklik yapilmasi gerekebilir
(25). Yine G9 tipinin yaygin oldugu ve G5, G6, G8 ve G10

susglarinin insidansinin yiksek oldugu tropikal bdlgelerde
asinin kosullara uyumlu hale getiriimesi gereklidir (5).

Asi oral yolla 3 doz uygulanir. iki doz arasinda en az 4
hafta olmasi dnerilir. PRV icin 6nerilen asi semasi 2, 4 ve
6. aylarda 3 doz seklindedir (26). Likit formdadir. PRV
asisinin da 2-8°C’de depolanmasi ve saklanmasi onerilir.
Raf émri 24 aydir.

Etkinlik ve Giivenirlik

Ruhsat almadan 6nce, iki yeni RV asisinin (HRV ve
PRV) etkinlik ve glvenirliligi genis saha calismalar ile
deg@erlendirilmistir (27,28). Yaklasik 130.000 bebekte
yaplilan ruhsat éncesi ¢alismalarin sonuclari, her iki yeni
RV asisinin ishale, 6zellikle ciddi ishale karsli etkin ve
glvenli bir korunma sagladigini géstermisgtir.

Human rotavirus asisinin etkinligi ve guvenilirligi, 11
Glney Amerika Ulkesinde yapilan 63.225 bebegin (31.673
bebek asi, 31.552 bebek plasebo grubu) katildidi, ¢ift kor,
plasebo-kontrolli bir calismada degerlendirildi (27). Bu
genis ¢alismanin sonuglari, aginin etkin ve givenilir oldu-
gunu gdstermistir. HRV, 6zellikle agir RV gastroenterine
karsi ylksek korunma saglar ve invajinasyon gibi énemli
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bir yan etkiye yol agmaz. Asinin ilk salgin mevsiminde
herhangi bir RV gastroenteritine karsi etkinligi %73
(Vesikari 6lcegine gore), hastane yatisi gerektiren siddetli
RV gastroenteritine karsi etkinligi %85, agir dehidratas-
tasyonla seyreden RV gastroenteritine karsi etkinligi ise
%100 olarak saptanmistir (27). ikinci yilda ise, HRV’nin
koruyuculugunun RV gastroenterine karsi %72, agir RV
gastroenterine karsi %87 gibi ylksek oranda slrdigu
gosterilmistir. HRV asisi, sadece G1’in neden oldugu agir
RV gastroenterine karsi degil (%96), diger serotiplere,
G3’e (%94), G4’e (%95), G9’a (%95) ve G2’ye karsl da
(%86 ) koruma saglar (27).

Pentavalan human-bovine reassortant rotavirus asisi-
nin etkiniligi ve guvenirligini degerlendirmek amaciyla da,
cok merkezli (Finlandiya, ABD, orta Amerika Ulkeleri,
isveg, Almanya, Belcika, italya ve Tayvan) plasebo-
kontrolli genis bir calisma yapildi (28). 71.725 bebekte
yapilan bu calismada, PRV asisinin etkin ve guvenilir
oldugu gosterildi. Asilama sonrasi ilk RV mevsimi boyun-
ca herhangi bir RV gastroenteritine karsi etkinliginin %74
(Clark olgedi ile), siddetli RV gastroenteritine karsi etkinli-
ginin ise % 98 oldugu saptandi.

ABD’de rutin PRV asilamasi, 5 yas alti ¢ocuklarda
255.000 hekim basvurusunu, 137.000 acil servis bagvuru-
sunu, 44.000 hastane yatigini ve 113 6lUmd 6nlenmigtir.
Bdylece, asilamanin gocuk basina 66 USD, asl dozu basina
22 USD kazang saglayacagi tahmin ediimektedir (32).
Avrupa’da yapilan ¢alismalarda da, RV asilamasinin maliyet
etkin bir uygulama oldugu ve RV gastroenteritinin medikal
ve finansal yUkinG azalttigi gésterilmistir (33). Asilama son-
rasi 2 yillk izlemde RV bagl hastane yatislan %96, acil
servis basvurular %94 ve hekim basvurulan %87 azalttg
g6zlenmigtir. Son olarak, asinin 3 yillk izlem sonuglari
yayinlanmis ve 3. yilda da RV bagli hastane yatislari ve acil
servis bagvurulan %94 azalttig bildiriimistir (34).

Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan respiratuvar ve
enterik virus surveyansi, asl 6ncesi 1999-2006 yillari ile
asl sonrasi 2007-2008 RV sezonlari karsilastirildiginda,
RV prevalansinda ortalama %67 azalma oldugunu gos-
termigtir (35). En ylksek sezonla karsilastirildiginda bu
azalma %388’dir. Agl uygulamasi ile RV sezonunda 12
haftalik bir kisalma olmustur (36).

Amerika Birlesik Devletleri’nde ruhsat aldiktan sonra,
1 Subat 2006-15 Agustos 2007 arasinda, yaklasik 9.1
milyon PRV (RotaTeq) doz uygulanmistir. Bu dénemde asi
yan etkileri, VAERS (Vaccine Adverse Event Reporting
System, Asi Yan Etki izlem Sistemi) tarafindan siki bir
sekilde izlenmistir. Market sonrasi surveyans, PRV’nin
ruhsat almasindan sonra rapor edilen invajinasyon oran-
larinin beklenen oranlardan yiiksek olmadigini géstermis-
tir ve CDC rutin RV asilamasinin ayni semayla devam
edilmesini tekrar 6nermistir (29).

Gulney ve Orta Amerika Ulkeleri, ABD ve Avrupa’da
HRV (rotarix) yan etki izlemi yapiimaktadir (30). Meksika’'da
“Instituto Mexicano de la Seguridad Social” tarafindan bir

milyondan fazla ¢cocukta asilama 6éncesi ve sonrasl inva-
jinasyon riski izlenmektedir. Yaklasik 40 milyon kisiyi kap-
sayan bu sistemde 575.000 dogum kohortunda sadece
invajinasyon degil alt solunum yolu enfeksiyonlari (ASYE)
gibi ilave durumlarin da izlemi yapilmaktadir. Ayrica, Ure-
tici firma Almanya ve ingiltere’de invajinasyon siirveyansi
yapmaktadir (30). Yine ABD’de HRV ile invajinasyon,
Kawasaki hastaligi, ASYE ve konvllsiyon iligkisi deger-
lendiren bir calisma yurttilmektedir. Bu ¢alismalarin bil-
dirilen sonuglari, HRV’nin invajinasyon ile iligkili olmadigi-
ni gostermektedir. Avrupa’da yapilan izlem (European RV
surveillance network), HRV ile invajinasyon sikhginin art-
madigini, tam tersine asilananlarda invajinasyonun bekle-
nenden daha az gorildugind gostermistir. Yan etki insi-
dansi 6.5/100.000 olarak verilmektedir (31).

Pentavalan rotavirus asisinin invajinasyon disinda
gortilebilecek olasi yan etkilerinin degerlendirildigi, 11722
cocukta yapilan REST calismasinda, 42 glnliik izlem ige-
risinde, ishal, kusma, ates, irritabilite ve hemotochezia
gibi olasi yan etkilerin plesobodan fazla olmadigi saptan-
mistir (20). Béylece asinin sadece invajinasyon icin degil
diger olasi yan etkiler agisindan da givenilir oldugu gos-
terilmistir.

Kontrendikasyon ve énlemler

Asi ile ilgili tek kontrendikasyon, asl veya asl kompa-
nentlerine karsi ciddi allerjik reaksiyon olarak bildirilmek-
tedir (26). Asl veya asi kompanentlerine asiri duyarl olan
veya Onceki dozlarda bu tip reaksiyon geciren bebeklere
as! uygulanamaz.

Diger asilar icin oldugu gibi, atesli veya atessiz hafif
hastallk RV asisi i¢in de engel degildir. Orta ve siddetli
hastaligi olan bebekler, hastaligin akut fazi iyilesir iyiles-
mez asllanabilir.

Hafif ishal asl yapilmasi i¢in engel olusturmaz, orta ve
siddetli ishal olgularinda asilamanin ertelenmesi 6nerilir.
Rotavirus agl semasi tamamlanmadan énce RV gastroen-
teriti geciren bebeklere RV asisi baglanmali veya asilama
semasi tamamlanmalidir. GUnkd, ilk enfeksiyon genellikle
parsiyel immunite saglar.

Rotavirus Asilan icin Yeni Oneriler

Rotavirus asilarinin, HRV igin 2-4 ay semasi ile 2 doz,
PRV icin 2-4-6. ay semasiyla 3 doz uygulanmasi dnerilir.
Son olarak, CDC’nin rotavirus agsi 6nerilerinde bazi degi-
siklikler olmustur (Tablo 2). Rotavirus asilarinin ilk dozu-
nun 12 haftadan 6nce yapilmasi 6nerilmekteydi (26). Bu
kez, ilk asi dozunun 14 hafta 6 gline kadar yapilabilecegi
bildiriimektedir (35). Daha 6nce, asilamanin HRV igin 24.
haftaya, PRV icin 32. haftaya kadar tamamlanmasi éneri-
lirken, bu kez bu sire her iki RV asisi icin 34 hafta 6 gline
uzatilmistir (35). Béylece, PRV igin asilama siiresi 2006 da
Onerilenden 2 hafta ileriye, HRV icin ise 2006 da 6nerilen-
den 10 hafta daha ileriye ¢ekilmistir. Ancak yinede asi 35.
haftadan sonra uygulanmamalidir.
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Table 2. Rotavirus asilari icin yeni dneriler (35)

PRV (RotaTeq) | HRV (Rotarix)
Doz sayisi 3 2
Onerilen sema 2-4-6. ay 2-4. ay
ik doz icin minimum yas 6 hafta 6 hafta
ik doz icin maksimum yas 14 hafta 6 gun | 14 hafta 6 glin
iki doz arasindaki 4 hafta 4 hafta
minimum sure
Son doz igin maksimum yas | 34 hafta 6 glin | 34 hafta 6 giin

Rotavirus asi semasi tamamlanmadan énce RV gast-
roenteriti geciren bebeklere de RV asisi baslanmali veya
asllama semasi tamamlanmalidir. GUnkd, ilk dogal enfek-
siyon genellikle parsiyel immunite saglar.

Anne st emme as! etkinligini azaltmaz, anne sutl emen
ve emmeyen bebeklerde asi etkinligi benzer bulunmustur.

Asi yapildiktan hemen sonra bebedin kusmasi veya
tikdrmesi durumunda tekrar asi uygulamasina gerek
olmadigi bildiriimektedir (26). Daha sonraki RV asi dozla-
rinin dnerilen araliklarla verilmesi 6nerilir. Bu &neri ilave
dozlarin etkinligi ve guvenirliligi konusunda yeterli veri
olmamasi nedeniyle yapilmistir. Ancak, bu &nerinin yeni
bilgiler 1siginda tekrar tartisiimasinin gereklidir.

Hafif ishal asi yapilmasi igcin engel olusturmaz, 6zellik-
le bebek ilk asi icin 12 haftayr gececekse asi uygulanma-
si Onerili. Orta ve siddetli ishal olgularinda asilamanin
ertelenmesi dnerilir, bu olgulara iyilesince asi uygulanir.

Rotavirus asilar, DBT, DTaB, Hib, IPV, hepatit B ve
konjuge pnémokok asilari ile birlikte uygulanabilir (37). Bir
calismada, rotavirus asisi (HRV) OPV ile birlikte, en az 2
hafta 6nce veya sonra uygulandidinda etkinliginin yiksek
oldugu gosterilmistir (38). Amerikan Pediatri Akedemisi,
oral polio asisi ile birlikte uygulanmasi ile ilgili yeterli veri
bulunmamasina ragmen, c¢alismalar tamamlanincaya
kadar, birlikte uygulanmasinda bir sakinca olmadigi bildi-
rilmektedir (26). Gliney Amerika’da yapilan bir calismada,
HPV’nin OPV ile birlikte uygulandiginda seropozitiflik ve
korunma oranlarinin degismedigi gosterilmistir (37). HPV
ile OPV birlikte uygulandiginda seropozitiflik ve korunma
oranlarinin degismedigi gdsterilmistir. Dinya Saglk
Orgiiti (DSO), gelismekte olan ilkelerde RV asisinin ve
OPV ile birlikte uygulanmasini 6nermektedir (40).

Bir RV asisi ile baglanan asilama, mimkinse, ayni RV
asisi ile tamamlanmalidir. Farkl tiplerle asilama konusun-
da yeterli veri yoktur. Farkli tiplerle asilamanin, tek bir asi
ile yapilana gore ilave risk getirdigi teorik olarak diistinil-
memektedir. Her ne kadar farkli tiplerle agilama nedeniyle
etkinligin azalma olasiligi varsa da, farkl tiplerle tamam-
lanmis asilama, ayni tiple tamamlanmamis asilamadan
daha efektiftir. Bu nedenle, ayni asi bulunamadigi durum-
larda, asilamanin yarim birakilmasi yerine semanin diger
RV asisi ile tamamlanmasi &nerilir.

Ozel durumlarda asilama

Prematiire Bebekler. Prematlre bebekler, tranpla-
sental antikor gecisi olmadidi igin, normal yenidoganlara
gbre daha fazla RV enfeksiyon riski tasirlar. Yagsamin ilk
yilinda viral gastroenterit nedeni ile hastaneye yatiglarinin,
prematirelerde goéreceli olarak daha fazla oldugu calis-
malar ile gdsterilmistir. Simdiye dek az sayida bebekle
calisma yapilmasina karsin, sonuglar prematirelerin aslya
yanitinin term bebeklerle ayni oldugunu géstermektedir.
PRV ile 2070 prematlre bebekte (25-36 haftalik) yapilan
bir calismada, prematirlerde PRV asisinin etkinligi ve
glvenirliginin term bebeklerle ayni oldugu g&sterilmistir
(38). Bu seride hicgbir invajinasyon vakasina rastlanma-
mistir. Plaseboya gdre yan etki insidansi benzer bulun-
mustur. Cok diisiik dogum tartil bebekte maternal antikor
konsantrasyonu diisiik olacagindan bu bebeklerde asiya
karsi reaksiyon beklenebilir. Ozetle, asilanmanin yarari
teorik risklerden fazla oldugu icin, prematire bebeklerin
rotavirusa karsl asilanmalari 6nerilir (26). Rotavirus asisi
yapilmasi icin premattre bebek, en az 6 haftalik olmal,
klinik olarak stabil olmali ve ilk doz hastaneden cikis anin-
da veya cikistan sonra verilmelidir.

immiin yetmezlik. Iimmiin yetmezlikli cocuga uygu-
lanmasina, RV asilamasinin ve asilamanin risk ve yarari
(teorik riski olabilecegi) gbz 6nline alinarak karar verilme-
si 6nerilir (26). Konjenital immUn yetmezlikli hastalara ve
kemik iligi transplantasyonu veya solid organ transplan-
tasyonu olanlara uygulandiginda ciddi, uzamis, hatta fatal
RV gastroenteriti gdrulebilir. Bu grup hastalarda etkinlik
ve guvenilirlik calismasi yapiimamistir. Bu nedenle, calis-
malar tamamlanana kadar immun yetmezlikli hastalara
RV asisi yapllmamasi 6nerilir (26) . Ayni éneri immuinsip-
resif tedavi alanlar, I6semili, lenfomal ve HIV (+) olgular
icin de gegerlidir. immiin yetmezligi veya siiphesi olan
bireylerle yasayan bebeklere RV asisi yapilabilir (39). Bu
bebekler asilanirken PRV’den sonra virus yayiliminin daha
az olmasi g6z énine alinabilir.

Kronik gastrointestinal hastalik. Kronik gastrointes-
tinal hastalidi (konjenital malabsorpsion sendromu,
Hirschprung hastaligi, kisa barsak sendromu veya nedeni
bilinmeyen kusma gibi durumlar) olan bebeklerde RV asi
uygulamasi ile ilgili hentiz yeterli veri yoktur. Agi karari,
olasli risk ve yararlar géz 6nilnde tutularak verilmelidir.
Daha 6nceden var olan gastrointestinal hastalik igin,
immunsupresif tedavi gbéren olgular disinda, bu ¢cocukla-
rin asidan yarar gorebilecegi distiniimektedir (26).

Rotavirus asilarinin ¢ok genis serilerde invajinasyon ile
bir iligkisi olmadigi gdsterilmistir. Ancak, yine de, daha
evvel invajinasyon gegirmis olan olgulara 6nerilmez.

Diger bazi durumlar. Kan veya kan Uriinleri transfiiz-
yonu yapilan veya immunglobulin preparati verilen bebek-
lere asl 42 gun sonra yapilmasi 6nerilmekteydi. Bu kez
bebek asi baslanincaya kadar 13 haftaliktan buyik ola-
caksa bu slre kisa tutulabilecedi, herhangi bir zaman
araligiyla yapilabilecegi bildirilmistir (29).
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Gebe bir kadinla ayni evde yasayan bebek asilanabilir.
Dogurganlik yasinda olan kadinlarin gogunda rotavirusa
karsl olusmus immdunite vardir. Olasi temasta bu sebep-
ten dolay! hastalik riski cok disuktr.

Asilama sonrasi virus yayilimi: Fekal yaylhm gerek
gaitada antijen bakilarak, gerekse canl virus yayilimi
degerlendirilerek incelenmistir. Asilama sonrasi virus yayi-
hmi, HRV icin ilk dozdan sonra 7. giinde %50-80, ikinci
dozdan sonra %4-18 olarak gézlemlenmistir (39). ilk doz-
dan sonra 60. gtinde hi¢bir cocukta virus atiimi olmamis-
tir. PRV icin asilama sonrasi canli virus yayilimi, ilk dozdan
4-6 giin sonra %13 saptanmustrr. ikinci ve Gglincli PRV
dozundan sonra higbir gcocukta canli virus atiimi gézlen-
memistir (35). Asilama sonrasi virus bulagi epidemiyolojik
calismalarla degerlendiriimemistir. Ancak, asilanmis bir
bebek herhangi bir nedenle hastaneye yatilirsa asi virusu-
nun yaylimini énlemek icin standart 6nlemler disinda
herhangi bir 6zel énlem alinmasi énerilmez.
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Ozet

Varisella-zoster virusu (VZV), sugicegi ve herpes zos-
ter (zona) olarak iki farkl klinik hastaliga neden olur.
Primer VZV enfeksiyonu yaygin vezikiler dékintu ile
karaterizedir. Saglikl gcocuklarda hafif seyirli hastaliga
yol agmasina ragmen, immin yetmezIigi olan kisiler-
de cok ciddi hastaliga yol acabilmektedir. Sugicegi
asisinin 1995’den beri kullanilmasi ile sugicegdi epide-
miyolojisinde belirgin degisiklik olmustur. Amerika
Birlesik Devletlerinde iki canli zayiflatiimis asi ruhsat
almis almistir. Sugicegi asisinin 12. aydan itibaren
saglikli c¢ocuklara uygulanmasi 6nerilmektedir
(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 8-11)
Anahtar kelimeler: Sucicegdi, herpes zoster, bagisiklama

Summary

Varicella-zoster virus (VZV) infection causes two clini-
cally distinct forms of disease: varicella and herpes
zoster. Primary VZV infection results in the diffuse
vesicular rash of varicella, or chickenpox. Whereas
chickenpox is a mild disease in otherwise healthy
children, varicella virus in an immunodeficient indi-
vidual may lead to a more serious form. The epidemi-
ology of varicella has changed dramatically since the
introduction of the varicella vaccine in 1995. Two live,
attenuated varicella zoster virus-vaccines are licensed
in the United States for the prevention of chickenpox.
Varicella vaccine is licensed for use in healthy chil-
dren at 12 months of age.

(J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl! 1): 8-11)

Key words: Varicella, herpes zoster, immunization

Varisella-zoster virus (VZV) sucicegdi ve her-
pes zoster (zona) hastaliklarina yol acar.

Etken, alfa herpes virlsu ailesinden ¢ift sar-
malli bir DNA virGsudir. Sugigegi, veziklllerde
ve solunum yollarinda bulunan virisin solu-
num yolundan bulasmasi ile insandan insana
gecer (1). Herpes zosteri olan kisilerden de
saglikl insanlara bulagsmasi mimkundur.

Epidemiyoloji

Sugigegdi hman iklimde yil boyunca gérilir,
ancak Mart ve Mayis aylari arasinda sikliginda

artis olmaktadir (1). Asilamadan énceki dénem-
de Hastallk Kontrol ve Koruma Merkezinin
(CDC) raporuna gore: Amerika Birlesik
Devletlerinde (ABD) yillik sugicegdi sikligi yakla-
sik 4 milyon olup bu olgularin 11.000’i hastane-
ye yatmakta ve 100°0 kaybedilmektedir (2).
Cocuklarda sucicedi sik goértlmekle beraber
erigskinde komplikasyon ve mortalite oranlari
daha yuUksektir (3-5). Sugicegi asisi sonrasi
hastalikta %90 oranda azalma saptandigi bildi-
rilmektedir (6). Asillama ile sugicegine bagh
hastane yatisi ve komplikasyonlarda azalma
saptanmigtir (7-9).
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Klinik Bulgular

Sugcicgeginin inkibasyon slresi 14-16 gin (10-21)
arasinda degismektedir. Bulastiricilk doékintilerden
Onceki 48 saat suresince ve dékunti kabuklanana kadar
devam eder (10). Saglikli ¢ocuklarda sugigegi kendini
sinirlayan iyi seyirli hastaliktir, ancak erigkin ve immin
yetmezligi olan olgularda ciddi hastalik gelisebilmekte-
dir. Prodromal dénemde ates yiksekligi, kirginlik, farenjit
ve istahsizlik gérilir, ardindan yaygin vezikiler dékintu
gelisir. DOkUNtl makul seklinde baglar, papul ve vezikul
gelisir. Lezyonlar farkh evrelerde olup siklikla saglikli kisi-
lerde 6 glin icinde kabuklanir (10). Sugigegi asisi yapil-
mis hastalarin yaklasik %20’sinde sugigegi olan kisi ile
temas sonrasi hastalik gelismektedir, bu durum breakt-
hrough (ani) hastalik tanimlanmaktadir (11,12). Bu olgu-
larda hafif ya da atipik seyirli sugicegi gorulebilmektedir.
Sucicegine bagll en sik gorilen komplikasyon strepto-
kokal ve stafilokokal bakteriyel deri enfeksiyonu ve pnd-
monidir. Deri ve yumusak doku enfeksiyonu (%42),
dehidratasyon (%11) ve ndrolojik komplikasyon (%9)
oraninda bildiriimektedir (13). invazif grup A streptokok
enfeksiyonu sugigegi olan olgularda en ciddi komplikas-
yondur. Giney Kaliforniya’da 1994 yilinda gérilen sal-
ginda, 14 olguda selllit, 2 olguda nekrotizan fasitis, 4
olguda mortalite gézlenmistir (14). Ensefalit, akut sere-
bellar ataksi ve Reye sendromu sugicegine bagl gelisen
ndrolojik komplikasyonlardir (15). Sugicegi pndmonisi
doékuntiden 1-6 glin sonra gelisir. Erken dénemde asik-
lovir baglanmasi klinik iyilesmeyi hizlandirr (16). SugigeqQi
hepatiti saglkl kisilerde nadir goralir, genellikle trans-
plantasyon ve AIDS’li olgularda hepatit ve dissemine
enfeksiyon gelisir (17,18).

Malignite, steroid ve immunsupresif ilag kullanimi,
HIV enfeksiyonu ve transplantasyonda hicresel immun
yetmezlik oldugu icin dissemine sugicegine duyarlilik
artmistir. Bu olgularda morbidite ve mortalite riski saglik-
Il kisilere gére yiiksektir. immin yetmezlikli olgularda,
vezikullerin kabuklanmasi haftalarca sirebilir, hemorajik
lezyonlar, pnémoni ya da yaygin damar i¢i pihtilasma ile
karakterize hastalik gelisebilir (10).

Sucicegi ilk enfeksiyon sirasinda dorsal koklere ve
trigeminal ganglionlara yerleserek yasam boyu latent
durumda kalabilir. Degisik nedenlerle hiicresel bagisikli-
gin baskilandigi durumlarda virlis reaktive olarak, tek
tarafli, bir dermatoma lokalize agril vezikuller toplulugu
seklinde zoster (zona) denen hastaligin olusmasina
neden olabilir. Sugigegi gegirenlerin ancak %15’inde
zona ortaya ¢ikmaktadir.

Sugcicegi Asisi
Sucicedi asisi ilk defa Japonya’da 1974 yilinda

Takahashi ve arkadaslan tarafindan gelistirilmistir. Asi
susu sucicedi gecirmekte olan Oka isminde bir cocuk-

tan elde edilmis ve bu nedenle Oka susu olarak isimlen-
dirilmigtir. Saglikh cocuklar icin asi Japonya’da ise 1986
yilinda, Kore’de 1988 yilinda, ABD, isvec ve Almanya’da
1995 yilinda lisans almistir. Asi 1995 yilindan bu yana
ABD’de 12-18 aylik ¢ocuklarin rutin asi takviminde dne-
rilmektedir ve asllanma oranlari %90 civarindadir (19).
Sugicegi canh asidir, kizamik-kizamikcik-kabakulak
(KKK) asisI gibi eser miktarda neomisin ve jelatin icerir.
KKK ve sugicegi asisinin kombine formu (KKKV, ProQuad)
Eylil 2005°de Gida ve ilag idaresi (FDA) tarafindan 12
ay-12 yas cocuklarda kullanimi onaylanmistir (20).
Asllama Pratigi Oneri Komitesi (ACIP) ve Amerikan
Pediatri Akademisi (AAP), saglikh ¢ocuklara 2 doz 0.5
mL O&nermektedir (21,22). Asi dozu ne kadar fazla ise
immiin yanit o kadar gui¢li olmaktadir. Ornegin 600 plak
olusturan Unite (PFU) ile serokonversiyon saglama orani
%95 kadardir (23). Genellikle OKA susunun 200 PFU’dan
yiiksek dozlari imminojenik bulunmustur (24). iki doz asi
uygulanmasi tek doza gére sugicegine daha fazla koru-
yuculuk saglamaktadir. Tek doz asI yapilanlarin
%15-20’sinde sucigedi temas sonrasinda hastalik geli-
sebilmektedir (22). ilk doz 12-15 aylarda yapilir, ikinci
doz 4-6 yaslarda dnerilmektedir. iki-12 yas cocuklarda
en az 3 ay ara ile 2 doz asllama yapilmalidir. On ¢ yas
Uzerindeki cocuklarda en az 4 hafta ara ile 2 doz sugice-
gi asisinin deri altina yapilmasi onerilir (21,22).

Akut 16semili olgular en az 1 yildir remisyonda, trom-
bosit sayisi >100.000/mm3, T-lenfosit sayisi >700/mm3
oldugunda sucicegi asilamasi yapilabilir. immiinglobulin
tedavisinin sugicegdi asisinin yanitina etkisi bilinmemek-
tedir. Ancak olasl etkisinden dolayl sucicegi asisi
immunglobulin veya kan drunleri (ylkanmig eritrosit
disindaki) tedavisinden en az 5 ay sonra yapiimaldir.
Ayrica immiuinglobulin preparatlari agidan sonraki 3 hafta
icinde yapiimamalidir. E§er bu slre icinde immiuinglobu-
lin verilirse 5 ay sonra sugcicegi asisi tekrar yapiimali veya
serolojik calisma ile antikor varhi@i arastirimaldir (25).
Yiksek doz glukokortikoid (>2 mg/kg/gin ya da >20
mg/glin) tedavisi alan olgulara da; tedavi siresi 14 gin
ve Uzerinde ise glukokortikoid kesildikten 1 ay sonra asi
yapilmasi onerilir. Glukokortikoid tedavisini 14 giinden
kisa slre almis olan olgulara ilag kesildikten 2 hafta
sonra sugicegi asisi yapilabilir (19). Sucicegi asisinin
hafif semptomu olan ve CD4 T-lenfosit dizeyi %25 ve
Uzerinde olan HIV enfekte olgularda gtvenilir ve immu-
nojen oldugu bildirilmektedir (19). ACIP, 2007 yilinda HIV
enfekte ¢cocuklarda CD4 T-lenfosit sayisi %15’in lzerin-
de ise tek antijen iceren sucicegi asisini 6nermektedir
(1/4). HIV enfekte adolesan ve eriskinlerde CD4 T-lenfosit
duzeyi 200/mm3 ise 3 ay ara ile 2 doz sugicedi agsisi
uygulanmasi onerilir (22,26).

Sucicegi asisi tek doz uygulandikdan sonra serokon-
versiyon orani 1-12 yas cocuklarda %98, 12 yas Uzeri
cocuklarda 4 hafta ara ile 2 doz asi sonrasi serokonver-
siyon orani ise %99 olarak bildiriimektedir (27,28).



Celebi S.
1 0 Sugicegi Asisi

Cocuk Enf Derg 2009; 3 (Ozel Sayi 1): 8-11
J Pediatr Inf 2009; 3 (Suppl 1): 8-11

Yapilan ¢alismalarda, tek asinin tm sugigegdi hastaligina
karsl %85, ciddi hastaliga karsi %100 etkili oldugu sap-
tanmistir (29). Asi sonrasi humoral ve hicresel immuni-
tenin 20 yildan uzun silre devam ettigi bildiriimektedir.
Astimli ¢gocuklarda yapilan c¢alismada, inhaler steroid
tedavisinin asi yanitini etkilemedigi bulunmustur (30).
KKKV asi sonrasi gelisen antikor diizeyleri, KKK ve sugi-
¢egi ayr olarak uygulandiginda saptanan antikor diizey-
lerine benzemektedir (20). KKKV asisinin ikinci dozu ilk
dozdan 3 ay sonra yapildiginda ortalama geometrik anti-
kor titresinde yaklasik 41 kat artis saptanmistir (20).
Yapilan ¢alismalarda asilamadan sonra 8. yilda koruyu-
culuk dizeyinin %97°’den %84’e distiglu bulunmustur
(81,32). Primer asl basarisizigi asl sonrasi koruyucu
immuUn yanitin olusmamasi olarak tanimlanirken, sekon-
der asl basarisizligi ise asl sonrasi gelisen immunitenin
zamanla azalmasi olarak tanimlanmaktadir.

Temas sonrasi 3 glin iginde aile bireylerine profilaksi
amaciyla sucicedi asl uygulandiginda hastaligin gelis-
medigi gézlenmistir (33). Varisella zoster immiinglobulin
(VariZIG) yuksek varisella antikoru igeren plazmadan
hazirlanan purifiye insan immun globulin preparatidir.
Sugicegdine karsl duyarli olan immiin yetmezlikli olgular
ve gebelere temas sonrasinda ilk 96 saat iginde 125
Unite/kg (maksimum 625 Unite) dnerilmektedir (34). Bu
sure icinde VariZIG bulunamazsa intravendz immunglo-
bulin tedavisi verilmelidir. Evici temasi olan duyarli
cocuklara profilaktik olarak asiklovir oral 40-80 mg/kg/
glin, 4 doza bdlerek verildiginde, olgularin %16’sinda
sucicegi gelistigi, asiklovir verilmeyenlerde ise %100
sugicedi gelistigi gérulmustir (35). Ancak, yeterli veri
olmadidi icin saglikh kisilere ve immin yetmezligi olanla-
ra rutin asiklovir profilaksisi dnerilmemektedir (22).

Asi Kontrendikasyonlari

Sucicegi asisi primer ya da edinsel immin yetmezlik,
gebelik, agir hastalik, neomisin ya da jelatin alerjisinde
kontrendikedir. Asi sonrasi salisilat veriimesinin Reye
sendromu ile iliskisi bilinmemektedir, ancak Uretici firma
asidan sonra en az 6 hafta sire ile salisilat kullaniimama-
sini énermektedir (19).

Asi Yan Etkileri

Sucicegi asislI sonrasinda olgularin %3-5’inde enjek-
siyon yerinde lokalize dokuntl goérulebilmekte, yine
olgularin %3-5’inde asilamadan sonraki 1 ay iginde yay-
gin sugigcegi benzeri doékuntlu gelisebilmektedir (19).
Cocuklarin yaklasik %20’sinde enjeksiyon bdlgesinde
agri, hassasiyet ya da kizariklk gorilebilmektedir. Asi
sonrasl deri lezyonu gelisen olgulardan temasli kigilere
nadiren sucicegi gecisi bildiriimektedir (36,37). SugigeQi
asl sonrasinda immuin yetmezlikli ve saghkh kisilerde
herpes zoster bildiriimesine ragmen, dogal enfeksiyon

sonrasi gorilen herpes zoster enfeksiyonuna goére ¢ok
dusuk sikliktadir (19).
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Ozet

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) liyesi olan lilkelerde uyum
saglanmasi amaciyla Nisan 2006’dan beri uzmanlarin
hazirladiklari raporlara dayanarak enternasyonal halk
saghgini etkileyen hastaliklara karsi asi ve asi kombi-
nasyonlar hakkindaki goruslerini glincelleyerek yayin-
lamaktadir. DSO, human papillomavirislerin (HPV)
neden oldugu hastaliklara karsi gelistirilen asilar ile ilk
pozisyon yazisini 10 Nisan 2009’da yayinlamigtir. Bu
makalede daha ¢ok WHO’nun HPV agsilan ile ilgili
yapmis oldugu &nerilere yer verilecektir.

(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 12-6)

Anahtar kelimeler: Human papillomaviris, asi

Summary

Since April 2006, in accordance with its mandate to
provide guidance to member states World Health
Organization (WHO) issues a series off regularly
updated position papers on vaccines and vaccine
combinations against diseases that have an interna-
tional public health impact according to the experts
report. WHO published its first position paper on vac-
cinees against diseases caused by human papilloma-
viruses on 10th of April 2009. In this paper, the
WHO'’s suggestions for HPV vaccines will be dis-
cussed. (J Pediatr Inf 2009; 3: (Supp! 1): 12-6)

Key words: Human papillomavirus, vaccine

HPV ve HPV ile iligkili Hastaliklarin
Epidemiyolojisi

Genital HPV enfeksiyonlar primer olarak
seksuel yolla bulasir. HPV hayli bulasicidir ve
aktif seks yasami olan erkek ve kadinlar yagsam-
lan sirasinda virlsle enfekte olurlar. HPV enfek-
siyonlari genellikle gegici ve selim seyirli olsalar
da baz viral genotiplerin neden oldugu genital
enfeksiyonlar anogenital prekanserlere veya
kanserlere neden olabilirler.

HPV’nin neden oldugu hastaliklar arasinda
serviks, vulva, penis ve anus, bas ve boyun kan-
serleri, anogenital sigiller ve rekurren respiratuar
papillomatozisler vardir. 2005 yilinda global ola-
rak 500.000 serviks kanseri olgusu ve buna
bagh 260.000 6lim meydana gelmistir. Servikal
kanser insidansi 100.000 kadinda 1-50 arasinda
degismekte olup en ylksek oranlara Latin
Amerika ve Karaib adalarinda, sahra alti Afrika,
Malezya, gliney-santral ve giineydogu Asya’da
rastlanir. Serviks kanseri ¢ogunlukla > 40 yas
kadinlarda goérilmektedir (2).

Prekanserdz lezyonlar ve serviks kanserinin
erken sahalarini tespit etmeye yonelik iyi organi-
ze edilmis programlar olan Ulkelerde bu kanser-
ler %80 oraninda &nlenebilmektedir. Ancak
disik ve orta derecede sosyo-ekonomik seviye-
lerde efektif tarama programlar ve anormal tara-
ma testi saptanan kadinlarnn takibi cok gUgctir.
Bu nedenle gelismekte olan Ulkelerde servikal
kanserin mortalite orani ¢cok daha fazladr.

Vulvar, vaginal, penil ve anal kanserler ve
prekanseroz lezyonlar rolatif olarak daha nadir-
dir ve bu kanserler genellikle > 50 yas erigkinler-
de gorilir. Anal kanserlerin %80’inin, vulvar,
vaginal ve penil kanserlerin en az %40-60’inin
HPV nedenli oldugu tahmin edilmektedir.

Genital sigillere aktif sekslel yasami olanlar-
da sik rastlanir ve genellikle ilk kez addlesan
veya erken-erigskin yasta olusurlar. Anogenital
sigillerin global insidansini tahmin etmek imkan-
sizdir ancak dinyanin hemen her bélgesinde
prevelansin 6zellkle HIV ile enfekte kisilerde ylk-
sek olduguna inanilir.
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Virasler

HPV’ler Papillomaviridia ailesinden zarfsiz, cift sarmal
DNA virlslerdir. HPV genomunun icerinde bulundugu kapsU-
[Un kabugu majér (L1) ve mindr (L2) yapisal proteinleri icerir.

100’den fazla bilinen HPV genomu bilinmektedir. Bazi
HPV genotipleri karsinogeneze neden olani immortalizas-
yon ve transformasyonla iligkilidir. Global olarak serviks
kanserlerinin %70’inin nedeni tip 16’nin onkojenik potan-
siyeli en fazla olmak Uizere HPV tip 16 ve 18’dir. Cografik
ozelliklere gore HPV tiplerinin dagihmi farkliliklar gosterse
de tim boélgelerde 16 dominant onkojenik tip 16’dir (3).
Bazi genotipler nadiren kansere neden olurlar, ancak ser-
viks hicrelerinde diger ylksek onkojenik potansiyeli olan
Bazi genotipler nadiren kansere neden olurlar, ancak ser-
viks hicrelerinde diger ylksek onkojenik potansiyeli olan
HPV tiplerinin neden oldugu degisikliklerden sitolojik veya
histolojik olarak ayirt edilemeyen benign veya dusik-
grade degisikliklere neden olurlar. Dusuk riskli HPV tipleri
olan tip 6 ve tip 11 anorektal sigillerin %90’indan ve
reklrren respiratuar papillomatozislerin hemen hepsin-
den sorumlu tutulurlar.

immiinoloji, Patoloji ve Tani

HPV enfeksiyonlari mukozanin intraepitelyal tabakasina
sinirli olup belirgin bir immUn yanita neden olmazlar. HPV
ile enfekte olan kadinlarin yaklasik yarisinda antikor yaniti
alinir ancak bu antikorlar ayni HPV tipi ile olusacak sonraki
enfeksiyonlara karsi koruyuculuk saglamaz. En karakteris-
tik tipe-spesifik antikorlar virisiin L1 proteinine karsi geli-
sen antikorlardir. Enfeksiyon ile serokonversiyon arasinda
gecen ortalama zaman 8-12 aydir ancak immunojenik
yanit kisiye ve tipe bagl olarak farkliliklar gésterebilir.

Persistan HPV enfeksiyonu servikal intraepitelyal
neoplaziye (CIN), orta derecede (CIN2) ve agir dereceler-
de (CIN3) veya servikal glanddler hiicreleri tutan prekan-
serbz lezyon olan in situ adenokarsinomaya (AIS) yol
acabilir. Eger tedavi edilmez ise CIN2-3’lin squamz hiic-
reli kansere ve AlS’in de adenokarsinomaya progresyon
goOstermeleri ihtimali gcok ylksektir. HPV enfeksiyonundan
sonra servikal kanser gelismesi arasinda gecen zaman
aralig yaklasik 20 yildir.

Servikal epitelde HPV’nin neden oldugu degisiklikler
Papanicolaou (Pap) testi adi verilen sitolojik inceleme ile gés-
terilebilir. Persistan HPV enfeksiyonu ayrica HPV DNA ile de
gosterilebilir. Sitoloji veya HPV DNA veya her ikisi birden
servikal tarama ve diagnostik takip icin bir cok Ulkede kulla-
nilmaktadir. Ancak altyapl eksikligi olan gelismekte olan
Ulkelerde bugiin icin yapilan uygulama; asetik asit veya Lugol
solisyonu uygulandiktan sonra servikal lezyonlarin taninir
hale getirilmesi ve ardindan kriyoterapi ile tedavi edilmesidir.

HPV Asilar

Guncel olarak bugtin enternasyonal olarak 2 tane HPV
asis| pazarlanmaktadir. Her iki agi da rekombinant tekno-

lojisi uygulanarak major kapsul (L1) proteinlerinin purifiye
edilmesiyle elde edilen tipe spesifik virlis benzeri partikil-
leri (VPL) icerir. Asilarin ikisi de biyolojik Urtinleri veya viral
DNA'yi icermediklerinden enfeksiydz degildirler. HPV asi-
lar korumaya yoénelik olup tedavi edici 6zellikleri bulun-
mamaktadir (4). Bu asilarin  koruyuculuk mekanizmalari
tam olarak anlasilmamistir ancak hem selldler immuditeyi
hem de nétralizan immunglobilin G antikorlarini icerdigi
gorilmektedir (5,6).

Quadrivalan Asi

2006 yilinda lisans alan bu agi HPV tipleri 6, 11, 16 ve
18’in VLP’lerini icerir. Asl maya substrati kullanilarak Ure-
tilmistir ve amorf aluminyum hidroksifosfat sulfat adjuvan
olarak kullanilmistir. Bu asinin her 0.5 ml’si 225 pg adju-
vana adsorbe edilmis 20 pg HPV-6 L1 proteinini, 40 pg
HPV-11 L1 proteinini, 40 ug HPV-16 L1 proteinini ve 20
pg HPV-18 L1 proteinini icerir. Asl antibiyotik, thiomersal
veya diger prezervatifleri icermez. Bu asi kadinlarda ser-
vikal prekanser ve kanserleri ve kadinlarda anogenital
sigillerin 6nlenmesi icin addlesan kizlarda (bazi Ulkelerde
9 yasindan itibaren) kullaniimasi icin lisans almistir. Ayrica
kadinlarda vulvar ve vaginal kanserlerin énlenmesi icin de
lisans almigtir. Bazi Ulkelerde erkeklerde anogenital sigil-
lerin 6nlenmesi i¢in erkeklerde de lisans almigtir.

Bivalan Asi

Bivalan asi 2007 yilinda lisans almistir ve HPV tipleri
16 ve 18’in VLP’lerini icerir. Bu asinin her 0.5 ml’si 500 pg
aluminyum hidroksit ve 50 pg 3-O-desacil-4 monofosforil
lipid A igeren tescilli ASO4 adjuvan sistemine adsorbe
edilmis, 20 yg HPV-16 L1 proteini ve 20 pg HPV-18 L1
proteinini icerir. Asi antibiyotik, thiomersal veya diger pre-
zervatifleri icermez. Bu asi kadinlarda servikal prekanser
ve kanserlerin 6nlenmesi i¢in addlesan kizlarda 10 yasin-
dan itibaren kullaniimasi i¢in lisans almigtir. Erkekler igin
endikasyon kaydina rastlanmamistir.

Depolama, Uygulama ve Sema

Her iki asl da sivi steril suspansion halinde tek bir
enjektdr veya sise igerisinde 2-89C’de saklanir dondurul-
maz. Bu agilar 0.5 mL dozunda sadece intramuskuler
(iM) olarak uygulanmalidir.

Her iki asl da kadinlara seksUel aktivite baglamadan
6nce yani HPV’ye ilk bulas olmadan énce yapiimalidir ve
bu neden ile bir ¢cok tlke 10-14 yasindaki kiz ¢cocuklarina
asinin yapilmasini dnermektedir.

Quadrivalan agi 0, 2., 6. ay semasi ile yapilir. Uretici
firma 1. ile 2. doz arasindaki intervalin en a 4 ve 2. ile 3.
doz arasindaki intervalin ise en az 12 hafta olmasini éner-
mektedir.
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Bivalan asi 0, 1., 6. ay semasi ile yapilir. Eger asl
semasinda degisiklik yapilmasi gerekiyorsa Uretici firma
1. ve 2. doz arasindaki intervalin 1-2.5 ay olabilecegini
belitmektedir (7).

Her iki agsi icin de alternatif sema arayislari siirmekte-
dir. Eger asI semasi kesintiye ugradi ise yeniden 3 dozluk
seri yapilmasi gerekmemektedir ancak yapiimayan doz
muUmkin oldugunca bir énceki doza yakin olacak sekilde
yapiimalidir. Giincel olarak, Uretici firmalar primer seriyi
tamamlayanlar i¢in booster doz énermemektedirler (8).

immunojenite Calismalan

Asl yapilan ve baglangicta seronegatif olan tim adéle-
san ve geng kadinlarda her iki aginin da 3 doz asi uygulan-
masindan sonra antijenlere cevap olarak HPV tiplerine
spesifik antikor yaniti olusmustur (9,10). Asi yapilmasin-
dan 5-6.4 yil sonrasina ait mevcut data, lG¢lncl dozdan
sonra antikor titresinin pik yaptigini ve ilk dozdan sonraki
24. aydan itibaren kademeli olarak dustigini gostermek-
tedir. 10-15 yas arasinda quadrivalan agi yapilan adélesan
kizlarin geometrik ortalama titreleri (GMT) 16-23 yas ara-
sinda agl yapillan daha yaslh bayanlardan, ayni sekilde
bivalan asl yapilanlarin ise 15-25 yas arasinda asi yapilan
daha yasl bayanlardan daha yiksek bulunmustur.

Quadrivalan asinin rekombinant B hepatiti asisi (16-23
yas arasi bayanlar) veya kombine difteri-tetanoz-bogmaca
ve inaktif polio agisi ile (11-17 yas arasi erkek ve kadinlar)
ve bivalan asinin kombine difteri-tetanoz-bogmaca ve
inaktif polio asisi ile (10-18 yas arasi bayanlar) birlikte
yapilmasi antijenlerden herhangi birine olan immun yaniti
etkilememistir. HPV asilarinin diger asilarla birlikte yapil-
masi icin ¢alismalar devam etmektedir.

Klinik Etkinlik ve Koruyuculugun Siiresi

Asl koruyuculugunun immiinolojik korelasyonu bilin-
mediginden ve servikal kanserin HPV enfeksiyonundan
onlarca yil sonra gérildiginden dolay ¢calismalar yiri-
ten otodrler servikal kanser gelismesi yerine CIN-2, CIN-3
ve AlS’i klinik son nokta olarak belirlemislerdir (11). Ayrica
“servikal kanseri 6nleme”nin sonu¢ olarak belirlenmesi
etik olmayacagi icin calismalara alinmamistir. Prekanseréz
lezyonlar HPV enfeksiyonundan genellikle < 5 yil sonra
gelismektedir.

Quadrivalan agi icin CIN grade 2 ve 3’Un (CIN2-3) ve/
veya AlS’in klinik son-nokta olarak alindigi gok merkezli,
randomize, cift-kor etkinlik calismalar 15-26 yas (12), ve
bivalan agi i¢cin 15-25 yas arasindaki bayanlarda yapilmis-
tir (13). Quadrivalan asi da ayrica 15-25 yas arasindaki
bayanlarda faz Il ve faz Ill calismalarda anogenital sigiller
ve vulvar ve vaginal intraepitelyal neoplaziler de klinik
son-nokta olarak ¢alisiimistir (14).

Genetik olarak tip 16 ve 18’e benzer olduklarindan
HPV tip 31 ve 45’in neden oldugu enfeksiyonlara karsi
her iki asi da etkili bulunmustur (15). Koruyuculuk siresi

asllarin ge¢cmisteki periyodlar g6z éniinde bulunduruldu-
dgunda bugiin icin bivalan asi i¢in 6.4 yil (16), quadrivalan
asl icin 5 yil olarak gériinmektedir (14).

Her iki agl calismalarinda plasebo ve kontrol gruplari,
immunolojik asseyler ve popllasyonlar farkl oldugundan
her iki asi sonuclarinin direk karsilastirnimasi diglanmistir.

Quadrivalan Asi

Yaslan 16-24 yas arasinda degisen 5455 kadinda;
HPV-16 ve HPV-18’in neden oldugu CIN2 veya CIN3 ve
AlS’e karsi agl koruyuculugu calisilmistir. HPV-16 ve HPV-
18’e karsl baslangicta seronegatif olan bu kadinlarda 3.
dozdan sonraki 1. aydan itibaren ortalama 3 yillik takip
suresince bu kombine klinik ug-noktalara karsi koruyucu-
lugun % 100 oldugu (%95 [Cl], %94-100) saptanmistir
(17). Bir bagka faz Ill calismasinda ilk dozdan sonra orta-
lama 3 yil sire ile takip edilen 15-26 yas arasindaki kadin-
larda HPV-16 ve HPV-18’in neden oldugu CIN2 veya
CIN3 ve AlS’e karsi asl koruyuculugu %98 (%95 CI, %
86-100) olarak bulunmustur (18). Baslangigta 1-3 agi tipi-
ne karsi seronegatif olan 15-26 yaslari arasindaki 17.622
kadinin dahil edildigi 2 adet faz Il galismasinda 3 dozdan
ve ortalama 3 yillik takip slresince, quadrivalan asinin
baslangicta, kadinlarin seronegatif oldugu tiplerin neden
oldugu CIN2 veya CINS3 ve AlS’e kars! asi koruyuculugu
%100 (%95 Cl, % 79-100) olarak bulunmustur (12).
Baslangictan beri 5. yilini tamamlayan bir faz Il ¢alisma-
sinda, HPV tipleri 6, 11, 16, 18’in neden oldugu CIN1-3’e
karsl ve baslangigta bu 4 ipe karsi seronegatif olan 241
kadinda anogenital sigillere karsi asi etkinligi%100 (%98
Cl, 12-100) olarak rapor edilmistir (14).

Bivalan Asi

Yaglari 15-25 arasinda 18.644 kadinda yapilan faz IlI
calismasinda bivalan HPV asisinin etkinligi, asi ile ilgili
HPV tiplerinin neden oldugu CIN2-3 lezyonlari baz alindi-
g cgalismada arastinlmistir. Ortalama 14.8 aylk takip
sonunda HPV tip 16 ve 18’in neden oldugu CIN2-3 lez-
yonlarn 6nlemede agsi etkinligi %90 (%95 Cl, %53-99)
olarak saptanmigtir.

Yaslar 15-25 arasinda degisen 776 kadinin dahil edil-
digi genigletilmis Faz Il calismasi 1. dozdan sonra 6.4 yil
surddrdldd. Bivalan asinin HPV tip 16 ve 18’in neden
oldugu CIN2-3 lezyonlari énlemede etkinligi %100 (%95
Cl, 51-100) olarak bulunmustur (16).

Reaktojenite ve Giivenlik

Klinik galismalarda, enjeksiyon yerinde hafif ve gegici
lokal reaksiyonlar (sislik, kizariklik ve agr) bildirilmigtir.
Ancak sistemik yan etkiler rapor edilmemistir. Sinirli sayi-
da verilerde, quadrivalan asi ile asilanan HIV pozitif
cocuklarda veya hamile oldugu bilinmeden her iki asidan
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birisi ile asilanan gebe kadinlarda ciddi bir yan etki oldugu
gosterilmemistir.

Haziran 2007°de, WHO’s Global Advisory Committee
on Vaccine Safety (GACVS) her iki asinin da iyi bir gliven-
lik profili oldugunu bildirmigti. Aralik 2008’de, GACVS
quadrivalan HPV agisinin erken post marketing surveyan-
sini incelemis ve elde ettigi sonuclara gore, daha énceki
Onerisini degistirmemigtir.

Kontrendikasyonlar

Daha 6nceki asl dozlarindan sonra ciddi alerjik reaksi-
yon gelisen kisilere veya asi komponentlerine karsi aleriji-
si oldugu bilinen kisilere HPV asisi yapilmamalidir. Birgcok
Ulke, agir akut hastaligi olan kisilere HPV asisinin gecikti-
rilmesini &nermektedir.

HPV asisindan sonra senkop riskinin ylkseldigine dair
bir kanit yoktur. Ama post lisans bulgular, adolesan asililar
arasinda asilama sonrasi senkop sikliiginin arttigini des-
teklemektedir. Enjeksiyon uygulandiktan sonra 15 dakika
kadar asilananlarin gézlemlenmesi 6nerilmektedir.

HPV asilan gebe kadinlara yapilmamalidir. Quadrivalan
HPV asisi sit veren kadinlara uygulanabilir, ¢ciinkl elde
edilen veriler herhangi bir guvenlik endisesi olmadigini
gostermistir. Ancak bivalan asinin sit veren kadinlara
uygulanilmasiyla ilgili glivenlik verileri yoktur.

HPV Asilannda Diinya Saglik Orgiitiiniin Tutumu

Sayet servikal kanser ve/veya diger HPV iliskili hastalik-
larin dnlenmesi, bir halk sagligi éncelidi olusturuyor, asi
girisi programatik olarak uygulanabilir, devam ettirilebilir
olabiliyor ve finansal destek saglanabiliyorsa ve asilama
stratejisi o lilkeye veya bélgeye uygunsa DSO, bir halk sag-
g1 problemi olarak servikal kanser ve diger HPV iligkili
hastaliklarin 8nemini vurgulamakta ve rutin HPV asilamasini
ulusal asllama programina dahil edilmesini 6nermektedir.

HPV agilan, asi iligkili-HPV tipleri ile daha 6nce hig
karsilasmamis kadinlarda oldukga etkindir bu nedenle
primer hedef popllasyonu sekstiel aktiviteye henliz bas-
lama cagina gelmemis 9- 10 yas ile 13 yas grubu icinde
olan kizlardir (19,20). Servikal kanserin dénlenmesi icin
sunulan programlar, 6zellikle primer hedef populasyonu
olan gen¢ addlesan kizlar olmalidir. Sayet uygun ve mali-
yet etkin olacaksa, etkin bir servikal kanser tarama prog-
ramina sahip degil iseler ve sekonder hedef grubunun
6nemli bir orani asida bulunan HPV tipleri ile daha énce
hi¢ karsilasmamis ise daha yasli adélesan ve gen¢ kadin-
larin da asilanmasi 6nerilmektedir. HPV asilamasi erkek-
lerde Onerilmemektedir. ClnkU, erkekleri asilamaktansa,
primer hedef grubu olusturan gec kizlarda ulasilacak yUk-
sek kapsama oranlarina (>%?70) ulasan asilama stratejisi-
nin, servikal kanserleri azaltmada daha maliyet etkin ola-
cagi sanilmaktadir (20).

Gebelikte HPV asilamasinin guvenligi ile ilgili veriler
sinirhdir ve gebelerde kullanimindan kaginilmalidir. Veriler,
sut veren kadinlarda quadrivalan asinin uygulanmasini
takiben, herhangi bir glivenlik endisesi oldugunu goster-
memigtir. Ancak ayni givenlik bilgileri bivalan asi igin
henliz mevcut degildir. Ancak asilarin sekstel aktiviteye
baslanmadan yapilmasi 6nerildiginden gebelikte veya
laktasyon déneminde kullaniimasi diye bir sorun pek fazla
beklenmeyecektir.

immiinkompromize kigilerde asinin giivenligi ve imm-
nojenitesi ile ilgili az sayida veri vardir. HPV asilarinin
etkinligi ve immuinojenitesi HIV enfekte kadinlarda azal-
mis olmasina ragmen, kadinlarin artmis HPV enfeksiyonu
ve servikal kanser riski nedeniyle bu gruptaki kadinlarda
asinin potansiyel yararlari vardir.

Her iki agida Uretici firmalarinin énerileri ve agi takvim-
lerine gére uygulanmalidir. Her iki asinin klinik etkinlik
calismalarinda, korunmanin en az 5 yil boyunca oldugu
gosterilmistir. Booster doz ihtiyaci belirlenmemistir.

HPV asilarinin biri digeri ile degistirildigi zamanki,
guvenlik, immunojenite ve etkinlik ile ilgili veri yoktur. Bu
asilar farkll karakteristik ve komponentlere sahiptir ve ayni
agsl ile asllama takvimi uygulanmaya devam edilmelidir.
Ancak daha énceden hangi asinin yapildidi bilinmiyorsa, iki
asidan birisi secilerek asilama takvimi tamamlanabilir.

Her iki asida cansiz ve nonenfeksiydzdir ve diger
canli veya cansiz asilarla birlikte farkli sirnga ve farkli
enjeksiyon alani kullanilarak uygulanabilir.

HPV asilari servikal kanserleri 6nlemek icin olusturulan
koordineli stratejilerin bir parcasi olarak yerini almalidir.
Bu stratejiler egitim (artmis HPV enfeksiyonu bulas riski
olan davranislarin azaltiimasi hakkinda) ve tani ve prekan-
serdz lezyonlarin tedavisi ile ilgili bilgileri icermelidir. HPV
asllamasi primer bir 6nlem aracidir ve yasamin daha son-
raki dénemlerinde servikal kanseri tanisi icin gerekli tara-
ma ihtiyacini ekarte ettirmez. Cinki servikal kanserlerin
%30’una yakini Tip 16 ve 18’den farkh HPV tiplerince
olusturulmaktadir.

HPV asilama programi yerlestikten sonra kisi, yas ve
bélgelerin kapsama oranlari dl¢ciimeli ve uzun dénmede
kayit tutulmaldir. Prekanser6z veya servikal kanser Uze-
rinde asilamanin etkinliginin élciimi, dekadlar boyunca
monitérizasyonu gerektirmektedir.

Egitim mesajlari, onamlar, ailenin veya hastanin onami,
lokal kultUrel igeriklere gore adapte edilmelidir. Mesajlarda,
HPV asisinin kanser icin bir kiir olmadigi, HPV iligkili kan-
serlerin bazilarini 6nledigi ama tamamini 6nlemedigi,
seksiel aktivite baglanmadan énce asilama baslarsa en
etkin olacagi, 3 doz yapilmasi gerektigi, gebelere dneril-
memesi gerektigi, HIV enfeksiyonunu ve diger seksuel
gecisli hastaliklan dnlemeyecegdi vurgulanmalidir.
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Ozet

Epstein-Barr virlisii (EBV) insanlarda bilinen 8 herpes
virlisinden birisidir ve gamma herpes virls ailesi icin-
de yer alir. Maligniteler ile beraberligi goésterilen ilk
insan tUmar viristdur. EBV enfeksiyonlari; enfeksiydz
mononUkleoz gibi kendini-sinirlayan-benign bir hasta-
Ik, virls iligkili hemofagositik sendrom gibi malign
olmayan bir proliferasyon veya epitel-lenfoid hiicre
kokenli malignitelerin yer aldigi bir spektrum icinde
gelisebilir. AIDS’li erigkin hastalarda Epstein-Barr virQ-
stin beraberliginin oldugu oral hairy leukoplakia gibi
benign proliferasyon, AIDS’li ¢ocuklarda ise lenfoid
interstisyel pndmoni tablosu gelisebilir. EBV ile bera-
berligi olan malign proliferasyonlar igerisinde nazofa-
renks kanseri, Burkitt lenfomasi, Hodgkin hastalgi,
lenfoproliferatif hastaliklar ve AIDS gibi immun yetmez-
ligi olan hastalarda gelisen leomyosarkom yer almakta-
dir. (Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 17-21)
Anahtar kelimeler: Epstein-Barr viris, lenfoprolifera-
tif hastaliklar, maligniteler

Summary

Epstein-Barr virus (EBV) is one of eight known human
herpes viruses and is subgrouped into the gamma
herpes virus subfamily. EBV was the first human virus
to be associated with malignancy and therefore, was
the first virus to be identified as a human tumor virus.
EBV infection may result in a spectrum of proliferative
disorders ranging from self-limited usually benign
disease such as infectious mononucleosis to
aggressive non-malignant proliferations such as the
virus-associated hemophagocytic syndrome to
lymphoid and epithelial cell malignancies. Benign
EBV-associated proliferations include oral hairy
leukoplakia primarily in adults with AIDS, and lymphoid
interstitial pneumonitis, primarily in children with
AIDS. Malignant EBV-associated proliferations include
nasopharyngeal carcinoma, Burkitt lymphoma,
Hodgkin disease, lymphoproliferative disorders, and
leimyosarcoma in immunodeficient status, including
AIDS. (J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 17-21)

Key words: Epstein-Barr virus, lymphoproliferative
disorders, malignancies

Epstein-Barr virtist (EBV) human herpes virls
ailesinin bir Gyesidir ve ilk kez 1964 vyilinda
Epstein tarafindan Burkitt lenfoma hiicre dizile-
rinden izole edilmistir. Bu virlsin enfeksiy6z
mononikleoz’un (EMN) ajani oldugu ise 1968
yilinda enfeksiyéz mononukleoz Uzerinde calis-
ma yapan ve seronegatif laboratuvar calisanlari-
nin EMN gecirmelerini izleyerek EBV antikorlari
tasimaya baglamalar ile gd&sterilmistir. Daha
sonra prospektif seroepidemiyolojik calismalar
EBV’unun enfeksiy6z mononikleozun ajani oldu-
gu teyit etmistir. EBV’unun transformasyon yete-
negi, 1970’li yillann baslarinda istirahat halindeki

B lenfositlerinin klonal cogalmaya dogru yénlen-
dirildigi calisma sonuglar ile desteklenmistir.
EBV enfeksiyonlari enfeksiydz mononukleoz gibi
kendini-sinirlayan, benign bir hastaliktan nazofa-
renks kanseri gibi epitel kdkenli veya Burkitt ve
Hodgkin lenfoma gibi lenfoproliferatif malignite-
lerin yer aldigi genis bir spektrum icerisinde yer
almaktadir (Tablo 1). EBV’u B lenfositlerini onun
CD21 molekulindeki BLLF-1 glycoprotein’e
baglanarak enfekte eder (C3d reseptori). Enfekte
B lenfositleri transforme/immortalize olarak len-
foblastoid hiicre dizilerini olustururlar. EBV’unun
kodladigi latent genler esas olarak bu transfor-
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Tablo 1. EBV ile Birlikte Olan Hastaliklar

Tablo 2. EBV ile Enfekte Hiicrelerde Ekspre Olan Gen Uriinleri

* EMN o \iirUs iliskili hemofagositik Epitel kokenli benign lezyonlar

saflmited | | socen e o
; -mali i id | i i

Agresif, non-malign proliferasyon ADSe biffkt p

Epitel kokenli Lenfoproliferatif maligniteler

malignite .

 Nazofarinks | | ® Burklttllenfoma

karsinoma * Hodgkin lenfoma « Leiomyosarkom

¢ T/NK lenfomalan
HIV poxzitif
Solid organ transplantasyonu

HIV pozitif

Solid organ
transplantasyonu
yapilan hastalar

masyon olayinda gdrev alirlar. B lenfosit immortalizasyonu
EBV enfeksiyonu icin isarettir. EBV latent proteinlerinden
biri olan LMP-1 B lenfosit aktivasyon antigeni CD40’| tak-
lit eder. LMP-1 B lenfosit aktivasyonu ve immortalizasyon-
da énemli rol oynar ve programlanmis hiicre élimunden
(apoptosis) B lenfositlerini korur. EBV’u latent ve litik hiicre
sikluslarina sahiptir. Latent dénemde viral genom plasmid
olarak yasamini stirdurir. EBV genomunun sinirli sayidaki
bélgelerinde transkripsiyonlari vardir, ayrica olduk¢ca az
sayida viral protein sentez edebilirler. Bu latent proteinle-
rinin birisi Epstein-Barr virus nuclear antigen-1’dir (EBNA-1)
ve plasmid’in yasamini idame ettirmesi igin gereklidir.
EBNA-1’dan ayr olarak virtsun lizise ugramasindan onu
koruyan diger bir latent protein ise latent membran
protein-2A (LMP-2A) dir. Bunlara ilave olarak kiigiik non-
polyadenyated viral RNAs, EBV-encoded RNAs (EBERs) 1
ve 2 vardir. Bu latent 6érnek tip O olarak tanimlanr.
EBV’unun litik hiicre fazina gegmesine izin veren hicreler
icerisinde latent olarak enfekte hlicrelere gbre ¢cok daha
fazla EBV genomlari ve transkripsiyonlari gérilmege bas-
lar. Bunun sonucunda birgok protein sentezlenir. Enfeksiy6z
EBYV partikulleri yayllir. Litik ddnemde aktivasyon saglayan
baslica gen drunleri BZLF1 veya ZEBRA ve BRLF1 prote-
inleridir.

Ekspre olan gen UrlUnleri ve EBV latent gen Urinlerinin
fonksiyonlarn Tablo 2 ve 3’te gdsterilmistir.

Bunun disinda 3 ayri latent érnek EBV ile beraber olan
farkli malignitelerde tanimlanmistir. Tip 1 latent 6rnek EBV-
pozitif Burkitt lenfomasinda belirlenmistir ve sadece
EBNA-1, EBERs ve BamHI-A transkripleri (BARTSs) ekspre-
se olur. Tip Il latent 6érnekte EBNA, LMP-1, LMP-2, EBERs
ve BARTs ekspresyonu vardir ve bu 6rnek EBV-pozitif
Hodgkin lenfoma, nazofarenks karsinomu, periferik T/NK
hdcreli lenfomada géralir. Tip | ve Tip |l latent érneklerin-
de hastalarin imminitesinde minimal bir bozukluk belirle-
nir veya belirlenemez ancak tip lll latent érnek, immuan
sistemin ciddi olarak baskilandigi hastalarda géralir. Tip
[l latent 6rneginde EBNAs, 1, 2, 3A, 3B, 3C, leader prote-
in, LMP-1, LMP-2, EBERs ve BARTs ekspresyonlari belir-
lenir. Bu 6rnek EBV ile beraberligi olan lenfoproliferatif
hastaliklarda (lymphoproliferative disease: EBV-LPD)
g6rildr. Bunlar arasinda konjenital immiin yetmezlik send-
romlu hastalar ve human immundeficiency virts (HIV-
AIDS) pozitif hastalar, hematopoetik kdk hiicre veya solid

@ -EBV-BZLF1
o EBV-ZEBRA (Z EBV replication activator)

ABV virtisti (£ EBY
Reaktivasyon Erken gen Urlnleri
Replikasyon *

e Diger erken genleri aktive eder
9 Viral replikasyon igin gerekli genler eksprese olur
Viral DNA polimeraz
Viral Timidin kinaz
e Geg viral gen Uriinleri

- VCA (viral capsid antigen)
- Viral BCRF-1 proteini

6 Viral repilikasyon—>- lizis ile sonuglanir

Tablo 3. EBV Latent Gen Uriinlerinin Fonksiyonlan

Protein Fonksiyon

EBNA-1 Viral genomlarin idame edilmesi ve replikasyonu
EBNA-2 B lenfositlerinin immortalizasyonu

EBNA-3A B lenfositlerinin immortalizasyonu

EBNA-3B ?

EBNA-3C B lenfositlerinin immortalizasyonu

LMP-1 B lenfositlerinin immortalizasyonu

organ transplantasyonu yapilan ve akkiz olarak immdin
yetmezlik gelisen hastalar yer alir. Ayrica tip Ill latent érnek
EBV iliskili lenfoproliferatif hastaliklarin profilaksisi ve
tedavisinde kullaniimak amaciyla EBV spesifik sitotoksik T
lenfositlerinin elde edilmesi icin invitro olarak EBV’u ile
infekte edilen B-lenfosit hiicre dizilerinde bulunur. Tip I, Il
ve |l latent érneklerin gorildigu hastalik gruplarn ve 6zel-
likleri Tablo 4’te 6zetlenmistir (1,3-7).

Primer enfeksiyon ¢cocuklarda genellikle asemptomatik
olmasina karsin addlesan ve erigkinlerin yaklasik Ucte
birinde self-limited EMN tablosu gelisir. Virls tikrikten
sekrete edilir ve enfeksiyon oral yolla bulasir (2).

immiin Sistemi Baskilanmis Hastalarda Patogenez

Normal kisilerde primer enfeksiyondan sonra EBV’u
infekte B lenfositlerinde latent olarak kalmaya devam eder
(immortalize kiigiik bir populasyon). Bu enfekte hiicreler
periodik olarak virtstin ¢cogaldig litik replikasyon fazina
girerler. Nétralize eden antikorlar, natural killer hicreleri
(NK hcreleriy ve CD8 sitotoksik T lenfositleri primer
enfeksiyonu sinirlamaya ve immortalizasyon 6zelligi tasi-
yan hucreleri kontrol etmeye c¢alisir. Bu sekilde EBV'u ile
enfekte B lenfosit havuzu kontrol altinda tutulur. Bununla
birlikte immudn yanitin bir veya birden fazla elementinde
fonksiyonel bir bozukluk gelisirse normal olarak EBV'u ile
enfekte hiicre havuzu genislemeye baglar. EBV aktive etti-
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Tablo 4. Tip |, Il ve Il latent 6reklerin gdriildigl hastalik gruplan ve ézellikleri

Latent Tipl Tipll
smek Burkitt lenfoma Hodgkin lenfoma
Gastrik adeno Ca Nazofarinks Ca
T/ NK hiereli lenfoma

. LMP-L oo

EBERs
BARTSs

Tip I

Lenfoproliferatif hastahk
Post HSCT- SOT

HIV pozitif lenfoma

In vitro immortalize B

hiicre dizileri

Latent gen
ckspresvonu

BARTs EBERs
BARTs

Immunolojik reaksivon olusturma

Tip IV
‘s |5I|LI| '-n.mpwullr kigilerde

EBV enfekie resting B cell, LMP-2, EBERs-1-2. BARTs BV ket

gi B lenfositleri lenfoma hiicrelerine transforme olabilir. Bu
malign transformasyonun patogenezinde ortaya c¢ikan
yeni genetik rekombinasyonlarin onkogen aktivasyonuna
ve klonal gogalmanin kontrol digi kalmasina imkan verebi-
lecegi ve ayrica T lenfositlerinin katkisi olabilecegi gorisu
yer almaktadir (3,6).

X'e bagh lenfoproliferatif sendrom (X-LPS) ve viriis

iliskili hemofagositik sendrom (VAHS)

Nadir olarak X'e bagli genetik predispozisyon nedeniy-
le primer EBV enfeksiyonuna karsi normal immun yanitlar
surdurtlemez ve bu kisilerin yaklasik %75’de progressif
proliferatif yanitlar gelisir (1-3).

X'e bagli lenfoproliferatif sendromun major belirtileri:

Proliferatif yanit %75

Fatal enfeksiyéz mononukleosiz %50

Malign lenfoma %25

Viris iligkili hemofagositik sendrom
Aproliferatif yanit %25

Hipogammaglobulinemi

Aplastik anemi

Agranulositoz

Eslik eden bakteriyel enfeksiyonlar

Gec olarak ortaya gikan maligniteler

Bu hastalar lenfosit infiltrasyonuna bagli karaciger nek-
rozu nedeniyle kaybedilirler. Patolojik incelemelerinde
hastalarin Ugte ikisinde fatal EMN’a ait degisiklikler veya
hastalarin 1/3’Ginde genellikle Burkitt B-hiicreli lenfomala-
rn gelistigi gordldr.

XLPS’li hastalarin buylk c¢ogunlugu, rutin gocukluk
cagi immdunizasyonlarina viral ve bakteriyel enfeksiyonlara
normal yanitlar verirler. Bunun disinda EBV seronegatif
kardeslerde genellikle normal hlcresel immuUn yanitlar ve
T ve B lenfosit sayilarinin normal oldugu goérilir. Bununla
birlikte 6zellikle IgA ve IgM yiksekligi, IgG subgrup eksik-
likleri, IgM Uzerinden IgG yapimina gegiste defektlerin
oldugu EBV enfeksiyonlarindan énce belirlenmistir (1,2).

XLPS’li hastalara akut EMN sirasinda yapilan immuino-
lojik incelemelerde tipik EMN de oldugu gibi sellller
immdanitenin baskilandigi, bazi hastalarda natural killer

(NK) aktivitesinin arttigi gortimuistir. Yasayan hastalarda T
lenfosit ve NK hicre fonksiyonlarinda azalma belirlenmis-
tir. Ayrica bitin yasayanlarda EBV antikorlarinin eksik
oldugu veya yapilamadigi ve EBNA antikorlarinin kaybol-
dugu ve primer EBV enfeksiyonunun regilasyonunda
yetersiz kalindigi belirlenmistir. XLPS’unda T lenfosit sin-
yal yolu Gzerinde genetik bir defekt oldugu gdsterilmistir.
Bu defektin olasilikla eger yanit ¢ok asiri ise fatal enfeksi-
y6z mononukleosiz’e veya aproliferasyona neden oldugu,
eger yanit yetersiz (ineffective) ise malign lenfoma gelis-
mesine izin verdigi distntlmektedir (1-3,5).

Yeni bulgular VAHS’nun EBV infekte T lenfositlere agiri
reaksiyon veren makrofajlar nedeniyle olustugunu disin-
dirmektedir. VAHS tedavisinde makrofaj aktivasyonunu
azaltan etoposide ve/veya cyclosporine, kortikosteroid,
intraven6z immunglobulin gibi immdn modulasyon yapan
ajanlar veya bunlarin kombinasyonlari kullanilmaktadir.
Yeni yayinlar XLPS ve VAHS’lu hastalarda kemik iligi veya
kék hicre transplantasyonlarinin olumlu etkilerinin oldu-
gunu gostermektedir (1-3,5,8).

Post-Transplant Lenfoproliferatif Hastaliklar

Bobrek, kalp, karaciger veya kemik iligi transplantas-
yonu yapilan hastalarda uygulanan kronik immunosupres-
sif tedaviler post transplant lenfoproliferatif hastalik (PTLD)
sikligini arttirmaktadir. Uygulanan imminosupressif teda-
viler arasinda siklosporin, tacrolimus (FK-506). T lenfosit-
lere karsi kullanilan antikorlar (6zellikle antitimosit globulin
ve OKT3 antikorlan) yer almaktadir. Transplantasyondan
1-2 yil sonra EMN’e benzer bir hastalik tablosu goérilebilir.
Transplantasyonu izleyen sirenin uzamasiyla birlikte solid
timorler ve NHL gelisme riski artar (1,3,5,9-11).

Post-transplant lenfoproliferatif hastaliklar erken ya da
gec olarak ortaya c¢ikabilir. Genel olarak erken lezyonlar
poliklonal ge¢ lezyonlar monoklonaldir ve EBV ile birlikte-
dirler. Bu malignitelerde EBV’unun rollinl destekleyen
bulgular: 1) Hastalarin biytk béliminde primer veya
reaktif EBV enfeksiyonlarinin bulunmasi 2) Lezyonlarda
viral genom ve antigenlerin gosteriimesi (6zellikle trans-
plantasyondan sonra erken gelisen timdrlerde) (3).

Serum immunglobulinleri artmig olabilir. Serolojik ola-
rak primer veya reaktif EBV yanitlari ile birlikte EBNA titre-
lerinde disme goértlebilir. Molekuler tekniklerle EBV DNA’s|
ve EBERSs’In lezyonlarda goésteriimesi énemlidir. PTLD’in
mortabilitesi yaklasik %50’dir. GUnimUizdeki yaklasim bu
hastaliklarin tedavisinden ziyade hastalarin malignite gelis-
mesinden korunmalaridir. Periferik kanda EBV DNA’sinin
artan dizeyleri, 6rnegin PCR teknigi ile her 105 lenfosit
icin >500 gen kopyasinin belirlenmesi ile PTLD gelismesi
arasinda korelasyon oldugu goérilmustir. Bu dikkate alina-
rak yeni bir yaklasim olarak post-transplant lenfoprolifera-
tif hastaliklarin gelismesinin énlenebilmesi amaciyla pre-
emptive antiviral tedavi yapilmasi 6neriimektedir. PCR
teknigiyle seronegatif kisilerde cut off degeri olarak her



Yavuz G.
2 0 Epstein-Barr Virlis Enfeksiyonlari

Gocuk Enf Derg 2009; 3 (Ozel Sayi 1): 17-21
J Pediatr Inf 2009; 3 (Suppl 1): 17-21

109 lenfosit icin 40 genom kopyasinin ve seropozitif trans-
plant alicilarinda ise her 10° lenfosit icin 200 genom kop-
yasinin belirlenmesi preemptive antiviral tedavilerin bas-
lanmasi i¢in endikasyon olusturmaktadir (1,3,11).

PTLP’nin ilk tedavisi immunsupressif tedavinin dozlari-
nin azaltiimasi veya kesilmesidir. Bu strateji sadece hasta-
larin %30-50’sinde etkilidir. Erken olarak ¢ikan lezyonlarda
virus-induced lenfoproliferasyon olasilii daha yiksek
oldugundan immuinsupresif tedavi dozlarinin azaltiimasina
daha iyi yanit verebilirler. Diger tedavi yaklasim stratejisi
antiviral ajanlarin kullanilmasidir (asiklovir, gansiklovir veya
foskarnet). Anti B lenfosit monoklonal antikorlari (6rnegin
Rituksimab), sitotoksik T lenfosit transflizyonlari, intrave-
néz immuinglobulin ve interferon alfa kullanilan diger teda-
vi ajanlandir. Klasik kemoterapi, radyoterapi yaklasimlari
da planlanmalidir (1,3,5,11-13).

Adoptive immiinoterapi

EBV-LPD gelismesinde EBV enfekte B lenfositleri ve EBV
spesifik T hiicrelerinin arasindaki denge ¢cok dnemlidir.

Son yillarda yapilan ¢calismalarda HSCT yapilan hasta-
larda, EBV spesifik T hicreleri periferik kanda tetramer
analizi ile degerlendirilmis ve EBV spesifik hlicresel immui-
nitenin dizelmesindeki gecikmenin EBV-LPD sikligindaki
artis ile korelasyon gdsterdigi belirlenmistir (1,3).

HSCT vyapilan hastalarda EBV-LPD gelismesinden
sonra EBV enfekte B hicreleri ile EBV spesifik sitotoksik T
hicreleri arasinda denge kurulmasina ydnelik tedavi yak-
lasimlari, son vyillarda Uzerinde odaklanan konulardan
birisidir. Bu amacla B hlicrelerine karsi monoklonal antikor
tedavisi ve donor T hicreleri veya donor derived EBV
spesifik sitotoksik T lenfosit (CTL) ile adoptive tedaviler
planlanarak uygulanmaya baslanmistir (1,3,11,14-16).

Adoptive imminoterapi organ transplantasyonundan
sonra gelisen lenfoproliferatif malignitelerde ayrica, EBV ile
birlikte olan Hodgkin lenfomasinda, Burkitt lenfomasinda
ve nazofarenks karsinomasinda uygulanmaya baslanmistir
(6zellikle niks ve refrakter hastalarda). Bu arastirmalarla
birlikte EBV spesifik CTL ile yapilan adoptive immunotera-
pinin hematopoetik kdék hicre transplantasyonu yapilan
hastalarda iyi sonuglar verdigi gértilmektedir. Olumlu sonug-
lari arasinda 1) EBV spesifik immunitenin yeniden dizen-
lenmesi 2) EBV LPD gelisiminden korunma 3) EBV LPD
tedavisi konusundaki basarilar yer almaktadir (17-20).

Diger EBV-iliskili malignitelerde ayni tedavi yaklasimla-
r daha az basarill olmakla birlikte bu konuda calismalar
halen strmektedir.

Uzerinde calisilan diger konular arasinda EBV spesifik
CTL etkinliginin degisik yollarla arttirimasidir. Bu amagcla
sitotoksik T lenfositlerinin subdominant EBV proteinlerine
hedeflendirilmesi, sitotoksik T lenfositlerinin genetik ola-
rak modifiye edilerek immunosupresif tedavilere veya
inhibitoér sitokinlere karsi gelisen direng mekanizmalarin
geriye cevriimesine calisiimasidir. Eger basarili olunursa
bu stratejiler tumor antijenleri belirlenen birgok malignite-
de adoptive tedaviler icin genis bir kullanim alani bulun-
masini saglayacaktir (1,3).

Akkiz immiinyetmezlik Sendromu

Akkiz immunyetmezlik sendromlu (AIDS) hastalarda
EBV ile beraberligi olan 4 patolojik tablo gelisebilir: [1]
Non-Hodgkin lenfoma, [2] Lenfositik interstitial pndémoni
(LiP), [3] Oral “hairy” leukoplakia ve [4] Leiomyosarcoma.

Bunlar arasinda cocuklarda daha fazla gdrilen tablo
lenfositik interstitial pnédmonidir (1-3).

Lenfositik interstitial Pnémoni

AIDS’ten dnce nadir olan bu tablo daha ¢ok disgam-
maglobulinemi gibi immunolojik bozukluklarla birlikte
tanimlanmigtir. LiP’nin sistemik lenfoproliferatif bozukluk-
larla birlikte ve akcigerle sinirli olmak Uzere iki klinik pre-
zentasyonu vardir. AIDS’li hastalarda LiP generalize lenfa-
denopati ve parotitis ile birliktedir. LiP’li hastalarin %80’inde
EBV DNA’si akcigerlerde belirlenebilir. LiP’li cocuklarda
primer veya reaktif EBV enfeksiyon bulgulari vardrr.
Eriskinlerde de benzer sonuglar gdsterilmistir. LiP asiklovir
tedavisi ile regresse olabilir. Kortikosteroid tedavisi ile
basarili sonugclar bildiriimistir (1-3).

Non-Hodgkin lenfoma

Genel populasyonda Hodgkin lenfoma sikliginin daha
fazla olmasina karsilik AIDS gibi immuin baskilanmis kisilerde
NHL daha fazla gérUlir. AIDS’li hastalarda NHL daha agresif,
ekstra nodal tutulumlan daha fazla ve esas olarak B-hlcre
kdkenlidir. EBV’u Southern-blot teknigi ile AIDS’li hastalarin
yansinda g0sterilebili. Santral sinir sistemi lenfomalarinin
%90’nindan fazlasinda EBV beraberligi vardir (3-6).

Oral “Hairy” leukoplakia

Oral leukoplakia’nin yeni bir formu 1984 yilindan itiba-
ren HIV-seropozitif homoseksuel erkeklerde tanimlanma-
ya baslanmistir. Bu tablo nadiren ¢ocuklarda rapor edil-
mistir. Oral hairy leukeplakia prensip olarak dilin lateral
yuzeylerinde ortaya ¢ikmaktadir. Lezyonlar duz sigillere
benzer. EBV DNA ve antijenlerinin biyopsi materyallerinde
g0sterilmesiile EBV’unun roll desteklenmistir. Lezyonlarda
epitel hicrelerinde litik EBV DNA replikasyonu dékiimente
edilmigtir ve asiklovir tedavisi ile lezyonlar regresse olmus-
tur. Ayrica HIV enfekte hastalarda 6zofagusta Ulserler
belirlenmigtir. Bunlarin oral hairy leukeplakia’ya patolojik
olarak benzedigi goériimuistir. Bu hastalarda ézofagusun
orta bdliminde aligilmigin disinda derin, linear Ulseras-
yonlar vardir (1-3).

Leiomyosarkoma

Leiomyosarkoma diz kaslarin malign hastalgidir.
Cocuklarda nadirdir. Yeni olarak AIDS’li 5 cocukta ve kara-
ciger transplantasyonu yapilan 5 hastada EBV ile beraber-
ligi belirlenmistir. Timdrler monoklonal, biklonal veya oli-
goklonal olabilir. AIDS’li 3 hastanin birinde serolojik veriler
reaktive EBV enfeksiyonunun oldugu g&stermistir. Bugtine
kadar EBV-iligkili leiomyosarkoma immunsupresse hasta-



Cocuk Enf Derg 2009; 3 (Ozel Sayi 1): 17-21
J Pediatr Inf 2009; 3 (Suppl 1): 17-21

Yavuz G.
Epstein-Barr Virlis Enfeksiyonlari

21

larda rapor edilmemistir. Oral hairy leukoplakia’da oldugu
gibi bu timorlerle litik EBV replikasyonunun oldugunu
gOstermektedir (1-3,5).

Ozel Durumlar
Kronik aktif EBV enfeksiyonu

EBV ile birlikte kronik aktif enfeksiyon nadiren gelisebi-
lir Hastalarda enfeksiyona ait bircok objektif klinik ve
laboratuvar bulgulan vardir. Bu nlar arasinda pnémoni,
hepatit, Gveit, sicca sendromu, néropati, kardiomyopati,
nétropeni, eosinofili, trombositopeni, hipergammaglobuli-
nemi veya hipogammaglobulinemi yer alir. Nadir olarak bu
hastalik 16semiyi taklit edebilir ve fatal seyredebilir. Bazi
olgularda délumler interstisyel pnémoniye baglh solunum
yetmezlIigidir (1,2).

Bu sendromun patogenezi tam aciklik kazanamamistir
ama EBV’un replikasyonunun baskilanamamis oldugu
dustnilmektedir. Hastalarda siklikla EA ve VCA komplek-
si igin ¢ok yuksek antikor diizeylerinin oldugu, EBNA icin
ise duslk antikor titrelerinin oldugu veya EBNA antikorla-
rinin yoklugu belirlenmistir (1,2).

Baz ailelerde bu tablo ailenin birka¢ bireyinde tanim-
lanmistir. Bir hipoteze gére viral replikasyonun kontrol
mekanizmalarda bir defektin oldugudur. Kronik aktif hepa-
titi hastalarin bazilan interferon-a, gansiklovir veya kok
hiicre transplantasyonundan yarar gdérmusglerdir. Kronik
aktif EBV enfeksiyonu kronik halsizlik (fatique) sendromu
(CFS) ile kanstinimamalidir. Bu olgularda (CFS) hastaliga
ait az sayida belirti vardir ve EA kompleksine karsi antikor
titreleri  yUksek, EBNA1 antikorlar ise dusuktir
(1,2,11,13).
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Ozet

Sitomegalovirus (CMV), primer ve sekonder immin
yetersizligi olan konakta, agir hastalik ve élimlere yol
acan, dinyada en sik gérilen herpes virustdur. Bu
derlemede, immin sistemi baskilanmis hastada CMV
enfeksiyonunun, immiinopatogenezi, klinik nitelikleri,
uygun taniyi saglayacak kesin tani ydontemler ve teda-
vi segenekleri aktarilacaktir.

(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 22-4)
Anahtar kelimeler: Sitomegalovirus enfeksiyonu,
immun sistemi baskilanmis hasta

immuinoloji ve Allerji Bilim Dali, [stanbul, Tiirkiye

Summary

Human cytomegalovirus (CMV) is a common herpes
virus which causes severe illness and death in people
with primary and secondary immune deficiencies. In
this review, immunopathogenesis, clinical features, a
clear diagnostic tests to provide appropriate diagnosis
and choise of treatment of CMV infection in
immunocompromised patients will be mentioned.

(J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 22-4)

Key words: Human cytomegalovirus
immunocompromised patient

infection,

immiin sistemi dogustan yetersiz olan gocuk-
lar yani primer immun yetersizlikler, malignite,
immunsUpressif tedavi, HIV enfeksiyonu, organ
transplantasyonu gibi etkenler ile immun sistemi
baskilanmis bireylerde birden fazla dokuda CMV
Urer, persistan viremi olabilir, hastalik degisik kli-
nik tablolar ile ortaya cikar.

CMV, virUs replikasyonu olan kisiler ile yakin
temas, kan drlnleri ve CMV seropozitif olan
bireylerden doku/kemik iligi transplantasyonu ile
bulasmaktadir. Virls tidkrik, gbézyasi, idrar,
semen, servikal salgl ve kanda, enfeksiyondan
aylar, seneler sonra bulunabilir (1-5).

immiinopatogenez

CMV genis ve kompleks bir virlis olup, DNA
sekanslari 200°den fazla protein yapimini kodla-
maktadir. Bu proteinlerin bir kismi konakda anti-
viral antikorlarin yapimini saglar iken diger taraf-
tan konak savunmasini baskilamaktadir.

CMV’unun patogenezde en dnemli niteligi konak
hicreleri harap (litik enfeksiyon) edebilmesi, cok
sayida dokulara yayilabilmesidir. Viris, mekanik
bariyerleri ve NK hiicrelerini etkisiz kilarak hicre
icine yerlesir. CMV’nin girdigi organizmada per-
sistan géstermesi salgiladigi proteinlere ve konak
immuin sistemindeki yetersizlige baglidir. CMV’nin
en az yedi gen Urlnu sitokin, kemokin ve kemo-
kin reseptorlerini taklit eden proteinlerin yapimini
uyarir. CMV, IL-10 ile homoloji gésteren UL111A
proteini yaparak konak hlcresel immin yanitini
bozar ve proinflamatuvar sitokinlerin salinimini
azaltr. CMV, CMV US11 ve US2 proteinlerini
salgilayarak, hicre ylzeyinde HLA belirmesini
engeller ve antijen sunumunu baskilar. Ayrica,
gP21 tarafindan kodlanan US6 endoplasmik reti-
kulum dlzeyinde antijen sunumunu 6nler. CMV
tarafindan kodlanan U18 isimli protein ise, beta-
mikroglobuline baglanip, NK hicresinin inhibitdr
etki yapan reseptorini taklit ederek benzer
gbrev yapar (6-9).
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Klinik Belirtiler

T hiicre yetersizligi olan hastalarin en sik mortalite
nedenleri arasindadir. Hastalarin cogunda CMV enfeksi-
yonu virtsiin reaktivasyonu ile olur ve klinik olarak sessiz-
dir. Ancak primer enfeksiyonlarda hastalik belirtileri ile
gorilur. immiin sistemdeki bozuklugun derecesi hastaliga
ait klinik belirtiler ile paraleldir. En sik ates ve I6kopeni
gOr0llr, dékintdl, artralji, yiksek serum alanin aminotrans-
feraz dizeyi eglik edebilir. Primer enfeksiyon en sik pné-
moni seklinde ortaya cikar, radyolojik olarak iki tarafl,
yaygin interstisyel infiltrasyon gorulir. Ayrica hepatit ve
gastrointestinal Ulserasyon olabilir. Son 20 yilda profilaktik
antiviral tedavi ile transplant hastalarinda CMV enfeksiyo-
nu azalmistir (1-5,10-12).

AIDS ve CMV

AIDS hastalarinda en sik rastlanan (%21-44) ve ciddi
enfeksiyonlara yol agan viral opportunistik etkendir. CMV
retiniti, CD4 sayisi cok diisiik (100/mcL) oldugunda sapta-
nir. Kolit, 6zofajit, ansefalit, periferik ndropati, hepatit ve
pndmoni gorulebilir. Antiretroviral tedavi (HAART tedavisi)
ile CMV organ tutulumu azalmistir (3,13).

Tani

CMV’inin izolasyonu klinik belirtilerin CMV enfeksiyo-
nuna bagl oldugunu kanitlamaz. Ancak gelisen antikorlar,
serokonversiyon var ise taniyi destekler.
Transplantasyondan 4-12 hafta sonra klinik bulgular, sero-
konversiyon, viremi saptanir. Lékositlerdeki antijen duzeyi
immunohistokimyasal yontem ile &lculebilir. Plasmada
PCR ile CMV DNA saptanmasi ise ylksek diizeyde viremi-
nin gdstergesi ve Klinik veriler ile ¢ok iyi uyumu nedeniyle
kemik iligi transplantasyonu ve AIDS’li hastalarda yarar
saglar. Periferik kanda kantitatif CMV DNA tayini yénteme
gbre degisir. Solid organ transplantasyonu olan hastalarin
plazmasinda 2000-5000 genom kopya/mL sayisi CMV
enfeksiyonu riskini gdsteren ‘sinir’ diizeydir. CMV enfeksi-
yonunda tani ydntemleri asagida siralanmistir (3-5,14);

A-Seroloji:

1-Lokositlerde antijen diizeyi (pp65)

2-Kalitatif ve kantitatif PCR ydntemi virls izolasyonu

3-Lokosit ve plasmada CMV DNA saptanmasi (Hibrid
capture yontemi)

4-Plazmada virlls genom sayisi

5-NASBA (Nukleik asit dizilimine 6zgl inceleme yéntemi)

B-Kiiltiir:

1-Klasik virls kulturd

2-Shell-vial yéntemi

C-Biopsi: Lokal organ tutulumu gdsteren olgularda
tipik CMV inkliizyon cisimciginin ve eslik eden
histopatolojik bulgularin saptanmasi.

Tedavi

immiin sistemi baskilanmis gocuklarin hayati tehdit
eden CMV enfeksiyonlarinin tedavisinde gansiklovir, val-
gansiklovir, foskarnet ve cidofovir etkili ilaclardir.
Gansiklovir, guanosinin nukleosid analogu olup asiklovire
homologdur. CMV enfeksiyonu tedavisinda ilk secenek
ilactir. Parenteral olarak 4-6 hafta kullanilmaktadir. Ozel
kosullarda 6-12 hafta profilaktik olarak kullanilabilir. immiin
yetersizligi olan hastalarda uzun sureli kullanildiginda,
ilaca karsi direng gelisebilir. Gansiklovir 14 giin 7.5 mg/kg/
glin, damar icine 3 dozda, ile beraber CMV hiperimmiing-
lobulin 1., 2. ve 7. glinde 400 mg/kg ve 14. giinde 200 mg/
kg bir tedavi semasi olarak verilebilir. Veya ikinci segenek
tedavi semasi olarak 20 giin intavendz gansiklovir 7.5 mg/
kg/gin, 3 doz ile birlikte 10 doz ginasir intravendz
immunglobulin 500 mg/kg kullanilabilir.

Gansiklovir'in yan etkisi nétropeni daha az oranda
trombositopeni olabilir. Ates, dokintl, nefrotoksidite ve
testikiler atrofiye yol agabilir. Oral kullanim icin valin ester
formu olan valgansiklovir ¢ikariimistir. Oral biyoyararlanimi
%5-9 civarindadir. HIV’li hastalar, solid organ transplan-
tasyonu olan hastalar ve CMV retinit tanisi alan hastalarda
Onerilmektedir. Foskarnet ve cidofovir, AiIDS hastalarin
CMV retiniti tedavisinde onay almistir.

Hiperimmiin CMV IVIG Turkiye ilag pazarinda satiima-
makta ve oldukga pahali bir Uriindlr ancak gerektiginde
kullanilmalidir. Transplantasyon hastalarint CMV enfeksi-
yonundan korumak igin geligtirilmigtir (2-5,15).

Korunma

Enfekte ve 6zellikle hastanede yatan ¢ocuklarin bulagtir-
cilik agisindan diger cocuklar ile siki temasi énlenmeli, temiz-
lige ve hijyen kosullarina dikkat edilmelidir. Profilaktik antiviral
tedavi, CMV enfeksiyonu gecirmemis ancak antikorlari olum-
lu verici konaktan kemik iligi veya solid organ transplantas-
yonu yapilacak hastalara dnerilmektedir (2-5,16).
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Ozet

Tonsillofarenijit cocukluk caginda en sik karsilasilan ve
uygun sekilde tedavi edilmedigi takdirde cok ciddi
morbidite ve hatta mortaliteye neden olabilen bir Ust
solunum yolu enfeksiyonudur. Tonsillofarenjit klinik
tablosuna bircok bakteri ve viris neden olabilirken,
en 6nemlisi neden oldugu komplikasyonlari ile A
grubu beta-hemolitik streptokoktur. Buglin tedavi de
ilk tercih 1950’lerden itibaren 6nerildigi sekilde penisi-
lindir, ancak her gegen gtin daha yUksek oranda bildi-
rilen klinik tedavi basarisizliklar da diger tedavi sege-
neklerini de gindeme getirmektedir.

(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 25-34)
Anahtar kelimeler: Tonsillofarenjit, A grubu beta
hemolitik streptokok, akut romatizmal ates

Summary

Tonsillopharyngitis is one of the most common pedi-
atric upper respiratory tract infection. Although grup
A beta hemolytic streptoccoci is the most important
pathogens due to suppurative and nonsuppurative
complications, there are other bacteria and viruses
that cause the same clinical picture. Penicillin is the
first choice in the treatment of streptococcal tonsil-
lopharyngitis since 1950’s. There is no resistance for
penicillin in the group A beta hemolytic streptoccoci.
But there is increase in the number of studies that
report increased clinical failure with penicillin, so
some other alternative treatment options are became
listed. (J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 25-34)

Key words: Tonsillopharyngitis, group A beta-hemo-
lytic streptococci, acute rheumatic fever

Akut farenjit veya cocukluk ¢cagininda daha
sik karsilasilan klinik tablosu ile tonsilit, saghk
hizmeti veya doktor bagvurularinin en sik neden-
lerinden birisidir. A grubu beta hemolitik strepto-
koklar (GAS) %5-25 oraninda saglikl, herhangi
bir sikayeti olmayan kisilerden de izole edilebil-
mektedir. Siklikla hava yolu ve yakin temasla
bulasir, ayrica deri lezyonlarindan da bulasabilir.
Aile ici bulasma yaninda, 6zellikle kigla, kres gibi
toplu yasam vyerlerinde bulasma yaygindir. En
stk 5-15 yas grubunda gérilir. Ug yasindan
kiglk ve 15 yasindan blyuklerde daha az rast-
lanir. Erkek ve kizlarda goérilme sikh@ farkh
degildir. Sosyo-ekonomik diizeyi diislik gruplar-
da daha sik gorilir. GAS tonsillofarenijiti cografi
faktorlerin etkisiyle de bdlgeler arasinda farklilik
gOsterebilir. Genel olarak iman iklimi olan bdl-
gelerde daha sik, tropikal bélgelerde ise daha az
rastlanir. Kirsal alanlarda kentsel bélgelere gére

daha az streptokok enfeksiyonu gdrulmektedir.
Ulkemizde bélgesel olarak streptokokal hasta-
liklarin insidansi hakkinda kesin bir bilgi yoktur.
Bakteriyel farenijitler siklikla kis aylarinda gorulir.
Ozetle, diinya genelinde yaygin olarak géril-
mekte, gelismis veya gelismekte olan Ulke ayri-
mi yapmadan, goreceli olarak tropikal Ulkeleri
daha az etkilemektedir. Bu nedenle Ulkeler ara-
sinda tibbi hizmete ulasilabilme kolayligi veya
zorluguna bagl olarak rakamlarda degisiklik
olmakla birlikte hastaligin siddeti, gorilme sikhg
benzerlikler gdstermektedir. Bu nedenle Ulke-
mizle ilgili kesin rakamlar olmadigindan, istatis-
tik verilerine ulasilabilen Amerika Birlesik
Devletleri rakamlarina bakilacak olursa; 1000
kisilik populasyon igerisinde Ust solunum yolu
enfeksiyonlari her yil 200 doktor basvurusuna
neden olmaktadir ve 6zellikle cocukluk caginda
olmakla birlikte tUm yas gruplarinda akut tonsilit
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veya farenjit en sik nedenlerden birisidir ve benzer sekilde
ABD’de yapilmis olan bir baska galismada pediatri vizitle-
rinin %17’sinden sorumlu oldugu gosterilmistir. Ayrica
ayni veriler incelendiginde Ust solunum yolu enfeksiyon-
lari diger tim nedenlerden en az iki kat daha fazla bagvu-
ru nedeni olmaktadir. Bunun dogal yansimasi olarak da
en fazla tedavi 6zellikle antimikrobiyal ajan 6nerilen has-
talik grubu da Ust solunum yolu enfeksiyonlari olmaktadir.
Tedavi yaklasimlarinda énemli bir nokta, viral tst solunum
yolu enfeksiyonlarinda oldugu gibi, bodaz agrisi, ates ve
halsizlik ile karakterize olan tonsilit tablolarinin cogunlugu
benign seyirli ve kendi kendini sinirlayan enfeksiyonlar
oldugu ve semptomatik tedavinin yeterli oldugunun bilin-
mesine ragmen uygulamada go6zden kacmasidir.
Tedirginlik yaratan ve antimikrobiyal tedavinin yaygin ola-
rak kullaniimasina neden olan faktérlerden bir tanesi de
streptokokkal tonsilitin cok ciddi komplikasyonlara neden
olabilmesidir. Belki de bu nedenle tonsilit denildiginde ilk
akla gelen ve bu tani ile 6zdeslesmis olan streptokokkal
tonsilitin tanimlanmasi énem tasimaktadir.

Grup A streptokok, akut tonsilite neden olan en sik
bakteriyel patojendir ve ¢cocukluk ¢aginda tiim vakalarin
%15-30’undan yetigkinlerde ise %5-10’undan sorumlu-
dur ve antimikrobiyal tedavinin kesin olarak endike oldu-
gu tek tablodur (Tablo 1 ve 2). Streptokokkal enfeksiyon
insidansinin en disik oldugu yas grubu bebeklik done-
midir, kesin olmamakla birlikte yasamin erken dénemler-
de korunmayi saglayan faktérlerden en énemlisinin anne-
den gecen maternal antikorlar oldugu distnilmektedir.
Streptokokkal tonsilitin en sik gérildugu yas grubu ise
5-15 yas arasidir. Yayilmi damlacik yolu ile ve daha nadi-
ren direkt temas veya kontamine gida, sUt ve su alimi ile
olabilmektedir.

Streptococcus pyogenes

Gram pozitif ve ekstraselller bir mikroorganizma olan
Streptococcus pyogenes, yani grup A streptokok, pato-
jen bakterilerin en énemlilerinden birisidir. Grup A strep-
tokok, deride, boJazda kolonize olabildigi gibi bircok
sUpdratif klinik tabloya ve non-sipuratif sekellere neden
olabilmektedir (Tablo 2). Bir patojen bakteri olarak da
konagin savunma mekanizmalarindan kurtulabilmek igin-
de bir cok 6nemli kompleks virllans mekanizmalarina
sahiptir. Bu &zellikleri ile bakteriyel tonsilit, kizil ve impeti-
gonun da en sik etkenidir. Ayrica daha nadiren strepto-
kokkal toksik sok sendromunun, fasiitin ve bakteriyel
myozitin etkeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu invazif
grup A streptokok enfeksiyonlarinin sikligi her yil icin
ABD’de 100.000°de 3.6 olarak hesaplanmaktadir ve bu
klinik tablolarda mortalite %20’nin Uzerindedir ve hatta
streptokokkal toksik sok tablosunda mortalite %40’a
ulasmaktadir. A grubu streptokokun bu sipuratif, direkt
etkilerinin yani sira post-enfeksiydz, bir diger ifade sekli
ile non-slpduratif; akut romatizmal ates, akut glomertlo-

Tablo 1. Tonsilit etkenleri ve yasa gore farkliliklan

Prevalans (%)
Etken Cocuklarda | Yetiskinlerde
Bakteriyel 30-40 5-10
GAS 28-40 5-9
Grup C, G veya F streptokoklar | 0-3 0-18
N. gonorrhoeae 0-0.01 0-0.01
A. haemolyticum 0-0.05 0-10
M. pneumoniae 0-3 0-10
C. pneumoniae 0-3 0-9
Viral 15-40 30-60
idiopatik 20-55 30-65
Tablo 2. Akut farenjitin bakteriyel etkenleri
Etken Hastalik
Bakteriyel

A grubu beta hemolitik streptokok Tonsillofareniit, kizil

C, G grubu beta hemolitik streptokok | Tonsillofarenjit

Oral anaeroblar Vincent Anjini
Neisseria gonorrheae Farenijit
Corynebacterium diphteriae Difteri
Arcanobacterium hemolyticum Farenijit

Yersinia enterocolitica Farenijit, enterokolit

Yersinia pestis Veba

Treponema pallidum Sifiliz

Francisella tularensis Tularemi

Mikoplazma

Mycoplasma pneumoniae Pnémoni, bronsit, farenjit
Klamidya

Chlamydia psittaci Pndémoni

Chlamydia pneumoniae Pnémoni, farenijit

nefrit ve reaktif artrit gibi komplikasyonlari gerek morbidi-
te ve gerekse mortaliteye neden olabilmeleri acisindan
énem tagimaktadir. Ozellikle, akut romatizmal ates ve
romatizmal kalp hastaliklari tim dinya genelinde, grup A
streptokok enfeksiyonunun g¢ocuklar Gzerinde sakatlik
veya mortalite yaratabilen otoimmin sekelleridir. Ayrica,
1990’h yillann sonlarinda tanimlanmaya baglanan ve
PANDAS olarak adlandirilan (Pediatric Autoimmune
Neuropsychiatric Disorders Associated with Streptococcal
infection) streptokok enfeksiyonlarinin Tourette’s sendro-
muna, tik gelisimine, dikkat eksikligi neden oldugu yolun-
daki hipotezde 2000’li yillarin ikinci yarisindan itibaren
artik net olarak kabul gérmektedir.

Streptokoklar gram pozitif kok veya hafif oval sekilli,
sporsuz, hareketsiz, giftler ya da zincirler seklinde duran,
cogu fakultatif anaerop, bir kismi mutlak anaerop, katalaz
negatif bakterilerdir. Oldukca heterojen bir grup olduklari
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icin siniflandinimalar kolay olmamakla birlikte, kanl agar-
da hemoliz olusturma, Ureme &zellikleri ve biyokimyasal
reaksiyonlara gére siniflandirmalar mevcuttur. Bunlar icin-
de en pratik ve kolay olani streptokoklarin hemolizlerine
gbre yapilan siniflandirmadir.

Kanli agardaki hemolizlerine gére streptokoklar Ug¢
gruba ayrilir:

1- Beta hemolitik streptokoklari: Kanli agarda uretil-
diklerinde koloni gevresinde seffaf bir zon seklinde hemo-
liz (tam hemoliz) yapanlar bu gruptadir.

2- Alfa hemolitik streptokoklar: Kanli agarda uretil-
diklerinde koloni cevresinde tam olmayan, yesilimsi bir
hemoliz yapan streptokoklardir.

3- Gama hemolitik ya da nonhemolitik streptokoklar:
Kanli agarda Uretildiklerinde hemoliz yapmayan strepto-
koklar bu gruptadir. Beta hemolitik streptokoklarin cogu-
nu Streptococcus pyogenes ve insanda hastallk yapan
diger streptokoklar olusturur, akut tonsilit etkeni olan
S. pyogenes yani GAS’ta bu grup icerisinde yer alir. Diger
streptokoklarda nadiren etken olarak karsimiza c¢ikabil-
mektedir. S.pyogenes'e gegmeden 6nce digerleri hakkin-
da kisa bilgiler vermek yararl olacaktir.

Alfa hemolitik streptokoklara viridans streptokoklar (S.
viridans) da denir. Bunlar Ust solunum yolu ve gastroin-
testinal kanalin normal florasinda bulunur. Digle ilgili teda-
vilerde, gastrointestinal ve genitolriner invaziv islemler-
den sonra kana gecerek kalp kapak defekti bulunanlarda
endokardit etkeni olabilirler. Viridans streptokoklarin bazi
tdrleri (6rn: S. mutans) dis curiklerinin etiyolojisinden
sorumlu tutulmaktadir. Diger yandan viridans streptokok-
lar uygun konakta periodontal apse, beyin apsesi, aspi-
rasyon pndmonisi ve diger sistemlere ait enfeksiyonlara-
da yol acabilir.

Streptokoklarin zorunlu anaerop ve mikroaerofil olan-
lari peptostreptokoklardir. Peptostreptococcus anaerobi-
us ve P.micros gibi tirler daha ¢ok nekrotik doku enfeksi-
yonlarina yol acarlar.

Kanll agardaki hemoliz 6zelliklerine gére streptokok
siniflamasinin etken-klinik tablo iligkisinin degerlendiril-
mesinde yeterli olmadiginin gérilmesi Uzerine Rebecca
Lancefield 1930'larda beta hemolitik streptokoklari hiicre
duvar yapisindaki karbonhidratlarin yani C polisakkaridi-
nin antijenik farklliklarina gére siniflandirmis A-H ve K-V
arasindaki harflerle isimlendirilen serogruplara ayirmistir.
ilk siniflama olan Lancefield siniflandirmasinda, hiicre
duvar yapisinda yer alan polisakkarit (grup A, B, C, F ve
G) veya lipoteikoik asit (grup D) kullaniimistir. Bu gruplar-
daki beta hemolitik streptokoklardan insanlarda en sik
hastalik etkeni olanlar; A, B, C, D ve G grubunda bulunan-
lardir. Tonsilit etkeni olan A grubu ile ilgili detayli incele-
meye gecmeden 6nce diger dnemli gruplar hakkinda
kisaca bilgi verilmesi yerinde olacaktir.

B grubu beta hemolitik streptokoklar (Streptococcus
agalactiae); Siklikla farenks, gastrointestinal sistem ve
vajen florasinda bulunabilirler. Ozellikle gebelerde vajen

kolonizasyonu, dogum sirasinda bu bakterilerin bebege
bulasarak yenidogan sepsis ve menenijitlerine yol agmasi
yéniinden 6nemlidir. Cesitli arastirmalarda B grubu beta
hemolitik stretokoklarin maternal vajen kolonizasyonu %
25-40 (Ulkemizde farkh serilerde %5-14) olarak saptan-
mistir. Diger yandan B grubu streptokoklar gebelerdeki
asemptomatik bakterirrinin E. coli'den sonra ikinci siklikta
etkenidir. Bu bakteriler diabetes mellitus, karaciger yet-
mezligi, alkolizm, malignite gibi altta yatan hastaligi olan
eriskinlerde pnémoni, endokardit, artrit, osteomiyelit, deri
ve yumusak doku enfeksiyonlarina yol agabilmektedir.

C grubu beta hemolitik streptokoklar; daha ¢ok hay-
vanlarda patojen olmakla birlikte insanda nazofarenks,
deri ve genital sistemin normal florasinda bulunabilirler. A
grubuna benzer sekilde farenjit yapabildigi gibi; altta
yatan hastaligi olanlarda deri ve yumusak doku enfeksi-
yonlari, pnédmoni, osteomiyelit, artrit ve benzer enfeksi-
yonlara yol acgabilirler.

G grubu beta hemolitik streptokoklar; farenks, gastro-
intestinal kanal, vajen ve deride asemptomatik olarak
bulunabilirler. Malignite, diabetes mellitus gibi hazirlayici
hastaliklarin varliginda septik artrit gibi enfeksiyonlara yol
acarlar.

D grubu streptokoklarin énemli bir kismi buglin ente-
rokok olarak ayri bir cinse ayriimistir. Bunun diginda S.
bovis gibi baz tirler endokardit ve kolon karsinomalilarda
bakteriyemi yapabilirler.

S. pyogenes insanlar igin en 6nemli bakteriyel pato-
jenlerden biridir. Bakteriyel tonsillofarenijitlerin en sik etke-
nidir. Bu grup bakteriler en ¢ok bogaz ve deride enfeksi-
yon yaparlar (Tablo 3). Akut enfeksiyonlari yaninda lokali-
ze sUpduratif, bakteriyemi sonucu cesitli organ ve dokular-
da yayllarak enfeksiyonlara yol acabilirler. S. pyogenes,
gram pozitif, yuvarlak veya hafif oval, 0.5-0.75 mikron
capinda; ciftler, kisa, orta boy zincirler halinde duran, sivi
besiyerlerinde uzun zincirler yapan, hareketsiz, sporsuz,
katalaz negatif, fakulltatif anaerop bakterilerdir. Genellikle
kan ve serum igeren zenginlestirilmis besiyerlerinde Urer-
ler. Kanli agarda Uretildiklerinde 1-2 mm c¢apinda, gri
beyaz renkli koloniler ve ¢evresinde tam bir hemoliz (beta
hemoliz) zonu icerirler. Piyojen streptokoklarin, bir kismi
patogenezde rol oynayan hiicresel yapilari ve hiicre digl
UrGnleri oldukga iyi tanimlanmistir (Tablo 4).

GAS enfeksiyonlarinda patogenezi 6zetleyecek olur-
sak; GAS’In farinks veya deri ylzeyine baglanmasi kolo-
nizasyondaki ilk basamaktir. ilk baglanma faktérii muhte-
melen lipoteikoik asittir, Bilinen adezinler arasinda M
proteini, lipoteikoik asit reseptdrl, fibronektini baglayan
protein, gliseraldehid-3-fosfat dehidrogenaz, vitronektin
baglayici protein, serum opasite faktdrii ve ona yakin
adezin sayilabilir. Son yillarda GAS'Iin epitel hilcresine
sadece baglanmadigi, hlicre icine invaze oldugu da gos-
terilmistir. invazyonun olmasi icin M proteini ve/ veya Sfbl
gibi fibronektin baglayici proteinlerin ekspresyonu gerekir.
Fibronektin ve fibronektin baglayici protein epitel hiicrele-
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Tablo 3. Grup A Beta Hemolitik Streptokok Enfeksiyonlan

Tablo 4. GAS virlilans faktorleri ve gorevleri

e Mukozal yiizeylerde,
— Tonsillofarenjit
- Otit
- Sinizit
— Vajinit
e Deri;
- Impetigo
- Kzl
e Invazif enfeksiyonlar,
- Izole bakteriyemi,
- Fokal enfeksiyonlar,
e Menenijit
e Pndémoni
¢ Peritonit
¢ Nekrotizan fasiit
¢ Miyozit
e Osteomyelit
e Septik artrit
e Puerperal sepsis
¢ Cerrahi yara enfeksiyonu
e Sellulit
e FErizipel
¢ Streptokokkal toksik sok sendromu

rindeki a5p1 integrin reseptdrlerine baglanarak invazyon
gOsterir. Lamininin GAS’a baglandigi ve M1 GAS’in hiicre
icine gegcisini kolaylastirdigi bilinmektedir. GAS’In bu
sekilde hicre icine gegmesi tasiyicilarda ve tedaviye
yeterli yanit vermeyen vakalarda &zellikle dnemlidir.

Klinik Belirti ve Bulgular

Streptokoksik tonsillofarenijitte inklibasyon siresi 2-4
gunddr. Ani baglayan Ugsime-titremeyle birlikte ates, bir-
den bire baslayan bogaz agrisi, halsizlik ve bas agrisi
gelisir. Ates 39°C'nin Ulzerine ¢ikabilir. Bogaz agrisi vardir
ve enflamasyonun farengeal kaslar tutmasiyla yutma
glclagu gelisir. Bas agnisi, kirginlik, eklem agrilari gibi
sistemik yakinmalar olabilir. Cocuklarda bulanti, kusma
ve karn agrisi siklikla diger belirtilere eslik eder, kiiclk
yas gruplarinda febril konvilsiyonlar gérilebilir. Kulaga
vuran agr veya akut otitis media gelisebilir. Boyunda,
agrili lenfadenopatiler vardir. Gocuklarda hafif bir bodaz
agrisi, subfebril ates, istahta azalma ve laterji gorilebilir.
Akut tonsilitin tanisi fizik muayene ile konur, muayenede
tonsiller hiperemik ve hipertrofiktir. Tonsillerin Uizeri degi-
sen derecelerde ekslda ile kapl olabilir. Eksiida 6zellikle
tonsil kriptlerinin agildiklari yerin Uzerindedir. Birden ¢ok
ve kiguk noktalar seklinde oldugunda follikller tonsillit

¢ Antifagositik
— M protein,
— M protein benzeri proteinler,
e Mrp
e Enn
- Hiyalurinik asit kapsil,
— (Cba peptidaz
¢ Adherans
- Lipoteoik asit (oral epitel hiicreleri),

— Fibronektin baglayici protein (oral epitel hlcreleri ve cilt
hiicreleri)

- M protein (cilt keratinositleri)

— Hiyalurinik asit kapstil (CD44 igeren cilt keratinositleri),
¢ Internalizasyon

- M protein

— Protein F1
* invazyon

— Hiyalurinik asit kapsul

— M Protein
¢ Doku icinde yayilim

Hiyalurinidaz

Streptokinaz

SpeB (sistein proteinaz)
DNA'az (A-D)
e Sistemik toksisite

— Streptolizin O
- Streptolizin S
— Superantijen ekzotoksin

olarak adlandinlir. Mandibula késesi lenf nodlarinda
blyldme olur. Bu belirtiler yoksa ve burun akintisi, ses
kisikligl, dksurik, konjunktivit gibi belirtiler varsa daha
cok viruslara bagl bir st solunum yolu enfeksiyonu akla
gelmelidir. Ug yas altindaki gocuklardaki farenjitlerde
streptokoklar nadiren etken olarak saptanmaktadir. Sivi
aliminin azalmasina bagl olarak mukozalar kuru ve sek-
resyonlar koyulasmistir. Oral kavitede dili kaplayan kalin
yapiskan bir mukus olabilir. Streptokoksik anjin her
zaman guriltdlu seyretmeyebilir. Tonsiller membran has-
talarin yarisinda saptanir. Ozellikle gocuklarda bazen hafif
bir ates, rinore ve slUpUratif komplikasyonlarla kendini
gOsterebilir. S. pyogenes'e bagl farenjitlerde enfeksiyonu
olusturan bakterinin M tipine spesifik opsonik antikorlar
gelismekte ve ayni tipe karsi koruyucu olmaktadir. Ancak
kisi diger M tipleriyle tekrar streptokoksik anjin gegirebilir.
Bugun icin yaklasik 120 M proteini tanimlanmistir. Anjin
etkeni olan piyojen streptokoklar M siniflandirmasina
gbre en cok 1, 3, 5, 6, 12, 18, 19 ve 24 tipleridir.
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Streptokoksik anjinli bir hasta tedavi edilmese bile 3-5
gln icinde atesi diser, bir hafta icinde hasta iyilesir.
Ancak tedavi; hastalik siresi, toksik tablo ve komplikas-
yonlar Uzerine etkilidir.

Laboratuvar Bulgular

Streptokoksik tonsillofarenijitinin en énemli klinik bul-
gulari olan bogaz agrisi, ates, lenfadenopati ve tonsiller
eksldasyon varliginda ancak %56 oraninda streptokok
farenjitinde tespit edilmistir. Bu nedenle klinik bulgularla
streptokok farenjitini diger etyolojik ajanlarin neden oldu-
gu farenjitlerden ayirmak gugctir. Kesin tani etkenin izo-
lasyonu ile konur. Yeterli bodaz kultlrl alabilmek icin
ekuvyon tonsiller ve farenks arka duvarina surtlmeli ve
dile degdiriimemelidir. Cesitli faktdrler bogaz kultirindn
glvenirliligini etkilemektedir. Bogaz kultir( igin surintd-
nin dogru bicimde alinmasi, streptokok (retiimesi icin
cok 6nemlidir. SUrlntl her iki tonsil ylzeyi ile farinksten
alinmaldir. Agiz igindeki diger bolgelere islem &ncesi ve
sonrasi dokunulmaktan kaginilmahdir. Bu sebeple, koo-
pere olmayan bir gcocuktan alinan bogaz kultirinden
yetersiz veya peritonsiller bélgeyi temsil etmeyen sonug-
lar almak mimkinddr. Ayrica, hasta kisa slire 6nce anti-
biyotik kullanmaya basladiysa, yalanci-negatif sonuglar
beklenmelidir. Anaerobik ortamlarin kullaniimasi, bakteri
izolasyonunu arttirdigi bilinmektedir. Bagka bir faktor ise,
bogaz kultiiriiniin inkiibasyon siiresidir. ideal olan, 35-37
derecede 18-24 saat siren inkibasyon sturesidir. Negatif
olan kultlrlerin bir gece daha oda sicakliginda bekletilme-
si, pozitif klltlr sayisini arttirdigi icin uzmanlar tarafindan
tavsiye edilmektedir. Kultirde tdreyen GAS koloni sayisi
Ozellikle gercek streptokokal farenjit atagi gecirenlerde,
streptokok taslyicisi olanlara gére daha fazla bulunmak-
tadir. Ancak, bu iki klinik durumu sadece koloni sayisina
dayanarak ayirt etmek her zaman problem yaratmaktadir.
Beta hemolitik streptokoklarin daha belirgin hemoliz olus-
turmalari nedeniyle %5 koyun kanli agara ekim yapiimali-
dir. Hemen ekim yapilamayacak ise Stuart ve Amies
transport besiyerlerine materyal alinabilir. Uygun alinmig
bogaz kultirl ile %95 etken izole edilebilir. Basitrasin
testi ile GAS idantifiye edilebilir. GAS’lar diger 3-hemolitik
streptokoklardan ayirt etmek icin kullanilan en etkili yén-
tem basitrasin disk testidir. GAS’larin %95’ten fazlasi
0.04 U Basitrasin diski etrafinda bir inhibisyon zonu olus-
tururken, diger p-hemolitik streptokoklarin %83-97’si bu
tip bir zon olusturmamaktadir. GAS pyrrolidonyl arylami-
dase (PYR) testi pozitifdir ve PYR testi basitrasin testine
gbre GAS’lar icin daha spesifiktir. Besiyerine trimetoprim-
sulfametaksazol diski konulursa bogdaz florasinda normal-
de bulunan mikroorganizmalardan non grup A ve B grup
streptokoklarin Gremesi 6nlenir. Tek basina bogaz kultu-
rinin GAS akut infeksiyonu ile tasiyicihgr ayirt etmedigi
unutulmamalidir.

Bogaz sUrlUntislnden lateks aglUtinasyonu veya
ELISA yontemi ile AGBHS antijenleri arastirilabilir. Testin
en énemli avantaj kisa stirede sonuglanmasi, erken tani-
nin yapilabilmesi ile erken antibiyotik tedavisinin bagslan-
masl ve gereksiz antibiyotik kullaniminin énlenmesidir.
Yapilan ¢alismalarda testin sensitivitesi %75-90, spesifi-
tesi %86-100 arasinda deg@ismektedir. Sensitivitesinin
disik olmasi nedeni ile bogaz kiltirine Gstinligu yok-
tur. Tanida altin standart olarak kabul edilen bogaz kilti-
rindn en énemli dezavantaji, 24-48 saat slre ile taninin
gecikmesidir. Ancak hizli antijen tespit testleri (RADT)
bogaz sirlntlstnden hizl tani elde etmek icin gelistiril-
miglerdir. Bu testin en énemli avantajlari; hizli olarak tani
konmasi, GAS yayliminin engellenmesi, okul veya is
hayatina kisa siirede geri dénlilmesi, mortalite ve morbi-
ditenin azaltiimasidir. Bu testlerin dzellikle acil servislerde
kullaniimasi GAS enfeksiyonuna bagli akut farenijitin daha
etkili tedavi edilmesini saglar. Yiksek spesifisite (%95)
gOsteren bu testlerin kullaniimasi, ézellikle pozitif olanlar-
da teredditsliz tedavi sansini arttirmaktadir. Ancak, kanli
agarda uygulanan bogaz kultirl ile karsilastinldiginda
daha dusuk sensitivite orani (%80-90) mevcuttur. Bazi
uzmanlar tarafindan, yanlig-negatif sonuglarin énemli bir
kisminin gercek enfeksiyon degil sadece streptokok tagsi-
yicisi oldugu o6ne surllmuasttr. Ancak, ilk-jenerasyon
RADT kitleri ile yapilan ¢alismalarda yanlis-negatif sonug
verilen hastalarda gercek enfeksiyon oraninin tahmin edi-
lenden daha fazla oldugu gérilmistir. ilk-jenerasyon
kitlere oranla, yeni ¢cikan RADT’lar daha sensitif olan EIA
yontemi ile calismaktadir. Yakin zamanda, optik immuno-
assay ve “chemiluminescent DNA” problar ile ¢alisilan
kitler piyasaya sUrllmastir. Bu testler digerlerine gore
daha hassastirlar, hatta en az bogaz kultirleri kadar
dogru sonuclar vermektedirler. Glnimizde, hem boJaz
kiltdr sonuclari hem de RADT sonuglarina gére strepto-
kok tasiyicihgini ayirt etmek mimkin olmamaktadir.
Ancak, bu olumsuzluga ragmen bogaz kilttiri veya RADT
sonrasl negatif bulunan hastalara antibiyotik recete edil-
memesi ¢ok dnemlidir. Clnkl, spesifitesi yiksek RADT
ile 6zellikle erigkin hastalarda Grup A p-hemolitik strepto-
kok tanisini ekarte etmek ve antibiyotik regetelerini azalt-
mak mUmkindir. Bogaz agrisi ile birinci basamak hekim-
lere bagvuran erigkin hastalarin dértte tGcline pahall anti-
biyotiklerin yazildigi unutulmamalidir. Direkt antijen testi
negatif ¢ikan olgularda bogaz kultirli yapilmasi gerekir
(Tablo 5). Hizh tani testleri Grup C streptokoklari tanimla-
maz. Oksiiriik, hapsirik ve rinore olan olgularda hizl test
pozitifligi GAS taslyiciigini ve akut viral enfeksiyonu akla
getirmelidir.

Lokositoz ve sola kayma streptokokal tonsillofarenjiti
gOsterir.

ASO: Insan viicudunda streptolizin-O ya karsi olusan
antikorlardir. Bagisiklikla ilgisi yoktur. ASO Todd Unitesi
(TU) ile degerlendirili. 200 TU’niin Uzerindeki degerler
anlamlidir, yeni veya 3-6 ay igerisinde gegirilmis enfeksi-
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Tablo 5A. Klinik Bulgular

Karin agrisi; bulanti, kusma

Ozellik ‘Klasik GAS’ Viral

Mevsim Geg kis ve erken ilkbahar Her mevsim

Yas Pik :5-15 TUm yaslar

Semptomlar Erken baslangic Bogaz agnisi, genelde hafif
Bogaz agnisi, ciddi olabilir. Ates degiskendir
Bas agnisi Miyalji, artralji

EBV ve influenza ile olan karn agnsi

e Farenijiyel eritem ve ekstida

* Palatal petesiler

e Tonsillar hipertrofi

o Kizil dékiintlist

o Okstiriik, burun akintisi, ses kisikligi ve
konjuktivityoktur.

e Agnili, bliylimus anterior servikal lenfnodlan

¢ Genelde ekslida yoktur, bazilarinda tlserasyon olabilir.
e Genelde mindr, agnsiz adenopati

e Karakteristik ekzantemler

e Ajana gore degisir

* Oksiirilk, rinit, ses kisikligi ve konjuktivit eslik edebilir.

Tablo 5B. Tonsilit klinik bulgular

Farinks Bulgulan | Servikal Diger bulgular
Tani Eritem Eksiida Ulser Adenopati
A grubu streptokoklar 4+ 4+ san 0 4+, agnil Yumusak damakta petesiler Ani baslangic
C ve G grubu streptokoklar 3-4+ 3-4+ 0 3+, agrih Daha hafif klinik Stiplratif ya da stpdiratif
olmayan sekel yok
Epstein-Barr virlisl 3+ 4+, grimsi 0 2-3+ Splenomegali Yaygin lenfadenopati
beyaz Sert damakta petesiler
influenza 3+ 0 0 0 Okstirtik, sistemik belirtiler
Adenovirls 3-4+ 2+ folik(iller 0 2+ Konjunktivit
Herpes- simpleks 2-3+ 2+ grimsi 4+ yumusak 2+ Stomatit
beyaz damak
Enterovirls 2-3+ 1+ folikUller 3+ yumusak 1-2+ Dékunti
damagin arkasi
Akut HIV 2-3+ 0 2+ 6zofagus 2-3+ Splenomegali Yaygin lenfadenopati
Dékintu Kilo kaybi
Mycoplasma pneumoniae 1-2+ 0 0 + Oksiiriik + Pnémoni
Chlamydia pneumoniae 1-2+ 0 0 Oksiiriik + Pnémoni
Gonokoksik 1-2+ 1+ 0 1-2+ Genellikle asemptomatik
Difteri 1-2+ 4+ Kirlibeyaz | 0 4+, agnh Ekstda tonsillerden komsu bdlgelere
yayilir; Miyokardiyopati ve néropati
Vincent Anjini 1-2+ 4+ grimsi 0 0 Kotu koku
kahverengi

yonu dusundurdr. Akut enfeksiyon tanisinda yikselmis
ASO titresi veya ASO titresinde 4 kat artis anlamlidir. ASO
konvelesan dénemde yukselir, bu nedenle gecirilmis
streptokok enfeksiyonunun retrospektif tanisinda yardim-
cidir. Akut streptokok enfeksiyonunda ASO titresinde
artis %80 oranindadir. Tedavi verilen vakalarda ASO titre
artisi %40 oraninda bildiriimisti. ASO yaninda anti-

DNaze-B antihyallUronidaz ve antistreptokinaz bakilirsa
antikor yaniti %95 oraninda goérulir. ASO piyodermilerde
yukselmez. Anti-DNaze-B antikorlarinda artis goralur.
Anti-DNaze-B 6-8 haftada yUkselir, gegirilmis streptokok
enfeksiyonunun retrospektif tanisinda yardimcidir.
C-reaktif protein (CRP): CRP bakteriyel farenjitlerde
pozitiftir ve viral farenjitlerden ayirminda yararlidr.
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Tablo 6. Akut komplike olmayan tonsillit vakalarinda tanisal yaklasim

Klinik ve epidemiyolojik ézellikler

o T

Grup A streptokok Grup A streptokok
distndirmuyor dustnduruyor

.y

Semptomatik «—— Bogaz Kiiltirl « H|zI| Antijen tani

tedavi \ / testi

Antimikrobiyal tedavi

IDSA 2002 &nerilerinde hizli antijen testinin negatif olmasinin beta-hemolitik strep-
tokok ekarte etmek icin yetiskinlerde yeterli oldugu kabul edildi.

N.gonorrhoeae ve C.haemolyticum disUnilen olgular-
da 6zel besiyerlerine ekim yapilmaldir. Difteri kugkulani-
lan olgularda Loeffler besiyerine ekim yapilmaldir.
Mpycoplasma pneumoniae ve klamidya enfeksiyonlarinda
seroloji tanida yardimcidir.

Vincent anjininde etkilenen dokudan Gram boyamasi
yapilmalidir. Gram pozitif kok, Gram negatif basil ve fuzo-
bakteriler gdsterilebilir. Debride edilen materyalden anae-
rob kultar yapilir.

Tanisal test olarak bogaz kulturtyle etken izole edilebi-
lir. Yine bogaz slriintisiinden direkt antijen testi ile AGBHS
antijenleri arastinlabilir. Laboratuvar incelemelerinde 16ko-
sitoz olabilir. Gram boyamalar bakteriyel tonsillit icin yarar-
Il olabilir. Anti Streptolizin-O Testi (ASO), Streptolizin-O'ya
karsi insan vicudunda olusan antikorlardir.

Bagisiklikla ilgisi yoktur. 200 Todd Unitesinin Gzerindeki
degerler anlamlidir ve 6-12 ay i¢inde gegirilmis enfeksiyo-
nu distindirdr. ASO retrospektif olarak tanida yardimcidir.
Akut streptokok enfeksiyonlannda tani degeri sinirlidr.

C-reaktif Protein (CRP), bakteriyel enfeksiyonlarda
yukselir ve viral enfeksivonlardan ayirmada yararldir.

Erken sit cocuklugu déneminde streptokok enfeksi-
yonlar fetusa gegcen maternal bagisiklik nedeniyle goéril-
mez. Maternal IgG kaybi ile beraber, GAS’larin degisik
serotipleri ve tasiyicilarla temas artar. Sonucta akut
enfeksiyon veya gecici tasiyicilik aciga cikar. Bu slrede
spesifik bagisiklik gelisir. GAS’lara kars! insanlarda anti-
bakteriyel ve antitoksik olmak Uzere iki tirll bagisiklik
gelisir. Antibakteriyel bagisiklik spesifik M komponenti ile
iligkilidir. Antitoksik bagisiklik ise eritrojenik toksin ile ilig-
kilidir. M protein tipe spesifikdir. Erken antimikrobiyal
tedavi antijenlere karsi olugsan yaniti azaltabilir. Antitoksik
bagisiklik M proteinin tersine tip spesifik degil grup spe-
sifiktir. Kiside antitoksik ve antibakteriyel bagisikhigin
durumuna gore gelisecek klinik tablo farkhdir. Kiside anti-
bakteriyel immunite varsa enfeksiyon gelismez.
Antibakteriyel immunite yok, fakat antitoksik immunite
varsa farenijit gelisir, kizil tablosu olusmaz. Kiside antibak-
teriyel ve antitoksik immunite yoksa farenijit ve kizil tablosu

g6rilir. GAS enfeksiyonlarinda M proteinin antifagositik
epitoplarina karsi opsonin antikorlar olusur ve tip spesifik-
tir. M proteine karsi olusan antikorlar invaziv streptokok
enfeksiyonundan, korurken tasiyiciligi 6nlemez.

Kizil

Genellikle streptokoksik anjinle birlikte goérilmekte
olup bazen piyojen streptokoklara bagl yara enfeksiyonu
veya puerperal sepsisten sonra da gelisebilir. Kizil hasta-
g1 S. pyogenes'in pirojen toksin (eritrojenik toksin) salgi-
layan suslan tarafindan olusturulur. Kizil patogenezi ile
ilgili gesitli hipotezler ortaya surtlmis ancak bu olay tam
olarak aydinlatilamamistir. Kizil patogenezi ile ilgili baslca
hipotezler

1- Toksinin direkt etkisi ile deride dékuntiler olusur. Bu
mekanizma pek kabul gérmemektedir.

2-Kizil dékuntdleri bir asirt duyarhlik reaksiyonudur.
Streptokok ve stafilokok toksinlerinin gen dizilimin-
deki benzerlik nedeniyle; daha &6nce stafilokok
enfeksiyonu geciren kiside streptokok enfeksiyonu
sirasinda asiri duyarlilik gelismektedir.

3- Streptokoksik pirojen ekzotoksin (enterotoksin) (Spe)
sUperantijen 6zelligindedir ve asin T hiicre prolife-
rasyonuna yol acar. Bu toksin ayni zamanda ndétro-
fillerden inflamatuvar mediyatér saliniminda modu-
latér gdrevi gorur. Dolayisiyla dékuntiler hicresel ve
humoral faktérler arasi etkilesim sonucu ortaya ¢ik-
maktadir.

Kizil hastaliginda streptokoksik anjinin belirti ve bulgu-
lar yaninda deride skarletiniform (kizil) dékintileri olur.
Dokintuler cogu kez hastaligin ikinci giini ortaya cikar,
yaygin bir kizariklik Uzerinde daha koyu kirmizi kigik
kabarciklar seklindedir, bastirinca solar. Kizil dékinttleri
once goégus Ust kisminda gorilir sonra gévdenin diger
kisimlarina, kol ve bacaklara yayilir. Avug icleri, ayak
tabanlar ve ylzde ¢odu kez dokinti yoktur. Bu dénemde
deri igine kizil antitoksini enjekte edilirse dékuntuleri solar
(kaybolur) buna Schultz-Charlton sénme olay! denir,
bugln i¢in tanida kullanilan bir test degildir. Kizil dékin-
tdleri derinin kivnim yerlerinde (boyun, aksilla, dirsek igi,
bilek, diz alti, inguinal) daha koyu renklidir, buna Pastia
cizgileri denir. Kapiller frajilite icin yapilan Rumpel-Leeds
testi pozitiftir.

Hastanin yizi parlak ve kirmizidir, agiz gevresi soluk-
tur. Hastanin dili baglangigta sarimsi beyaz bir tabaka ile
kaplidir, aradan papillalar géralir, buna "beyaz cilek dili"
denir. Daha sonra bu tabaka kaybolur dil koyu kirmizi
gOrlir buna da "kirmizi gilek dili" denir. Bogaz muayene-
sinde streptokoksik anjin bulgular ve damakta hemorajik
enantemler gorulur.

Kizil dokuntuleri yaklasik bir hafta icinde kaybolur,
fakat soyulma seklindeki deskuamasyon birkac hafta
devam eder. Eskiden kiginin kizila hassasiyetinin olup
olmadiginin saptanmasinda kullanilan Dick testi bu gln
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kullanilmamaktadir. Bu test eritrojenik toksinin intrakttan
enjeksiyonuyla eritem olusup olusmamasina gére deger-
lendirilmektedir. Eritem olusuyorsa test pozitiftir ve kisi
kizila yakalanabilir, test negatifse nétralizan antikorlar
vardir ve kisi kizila yakalanmaz.

ister tonsilit, isterse kizil seklinde gérilsiin S.
pyogenes'e bagli bodaz infeksiyonlarinin komplikasyon-
lari, tani ve tedavileri aynidir.

Komplikasyonlar

Supduratif Komplikasyonlar: Sintzit, otit, mastoidit, peri-
tonsiller abse, septik artrit, osteomiyelit, kavernéz sinus
trombozu ve bakteriyemi slpuratif komplikasyonlardir.
Lenfatik yayilimla servikal adenit olabilir. Reklrren tonsillo-
farenjit ve streptokokal toksik sok sendromu olusabilir.

Non-sUpuratif komplikasyonlar: Akut romatizmal ates
(ARA) ve akut glomertlonefritti. ARA epidemilerde %3,
endemik olgularda %0.3 oraninda goérulir. ARA sadece
tonsilit sonrasinda gorillr, streptokokal deri infeksiyonu
sonrasinda gérilmez.

Peritonsiller abse; Genellikle tonsillerin stipiratif enfek-
siyonlarindan sonra gelisir. Tonsildeki enfeksiyonun, siklik-
la Ust polden olmak Uzere tonsil kapsultnt delerek, tonsil-
ler fossanin posterior duvari ile tonsil kapsili arasinda pi
birikmesidir. Enfeksiyon burada kalabilir veya konstriktor
kas boyunca komsu bdlgelere ilerleyebilir. Peritonsiller
apse genellikle Unilateraldir. Ates 39-40 dereceye kadar
cikabilir. Agn siddetlidir. Odinofaji, disfaji, trismus ve
boyunda lenfadenopati vardir. Hasta agridan kendi tiku-
rigunl dahi yutamayacak haldedir. Bu nedenle agzi sula-
nir ve nefesi kokar. Agri ve trismusa bagli olarak konusma
degismistir; agizda sicak patates varmis gibi konusurlar.
Muayenede, 6n plika ve damaga da uzanan Unilateral
6dem ve dolgunluk vardrr. Tonsil asadi ve mediale dogru
itilmig, uvula karsi tarafa dogru yaylanmistir. Siklikla apse-
nin Ust polde olmasina ragmen, pirilan materyal asagi
dogru yayilip subglottik 6dem ve hava yolu obstriksiyo-
nuna neden olabilir. Tedavide éncelikle apse drenaiji yapllir.
Eger belirgin bir yer yoksa uvula kdkiinden cekilen yatay
cizgi ile 6n plikadan c¢ikilan dikey cizginin kesistikleri nok-
tanin i¢ aglortay! Uzerinden drene edilir. MUmkunse hasta
hastanede yatirlarak, parenteral yolla ylksek doz penisilin
tedavisine baslanir. Ayrica hastalara agiz bakimi, analjezik
ve antipiretik verilir. Rekurrens goérulebilir. Bu nedenle 6-8
hafta sonra tonsillektomi &nerilir.

GAS tonsilitlerinin asil korkulan komplikasyonlari non-
sUpduratif komplikasyonlaridir. Akut romatizmal ates (ARA),
GAS’larla olusan Ust solunum yolu enfeksiyonundan
sonra ortaya c¢ikan inflamatuvar bir hastaliktir. GAS’larin
M 1, 3, 5, 6, 18, 19, 24 serotipleri daha siklikla sorumlu
tutulmustur. insidansi gelismis Ulkelerde 0.5-3/100.000,
gelismekte olan Ulkelerde ise 20-100/100.000 olarak bil-
dirilmektedir. Siklig1 tedavi edilmemis veya yetersiz tedavi
edilmis streptokoksik st solunum yolu enfeksiyonlarinda

%3, gecirilmis romatizmal ates varliginda %50'dir.
Hastallk 5-15 yasglarinda géruldr, cinsiyet ve irk aynmi
gbzetmez ancak ailesel egilim énemlidir.

PANDAS; A grubu beta hemolitik streptokok enfeksi-
yonlari ¢ocukluk c¢agdl obsesif kompulsif bozukluklarin
(OKB) ve Tourette sendromunun belirtilerinin alevlenmesi-
ne neden olabilir. Bu grup hastalari tanimlamak icin strep-
tokok enfeksiyonlar ile iliskili pediyatrik otoimmun
noropsikiyatrik bozukluklar (Pediatric Autoimmune
Neuropsychiatric Disorders Associated with Streptococcal
Infections, PANDAS) tanimi gelistirilmistir. Bu gruptaki
hastalarda OKB veya tik bozuklugunun yani sira duygu-
durum oynaklidi, ayrilik anksiyetesi, durttisellik, DEHB’nu
hatirlatan dikkat eksikligi ve asin hareketlilige rastlanir.
PANDASta obsesif kompulsif belirtiler, tikler ve davranisg-
sal belirtiler tipik OKB ve tik bozukluklari ile karsilastirildi-
ginda akut baslangicli ve epizodik olma egilimindedir.
PANDAS tani olgltleri asagidaki gibidir: 1) OKB ve/veya
tik bozuklugunun varlidi, 2) puberte 6ncesi baslangig, 3)
belirti siddetinde epizodik gidis, 4) GAS enfeksiyonu ile
zamansal iligki, 5) norolojik belirtiler (tikler, koreiform hare-
ketler ve motor hiperaktivite). Gerek PANDAS gerekse
Sydenham koresi GAS’larla alevlenmekte, néropsikiyatrik
belirtilere yol agmakta ve ylksek oranda B lenfosit antije-
ni D8/17 pozitifligi gdstermektedir.

Tedavi

GAS tonsilitinde tedavininin amaci; stpdratif kompli-
kasyonlarin 6énlemesi, sipure olmayan komplikasyonlarin
onlenmesi, klinik sikayetlerin kisa slrede duzeltiimesi,
okul, kres veya ise kisa slirede donlsin saglanmasi,
yakin temasta bulunan kigilere hastaligin bulasmasinin
oénlenmesidir.

Tedavide ilk secenek penisilin grubu antibiyotiklerdir.
Halen GAS’larda penisilin direnci saptanmamistir.
Semptomlarin baslamasindan sonraki dokuz gln iginde
penisilin tedavisine baglanmasi ARA olusumunu dnlemek-
tedir. Ayrica erken antibiyotik tedavisi semptomlari baskila-
makta ve bulastirciigr énlemektedir. Bu amagcla tek doz
benzatin penisilin G veya 10 guin sure ile oral penisilin teda-
visi Onerilir. Benzatin penisilin G (IM) 6zellikle; hasta oral
tedaviyi tolere edemeyecekse, oral tedaviye uyum saglan-
mazsa, tekrarlayan GAS farenijit ataklarinda ve romatizmal
kalp hastaligi olanlarda oral tedaviye tercih edilir.

Penisilin alerjisi olanlarda %10 oraninda sefalosporin-
lere de alerji olabilir, Bu hastalarda eritromisin kullanilabi-
lir. GAS’larda eritromisin direnci %5 dolayindadir. Yeni
makrolidlerin streptokokllara karsi etkinligi eritromisine
benzer, bununla birlikte daha az gastrointestinal yan etki-
ye neden olurlar ve bu nedenle eritromisin intoleransi olan
veya penisilin tedavisine yanit alinamayan olgularda segi-
lebilecek ilaglardir. Ayrica sefalosporinler icerisinde sefdi-
nir, tip | digi penisilin alerjisi vakalarinda hem ytiksek era-
dikasyon oranlar hem kulanim kolaylidi ile bir baska
alternatif olarak dnerilmektedir.
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Tedavide kullanilan diger antibiyotikler ampisilin,
amoksisilin, sefaklor, sefprozil, sefuroksim aksetil, sefpo-
doksim proksetil, sefdinir ve lorakarbefdir. Akut strepto-
kokal farenjitte oral sefalosporinlerle penisilinlere gére
daha yiksek klinik ve bakteriyolojik eradikasyon saglanr.
Bu nedenle son yillarda tedavi tercihlerinde daha én plan-
da yer almaya da baglamislardir.

Antimikrobiyal tedaviye ragmen hastaligin tekrari teda-
viye yanitsiziigi gdsterir. GAS enfeksiyonlarinda oral peni-
silin tedavisinden sonra %6-38 oraninda basarisizlik
oldugu bildiriimektedir. Tedavinin etkisizliginin nedenleri;
antibiyotiklerin uygun sirede ve doz araliginda kullanil-
mamasl, bogaz florasinda bulunan H. influenzae, stafilo-
koklar ve anaeroblarin salgiladiklan beta-laktamazlarin
etkisi ile penisilinin pargalanmasi, antibiyotige tolerans
gelismesi veya kronik GAS tasiyiciigidir. Rekirren GAS
farenjitlerinde, tedavide penisilinlerin kullaniimasi mikro-
biyal florada beta-laktamaz yapan H. influenzae, M.
catarrhalis, S. aureus ve Bacterioides suslarinin artmasina
ve olasllikla penisilin tedavisine yanit alinmamasina neden
olmaktadir. Bu olgularda ikinci-t¢iinct kusak sefalospo-
rinlerle daha basarili sonuglar alinmaktadir.

Sulfonamidler, kotrimaksazol ve tetrasiklinler strepto-
kok enfeksiyonlarinin tedavisinde kullaniimamalidir.

Tedavideki asil problem, tedaviye hasta uyumudur;
tedavi slresinin uzunlugu, doz sikligidir. Tedavinin tamam-
lanmamasi ARF riskinde artisa neden olmaktadir. Yeni teda-
vi yontemlerinde amag; doz sayisinin azaltimasi, tedavi
siresinin kisaltilmasi, tedavi maliyetinin distrilmesidir.

Doz sayisinin azaltiimasi; Pek ¢ok ¢alisma 10 gunlik
tedavide glinde iki doz penisilin uygulamasi sonuglarinin
daha sik doz uygulamasiyla elde edilen sonuglara esde-
der oldugunu géstermistir, ancak giinde tek doz penisilin
uygulamasi etkili bulunmamistir, eritromisin estolat (20-40
mg/kg/glin) veya eritromisin etilsiiksinat (40 mg/kg/glin)
glinde iki doz uygulandiginda etkili bulunmustur. iki ¢alis-
mada glinde tek doz amoksilin uygulamasi, 3-4 doz peni-
silin uygulamasina esdeger bulunmustur, amoksisilin tek
doz uygulamasi FDA tarafindan onaylanmis degildir.

Oral sefalosporinler glinde tek doz uygulamasi icin bir
diger secenektir, sefdinir glinde tek doz (14 mg/kg/gin)
10 gunluk tedavisi bir segenektir. Birgok ¢alismada sefa-
losporinlerin GAS eradikasyon oranlarn penisilinlere gore
daha yulksek bulunmustur. Sefadroksil (30 mg/kg/giin),
sefiksim (8 mg/kg/gln), sefdinir (14 mg/kg/gin), seftibu-
tin (9 mg/kg/giin) 10 gunlik tedavileri onaylanmistir.
Bugln klinik kullanimda olan tedavi ajanlari ve pozolojisi
Tablo 8’de 6zetlenmistir.

Tedaviye yanit 24 saat icinde yanit alinir, bulasicilik
engellenir. Tedavinin tam oldugu olgularda semptomlar
uzarsa sUpduratif komplikasyonlar ve diger hastaliklar
arastinlmaldir. Tedavi sonrasi rutin kilttr &nerilmez.
Tedaviden 3-6 hafta sonra kultlir (+) olabilir. (konvelesan
tasiyicilik) Yeniden tedaviye gerek yoktur. Rekurren tonsil-

litlerde grup ve tip tayini yapilmalidir. Sefalosporin ve yeni
makrolidlerin ARF’yi engelledigi calisiimamistir, bakteriyel
eradikasyon 6zelliklerinden yararlanilir.

Tedavide sorunlar: Penisilin tedavi basarsizhgr:
(%12-30) GAS’larin eradike edilememesidir, basarisizlik
Ulkelere gore degisir. Buglne kadar GAS'larin penisiline
direncliligi gosteriimemigtir, aralikl kontrol gereklidir.
Nedenleri: tedaviye uyumsuzluk, normal bogaz florasindaki
ko-patojenlerin beta laktamaz salgllamasi (S. aureus, H.
influenzae, M. catarrhalis ve anaeroplar gibi), koruyucu flora
olan alfa -hemolitik streptokok eradikasyonu, penisilinin
bakteriosin salgilayan alfa-hemolitik streptokoklan eradike
etmesi (devamli penadur uygulanmasi), streptokoklarla
yeniden karsilasma, penisilin toleransi (%25)-ytksek kon-
santrasyonda antibiyotik ihtiyaci olarak sayiimaktadir.

Streptokokal Tasiyicilik

Hasta olmayan cocukta bogaz kiiltir pozitifligi veya
semptomatik ve kiltir pozitif olan bireyde serolojik yanit
yoksa taslyicilik s6z konusudur. Taglyiciligin nedeni hasta
uyumunun olmamasi, farenksde beta-laktamaz yapan mik-
roorganizmalarin varligi veya konaga ait faktorler olabilir.

Taslyicilarin bogazindaki streptokoklar avirulandir ve
tastyicilanin hastaligi bulastirma riski yoktur. Ayni zamanda
taslyicilarda akut eklem romatizmasi riski de ¢ok disuktur,
bu nedenle GAS tasiyicisi cocuklarin tedavisi gereksizdir.

Bir yilda yedi veya daha fazla tonsilit atag ya da iki yil
boyunca her yil bes veya daha fazla atak gérilen rekirren
tonsillitlerde, tonsilin fokal enfeksiyon kaynagdi olmasi
halinde ve obstriktif semptomlar (beslenme, solunum)
ortaya cikarsa tonsillektomi endikasyonu vardir.

Oral penisilin V'nin kullaniimasi anaerobik farenjit ve
peritonsillitte yeterlidir. Peritonsiller absede cerrahi drena;
gerekir. Vincent anjini’nde Penisilin V 4x500 mg ve metro-
nidazol 3x500 mg birlikte kullanilir. Difteri farenjitinde
20.000-40.000 unite antitoksin IM yapilmalidir, ayrica peni-
silin G erigkinde 10 milyon U/giin 10 gun sureyle kullanilir.
Penisilin alerjisi varsa eritromisin 30-40 mg/kg/gln verile-
bilir. Y. enterocolitica aminoglikozid, kotrimaksazol ve 3
kusak sefalosporinlere duyarldir. Penisilinlere ise direng
gdsterir. N. gonorrhoeae enfeksiyonunda tek doz 250 mg
IM seftriakson yeterlidir. Mikoplazma enfeksiyonlarinda ilk
secenek eritromisindir, 10 gunlik tedavi yeterlidir.

Korunma

Bulasma, direkt temas, damlacik yolu, kontamine
olmus yiyecekler ve sit ile olur. Hastalarin izolasyonu
gerekmez, esyalarinin temizligine dikkat edilmeli, kalaba-
Ik yasanan yerlerde havalandirmanin iyi olmasi saglan-
maldir. GAS’larin grup spesifik C maddesinden hazirla-
nan agslilar, hayvanlarda koruyucu bagisiklik saglamaktadir.
insanlarda asi deneme asamasindadir. Deneysel diizeyde
M5 strain: M proteinlerinin S. typhimurium’a klonlanmasi
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Tablo 7. Streptotoksik tonsillofarenjit tedavisinde kullanilabilen oral antibiyotikler

Antibiyotik Cocuk dozu (mg/kg/giin) Doz (mg) Doz araligi (saat)
Penisillin

Penisillin V 25-50 250-1000 6-12
Aminopenisillin

Amoksisilin 20-45 250-500

Ampisilin 50-100 250-500

Amoksisilin-klavunik asit 20-45* 250-500

Amoksisilin-klavunik asit BID 20-45* 500-875 12

Ampisilin- sulbaktam 25-50* 250-500 8-12
Sefalosporinler

Sefaleksin 25-50 500-1000 8-12

Sefadroksil 30 1000 12
Sefaklor 20-40 250-500 8-12

Sefuroksim aksetil 30-40 250-500 12

Sefprozil 15-30 250-500 12-24
Sefiksim 8 200 12
Sefdinir 14 300-600 12-24
Karbasefem

Lorakarbef 15-30 200-400 12
Makrolid

Eritromisin estolat 20-40 - 6-12

Eritromisin etilstksinat 40 250-500 6-12

Azitromisin 10-12 250-500 24

Klaritromisin 7.5 250-500 12

Klaritromisin MR 500 12-24

Diritromisin 500 24
Ketolid

Telitromisin 800 24
Diger

Klindamisin 20-30 300-450 6-8
* aminopenisilin dozu

ile rekombinant agi. M6 protein: Vaccinia virusa klonlan-
masi ile elde edilmis ve klinik ¢calismalar devam etmekte-
dir. M proteinlerinden kardiyak doku ile kross reaksiyon
vermeyen multivalan aslya gereksinim vardirr.
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Sinusitis in Children

Ali Bulent Cengiz
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Ozet

Sintizit gocuklarda sik goérilen bir hastaliktir. Akut bak-
teriyel sinlzit genellikle bir viral Ust solunum yolu
enfeksiyonundan sonra gelisir. Cocuklarda akut bakte-
riyel sinlzit tanisi klinik kriterlere (Ust solunum yolu
enfeksiyonu bulgu ve semptomlarinin bir viral st solu-
num yolu enfeksiyonunda beklenenden uzun sirmesi
veya siddetli olmasi) dayall olarak konulur. Akut bakte-
riyel sinlzit tedavisi antibiyotik kullanilmasini gerektir-
diginden dogru tani konulmasi dnemlidir. Bu makalede
sinUzit patogenezi, sintzitlerin siniflandirimasi ve basta
akut bakteriyel sinlizit olmak Uzere ¢ocuklarda sinlzite
yol agan patojenler, sinlizit klinik bulgular, sinlzit tani
ve tedavisindeki guincel bilgiler gézden gecirilmistir.
(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 35-8)

Anahtar kelimeler: Sinizit, antibiyotikler

Summary

Sinusitis is a common disease among children. Acute
bacterial sinusitis usually develops after viral upper
respiratory tract infection. Acute bacterial sinusitis
diagnosis in children is generally based on clinical
criteria (the situation whereby the findings and
symptoms of upper respiratory tract infection are
more severe or last longer than expected in a viral
upper respiratory tract infection). Because the
treatment of acute bacterial sinusitis requires the use
of antibiotics, correct diagnosis is crucial. This article
reviews sinusitis pathogenesis, classification of
sinusitis, the pathogens that cause sinusitis among
children —primarily including acute bacterial sinusitis-,
clinical findings of sinusitis and current knowledge
about the diagnosis and treatment of sinusitis.

(J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 35-8)

Key words: Sinusitis, antibiotics

Paranazal sinlsler (maksiller, etmoid, frontal
ve sfenoid) simetrik, i¢ yiizeyleri siliall kolumnar
epitel ile déseli, icleri hava ile dolu bosluklardir
(1). Etmoid ve maksiller siniisler yenidogan bir
bebekte mevcutken, sfenoid sinlslerde genellikle
bes yas civarinda havalanma saptanir, frontal
sinisler ise 6-8. yaslarda gorulir (1,2). Sindsler
cocukluk ca@i boyunca tedrici olarak gelisir ve
adolesanlarda eriskin boyutlarina ulagsir (1,2).

Bir veya daha fazla paranazal sinisin mukéz
membranlarinin enflamasyonu sintzit olarak
adlandirilir (1,3). Sinlzit enfeksiyon siresine
(sintizit semptom ve bulgularinin devamlilik gos-
terdigi slreye) gore bes gruba ayrilir (1). Akut
bakteriyel sinlzit (ABS); semptom ve bulgularin
10 ginden fazla 30 giinden (veya 4 haftadan) az
devam ettigi bakteriyel enfeksiyondur (1-3).
Rekirren akut sinlzit; bir yil icinde dért veya
daha fazla akut sinizit gelismesidir (1,2). Subakut

sintizit; 30 giinden 90 gline (veya 4 haftadan 12
haftaya) kadar siren enfeksiyondur (1-3). Kronik
siniizit; semptom ve bulgularin 90 giinden (veya
12 haftadan) fazla stirmesidir (1-3). Kronik siniizi-
tin akut alevlenmesi; kronik sintzit bulgu ve
semptomlarina ek olarak yeni bulgu ve semp-
tomlann ortaya ciktigi, tedaviden sonra yalnizca
yeni semptomlarin dizelerek klinik tablonun eski
haline déndigd durumdur (1,2). Enfeksiyon sire-
sine gbre yapilan bu siniflandirmaya ek olarak
sinlizit patojenin kazanildigi ortam ve altta yatan
durumlara gére nozokomiyal sinlzit, immdn yet-
mezlikli hastalardaki sinlizit ve disten kaynakla-
nan sindzit olarak da siniflandirilabilir (1).

Patogenez

Burun ve paranazal sints mukozalarinin bir-
birleri ile iligkili olarak devamlilik g&stermesi,
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burun mukozasindaki enflamasyon ve obstriksiyonu izle-
yerek sinUslerin nazal kavite icine drenajinin bozulmasi ile
birlikte sinUslerde enflamasyon gelismesi, rinit olmaksizin
sinlzitin nadiren gérilmesi ve sinlizite neden olan organiz-
malarin sinUslere esas olarak nazal kaviteden girmesi
nedeniyle ''sinlizit'" sézclgl yerine ''rinosinlizit' sdzclgu-
ndn kullaniimasi da &nerilmektedir (1,3). Viral Ust solunum
yolu enfeksiyonlarinin cogunda (en siklikla rinovirus, ade-
novirus, influenza ve parainfluenza virus enfeksiyonlarinda)
burun ve paranazal sintslerde enflamasyon (viral rinosini-
zit) gelisir (1). Komplike olmayan viral Ust solunum yolu
enfeksiyonlar genellikle 5-7 giin sirer. Ust solunum yolu
enfeksiyonu semptomlari 10. giine kadar tam olarak diizel-
mese de, hemen hemen daima diizelmeye baslar (1,2). Bu
nedenle komplike olmayan viral st solunum yolu enfeksi-
yonu ile sekonder bakteriyel enfeksiyonun ayirimi i¢in 10
gunlik semptom siresi sinir olarak kabul edilir ve semp-
tomlarin dizelme goéstermeksizin 10 glinden sonra da
devam etmesi ABS disindirir (1-4). ABS'lerde ana pre-
dispozan faktér genel olarak viral rinosinizit ile sonucla-
nan bir akut viral Ust solunum yolu enfeksiyonu (%80) ve
daha disik olasilikla (%20) allerjik enflamasyon sonucun-
da sinls ostiumlarinin ttkanmasidir (1-3). Fasial dismor-
fizmler veya travma nedeniyle paranazal sinlslerdeki ana-
tomik bozukluklar, immin yetmezlikler, kistik fibrozis ve
immotil silia sendromu siniizit icin predispozan faktorler
arasindadir (1,2).

Epidemiyoloji

Cocuklarda siniizit insidansi kesin olarak bilinmemekte-
dir (3). Ancak cocuklarin %6-13’nln 3 yasina kadar rinosi-
nuzit gecirdigi hesaplanmistir (5). Bir yasindan kiiglik cocuk-
larda bakteriyel sinlizit gelisimi nadirdir. ABS en sik olarak 6
yas ve altindaki cocuklarda gorilir (2). Akut sinlizit Amerika
Birlesik Devletleri’'nde ¢ocuklarda en sik antibiyotik kullani-
lan hastaliklar arasinda 5. sirada yer almaktadir (6).

Akut bakteriyel siniizit

Akut bakteriyel sinlzit (ABS) paranazal sinislerin 30
ginden kisa suren bakteriyel enfeksiyonudur, hastalk
semptomlari 30 giinden daha az sirede tamamen dizelir
(2). Sinlzit vakalarinin %97.8-99.5'u viruslarca olusturulur
ve antibiyotik tedavisi gerektirmez (4). ABS genellikle bir
viral Ust solunum yolu enfeksiyonu ve daha az olasilikla
allerjik rinit sonrasi gelisir (2,3). Cocuklarda ABS en sik
olarak Streptococcus pneumoniae (S. pneumoniae), tip-
lendirilemeyen Haemophilus influenzae (H. influenzae) ve
Moraxella catarrhalis (M. catarrhalis) suslan tarafindan
olusturulur (2-4,7). Semptom ve bulgular benzer oldugun-
dan yalnizca klinik bulgular ile ABS'nin viral sinlizitten ayirt
edilmesi zor olabilir (2,4). ABS tanisi icin altin standart
sinls aspirasyonu ile paranazal sinis kavitesinden elde
edilen drnegin mililitresinde 104 ve daha fazla sayida bak-
terinin saptanmasidir (2). Ancak klinik uygulamada ABS
tanisinin kilttr pozitifligi ile dogrulanmasi igin sinls aspi-

rasyonuna ¢ok nadiren basvurulur (2-4). Diger yandan ABS
tanisinin dogrulanmasi icin 6 yasindan kic¢ik ¢ocuklarda
radyolojik goriintileme ydntemlerinin kullaniimasinin
gerekli olmadigi, 6 yasindan blylk ¢ocuklarda ise gorin-
tileme ydntemlerinin gerekli olabilecegi kabul edilmektedir
(2). Sinlzitte sinlis radyografilerinde saptanabilecek anor-
mal bulgular tam opasifikasyon, en az 4 mm'lik mukozal
kalinlasma veya hava-sivi seviyesidir (1,2). Herhangi bir
goruntileme ydntemi ile anormal sinds bulgularinin (muko-
za anormallikleri) saptanmis olmasi sadece mukozal enfla-
masyon oldugunu gésterdiginden ancak viral enfeksiyon,
bakteriyel enfeksiyon ve allerjik hastalik ayinmini saglama-
digindan yani ABS tanisi koydurmadigindan, yasi ne olursa
olsun komplikasyonsuz bir vakada ABS tanisi icin radyog-
rafi, bilgisayarli tomografi veya manyetik rezonans gérin-
tileme 6neriimemektedir (2). Paranazal sinls tomografisi
yalnizca ABS komplikasyonu mevcut olan veya tibbi teda-
vi ile dizelmeyen veya tekrarlayan vakalarda istenmelidir
(2). Yukarida belirtilmis olan nedenlerden dolayi 6zellikle 6
yas ve altindaki cocuklarda ABS tanisi klinik kriterlere (Ust
solunum yolu enfeksiyonu semptomlarinin beklenenden
uzun sUrmesi-devam etmesi veya siddetli olmasi) dayani-
larak konulur (1,2). Persistan semptomlar olarak nazal
veya postnazal akinti ve (gUndizleri gérilen ancak gece
artabilen) oksuriuk degerlendirilir (1,2). Burun akintisi ber-
rak, mukoid veya pdrilan olabilir (1,2). Nazal veya postna-
zal akintinin, 6ksrigin veya her ikisinin 10 glinden uzun
stirmesi veya siddetli semptomlar olan ylksek ates (en az
39°C) ve pirllan burun akintisinin es zamanl olarak en az
3-4 giin boyunca gorilmesi ABS disindirmelidir (1-3). Bir
viral Ust solunum yolu enfeksiyonu 10 ginde dizelmez
veya semptomlar 5-7 giinden sonra kdtilesirse ve persis-
tan burun akintisi, nazal konjesyon, yuzde agr (6zellikle
tek tarafl)), postnazal drenaj, koku almada azalma, ates,
Oksurik, halsizlik, sintsler lGzerinde hassasiyet, kulakta
dolgunluk hissi, bas agrisi ve dis agrisi yakinmalari varsa
ABS tanisi konulabilir (1,3,4,7-9).

ABS’li vakalarin yaklagik olarak yarisinda spontan
dizelme gorulebilecedi hesaplanmistir (1,2). Ancak klinik
dizelmeyi hizlandirmak, siniis mukoza hasarini minimale
indirmek, orbital ve kranial komplikasyonlar [periorbital
(preseptal) selliilit, orbital selllilit, subperiosteal abse, orbi-
tal abse, kavern6z sinls trombozu, menenjit, subdural
ampiyem, epidural ampiyem ve abse, beyin absesi, osteo-
miyelit] ve kronik sinizit gelisimini énlemek icin ABS anti-
biyotikler ile tedavi edilir (1,2,4,7,10).

ABS'de empirik antibiyotik tedavisi olasi patojenlere
yonelik olmalidir. Son yillarda ABS etkeni olan bakteriler
arasinda penisiline direncli olanlarin orani giderek artmak-
tadir (4). H. influenzae ve M. catarrhalis suslarinda penisilin
direncinin ana mekanizmasi beta-laktamaz Uretimidir
(1,2,4). Ginimizde dinya genelinde H. influenzae’larin
yaklasik olarak %50’si, M. catarrhalis suslarinin tamamina
yakini beta-laktamaz pozitiftir (2). S. pneumoniae’da ise
penisilin direnci penisilin baglayici proteinlerdeki degisiklik
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nedeniyle goérilmektedir (2,4). Cocuklarda Ust solunum
yolu enfeksiyonlarinda izole edilen S. pneumoniae’larin
yaklasik olarak %25’i penisiline duyarli degildir, bunlarin da
yarisinda tam direng, yarisinda orta derecede direng mev-
cuttur (2). Yedi degerli konjuge pndmokok asisinin kullani-
ma girmesi Ust solunum yolu enfeksiyonu etkenleri ve
direnc paternlerinde degisiklige neden olmustur (4). Konjuge
pnémokok asisinin uygulanmaya baslamasindan sonra
cocuklarda ABS etkeni olarak S. pneumoniae azalmis, H.
influenzae artmistir (4). Bu nedenle konjuge pnémokok asi-
sinin yaygin olarak uygulandigi ulkelerde ABS tedavisinde
beta-laktamaz Ureten H. influenzae ve M. catarrhalis'e etki-
li antibiyotiklerin kullaniimasi énerilmektedir (4).

ABS tedavisinde ilk secenek amoksisilindir (2,3).
Amoksisiline direngli bakteri suslar ile gelismis ABS aci-
sindan risk faktorleri krese gitmek, son 3 ay igerisinde
antibiyotik kullanmis olmak ve 2 yasindan kiglik olmaktir
(2,3). Bazi kaynaklarda herhangi bir risk faktori tagimayan,
hastaliyi agir olmayan ABS’li ¢cocuklarin tedavisinde 45
mg/kg/gln, 2 esit dozda amoksisilin kullanilabilecegi belir-
tilmekte, direncli mikroorganizmalar ile enfeksiyon agisin-
dan risk faktorl olanlarda ise amoksisilinin yiiksek dozda
(90 mg/kg/giin, 2 esit dozda) kullanilmasi &nerilmektedir
(2,3). Ancak pndmokoklarin direng oranlarinin yiksek
olmasi nedeniyle ginimizde risk faktérli bulunmayan
hafif semptomlu ABS'li vakalarda dahi ylksek doz amok-
sisilin kullanilmasinin uygun olacagi bildiriimektedir (2,4).
Amoksisiline allerjisi olan hastalarda allerjik reaksiyon tip |
hipersensitivite reaksiyonu degilse sefdinir (3. kusak sefa-
losporindir), sefuroksim (2. kusak sefalosporindir) veya
sefpodoksim (3. kusak sefalosporindir) kullanilabilir (1-3)
(Tablo 1). Ciddi allerjik reaksiyon durumunda klaritromisin
veya azitromisin kullaniimalidir (2). Penisiline allerjisi olan
bir hastada penisiline direngli S. pneumoniae ile gelismis
ABS dusindliyorsa alternatif klindamisindir (2). ABS’li
hastalarin ¢ogunda uygun antibiyotik tedavisi ile 48-72
saat icerisinde dlzelme gorllir (2). Ancak amoksisilin
beta-laktamaz Ureten organizmalarn (H. influenzae ve M.
catarrhalis) eradike edemez (4). Amoksisilin tedavisi ile
dizelme olmamasi, hastanin yakin dénemde bir antibiyo-
tikle tedavi edilmis olmasi, ABS’nin agir olmasi, hastanin
krese gitmesi durumunda ylksek doz amoksisilin-
klavulanat (90/6.4 mg/kg/gln, 2 esit dozda) kullaniimasi
Onerilmektedir (2). Bu dozda amoksisilin ile sints sivisinda
ulasilan amoksisilin dlzeyleri penisiline orta derecede

duyarli tim S. pneumoniae suslarina ve penisiline direngli
S. pneumoniae suslarinin tamamina olmasa da énemli bir
kismina etkilidir. Bu dozda potasyum klavulanat ise beta-
laktamaz Ureten tim H. influenzae ve M. catarrhalis susla-
rini inhibe etmeye yeterlidir (2). Yiksek doz amoksisilin-
klavulanat tedavisine alternatif tedaviler sefdinir, sefurok-
sim veya sefpodoksim ile tedavidir (2). Cocugun oral anti-
biyotik almasini engelleyecek kusma gibi bir durumun
varliginda tek doz seftriakson intramuskdler veya intrave-
noz olarak verilebilir (2,3) (Tablo 1). Bu durumda 24 saat
sonra ¢ocugun klinik durumu diizeldiginde bir oral antibi-
yotige gecilerek tedavi tamamlanmalidir (2). Disten kay-
naklanan akut sinlizitlerde oldugu gibi anaerob bir patojen
olasiig fazla ise klindamisin veya metronidazol genis
spektrumlu bir ilag ile kombine olarak kullaniimalidir (3).

"Sinus and Allergy Health Partnership'' rehberleri de
son 4-6 hafta igerisinde antibiyotik kullanmamis, semp-
tomlar hafif olan (6nceden saglikh bir cocukta 10 glinden
uzun siren rinore ve yorgunluk) ABS'li ¢cocuklarin tedavi-
sinde ylksek doz amoksisilin (90 mg/kg/giin), amoksisilin-
klavulanat (90/6.4 mg/kg/giin) veya U¢ sefalosporinden
(sefdinir, sefpodoksim ve sefuroksim) birinin kullanilmasini
Onermektedir (4,7). Son 4-6 hafta igerisinde antibiyotik
almis hafif ABS'li cocuklarda veya semptomlar orta dere-
cede olan (6nceden saglikli bir cocukta 10 giinden uzun
slren rinore, yorgunluk ve ek olarak hafif ates ve tek taraf-
I maksiller veya frontal hassasiyet) ABS'li cocuklarda ise
amoksisilin-klavulanat (90/6.4 mg/kg/gtin), sefdinir, sefpo-
doksim, sefuroksim veya intamiskuler seftriakson 6neril-
mektedir (4,7) (Tablo 1).

ABS'li cocuklarda optimal tedavi siresi ile ilgili kontrol-
IG calismalar yoktur (1-3). ABS tedavi stiresinin 10, 14, 21
veya 28 gin olmasi seklinde &neriler olmakla birlikte,
ABS’li cocuklarda gereksiz antibiyotik kullanimini azaltmak
icin 10 guin sureli antibiyotik tedavisi 6nerilmektedir (2-4)
(Tablo 1). Seftriakson tek doz olarak uygulanir. ABS’li
cocuklarda adjuvan tedavilerin (serum fizyolojik ile nazal
irrigasyon, antihistaminikler, topikal veya sistemik dekon-
jestanlar, mukolitik ajanlar ve topikal intranazal steroidler)
Onerilmesi icin randomize kontrolli ¢calismalar ile elde edil-
mis yeterli veri bulunmamaktadir (2,3). Ozellikle allerjik
hastaligi olan kisilerde sistemik dekonjestanlar veya anti-
histaminikler yararl olabilir (1). Sistemik dekonjestanlar ve
antihistaminikler 6 yasindan kiglik, semptomlan agir
olmayan ABS’li cocuklarda ¢ocuk hekimleri tarafindan da

Tablo 1. Cocuklarda ABS tedavisinde dnerilen antibiyotikler ve dozlar (kaynak no: 4)

ilag Hastanin yasi Doz Siire

Amoksisilin-klavulanat 3 ay-12 yas 90/6.4 mg/kg/gun, iki dozda 10 glin
Sefdinir 6 ay-12 yas 14 mg/kg/giin, bir veya iki dozda 10 glin
Sefuroksim aksetil 3 ay-12 yas 30 mg/kg/glin, iki dozda (maks. 1 g/giin) 10 gin
Sefpodoksim proksetil 2 ay-12 yas 10 mg/kg/gun, iki dozda (maks. 400 mg/giin) 10 glin
Seftriakson Belirtilmemis 50 mg/kg (maks. 1 g) Tek doz
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nadir olmayarak kullaniimakla birlikte FDA 6 yasindan
kiguk cocuklarda 6zellikle 2 yasindan kiguk g¢ocuklarda
bunlarin kullaniimasini 6nermemektedir (6). Kliclk ¢ocuk-
larda kisa sUreli de olsa topikal alfa-adrenerjik dekonjes-
tanlarin kullanilmasindan kaginilmalidir (1). Sinlzit kompli-
kasyonlar gelistiginde veya tibbi tedavi ile dizelme olma-
diginda cerrahi tedavi gerekebilir (1).

Rekdrren sinlzitli vakalar immun yetmezlik, allerjik has-
talik ve anatomik anormallik agisindan arastiriimalidir (3).

Kronik sintizit

Kronik sinlizit gelisimine yol agabilen hastalik ve durum-
lar allerjik ve nonallerjik rinit, silier diskinezi, kistik fibrozis,
immiin yetmezlik, refli ve anatomik bozukluklardir (3). ABS
dizelmezse zamanla orofaringeal floradaki anaerob bakte-
riler sinUslerdeki dominant patojenler haline gelir (1). ABS'ye
yol acan bakteriler (S. pneumoniae, H. influenzae ve M.
catarrhalis) kronik bakteriyel sinlizitte disik oranlarda izole
edilir (1). Kronik sinlizite neden olan baslica aerob bakteriler
Staphylococcus aureus (S. aureus), M. catarrhalis ve
Haemophilus suglar, en sik saptanan anaerob bakteriler
Prevotella, Fusobacterium ve Peptostreptococcus tlrleridir
(1-4). Anaerob bakteriler hastalarin %12-93’inde izole edilir
(1). Polimikrobiyal enfeksiyon mutattir (1). Gram negatif
enterik bakteriler de kronik sintizitte izole edilebilir (1).

Kronik sintzitte semptom ve bulgular akut sinlzittekile-
re benzer, ek olarak bulanti, halsizlik, huzursuzluk, agiz
kokusu ve bodaz agrisi olabilir (3). Kronik sintzit farkl
nedenler ile gelisebildiginden ve polimikrobiyal anaerob ve
aerob mikroorganizmalar etken oldugundan kronik sintzit
tedavisinin hangi mikroorganizmalara yénelik olmasi gerek-
tigi, en etkili antibiyotiklerin hangileri oldugu ve tedavi
suresi konularinda uzlagsma yoktur (3). Ancak giinimizde
tedavide genis spektrumlu ve beta-laktamazlara direncli
antibiyotiklerin (ylksek doz amoksisilin-klavulanat veya
sefalosporin) oral yolla kullaniimasi 6neriimektedir (3).
Anaeroblardan siiphelenilirse klindamisin makul bir sege-
nektir (3). BazI durumlarda kronik sindzitli hastalarin sefu-
roksim, ampisilin-sulbaktam, tikarsilin, seftriakson ve van-
komisin gibi antibiyotikler ile intravendz yolla tedavisi
gerekebilir (3). GUnimuizde kronik sinlzitlerin akut alevlen-
melerinde anterior rinoskopi veya nazal endoskopi ile
plrtlan drenaj saptandiginda antibiyotik tedavisi &neril-
mektedir (3). Kronik sinlizitte cerrahi drenaj tedavinin en
onemli kismini olusturur (1).

Kronik siniizitin akut alevlenmesi; kronik sinlizit semp-
tom ve bulgularinin aniden kétllesmesi veya yeni semp-
tomlarin ortaya ¢ikmasi durumudur (1,2). Ataklardan sonra
tipik olarak akut semptomlar tamamen diizelir (1,2). izole
edilen bakteriler genellikle birden fazladir (polimikrobiyal).
izole edilen aeroblar H. influenzae, S. pneumoniae, M.
catarrhalis, S. aureus ve Klebsiella pneumoniae; anaerob-
lar Prevotella, Porphyromonas, Peptostreptococcus ve
Fusobacterium tdrleridir (1).

Nozokomiyal siniizit

Nozokomiyal sinizit genellikle uzun slre endotrakeal
veya nazotrakeal entlibasyon uygulanan hastalarda gelisir.
Nozokomiyal sinlizitin ana etkeni Pseudomonas aeruginosa
(P, aeruginosa) ve diger Gram negatif bakterilerdir (1,4).

immiin yetmezlikli hastalarda siniizit

immiin yetmezlikli hastalarda (HIV ile enfekte olanlar da
dahil olmak Uzere) P aeruginosa ve diger Gram negatif
bakteriler sik goriilen sintzit etkenleridir (1). Noétropenik
hastalarda funguslar (en siklikla Aspergillus tirleri) ve P
aeruginosa sinlzitin en sik goérilen etkenleridir (1).
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Ozet

Akut otitis media (AOM); orta kulagin mukoperiost
epitelinin, otalji ve ates gibi ani gelisen belirtilerin ve
bulgularin esligindeki yangisidir. Gocuklarin %901, iki
yasina gelene kadar en az bir kez AOM gegirmektedir-
ler. Yagamin ilk altinci-24. ayi arasindaki dénem, gocu-
gun ilk ¢ ayda emziriimemis olmasi, yuvaya devam
etme, etnisite, sigara dumani maruziyeti, erkek cinsi-
yet, emzik kullanma, sonbahar ve kis aylar ve altta
yatan patolojiler AOM igin risk etmenidir. AOM'nin
kesin tanisi igin hastaligin akut baslangicli olmasi, orta
kulak eflizyonu varhgi, akut yangi
belirtilerinin ve bulgularinin bulunmasi sarttir. AOM
fizyopatolojisinde temel olay, &staki borusu
obstriksiyonudur. AOM'nin etiyolojisinde virlisler ve
bakteriler 6nemli rol oynar. En sik yalitilan bakteriler
Streptococcus pneumoniae (%40-50), tiplendirileme-
yen Haemophilus influenzae (%30-40) ve Moraxella
catarrhalis’tir (%10-15). GUnldmiuzde, S.
pneumoniae'lerin %50'si, tiplendirilemeyen H. influen-
zae suslarinin Ugte birinden fazlasi ve M. catarrhalis
suglarinin tamamina yakini p-laktam antibiyotiklere
direnclidir. Tedavinin ilk asamasi, kulak agrisinin gide-
rilmesidir. Hastanin &zelliklerine gore, 48-72 saatlik
antibiyotiksiz izlem veya dogrudan antimikrobiyal
tedavi baglama secgeneklerinden biri uygulanabilir.
Komplikasyonsuz vakalarda ilk secilecek antibiyotik,
yUksek dozaj (80-90 mg/kg/giin) amoksisilin olmalidir.
izlemde yeterli yanit alinamayan hastalar icin ikinci sira
antibiyotiklere (amoksisilin/klaviilanat, sefalosporinler
vb.) basvurulabilir. AOM'li cocuklarda komplikasyon
sikhigi 1/100 000 dolayindadir. Korunmada kullanilan
yedi degerlikli konjiige pndmokok asisi AOM ensidan-
sin azaltsa da rekirrenslere etkili olamamaktadir.
(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 39-42)
Anahtar Kelimeler: Akut otitis media, amoksisilin

Summary

Acute otitis media (AOM) is the inflammation of the
mucoperiostal epithelium of the middle ear with sudden
onset of signs and symptoms, such as otalgia and fever.
Ninety percent of all children less than two years of age
experience at least one bout of AOM. Age (between six
to 24 months), absence of breastfeeding in the first three
months of life, ethnicity, exposure to tobacco smoke,
daycare attendance, male gender, pacifier use,
seasonality (fall and winter), and underlying diseases are
predisposing factors. Sudden onset, presence of middle
ear effusion, and acute inflammatory signs and symptoms
are essential for the definitive diagnosis of AOM.
Eustachian tube obstruction is the key event in the
pathophysiology. Viruses and bacteria play a major role
in the etiology of AOM, Streptococcus pneumoniae
(40-50%), non-typable Haemophilus influenzae (30-40%),
and Moraxella catarrhalis (10-15%) being the most
common bacterial pathogens. Fifty percent of S.
pneumoniae, more than one third of non-typable
Haemophilus influenzae, and nearly all Moraxella
catarrhalis strains are resistant to f-lactam antibiotics.
The first step in the management of AOM should be the
relief of ear pain. Observation without antibiotics is an
option, that can be chosen on the case basis. If an
antibiotic is to be started, the agent of choice should be
high dose (80-90 mg/kg/day) amoxicillin. The physician
can resort to second-line antimicrobials, such as
amoxicilin-clavulanate and cephalosporins, if the clinical
response is inadequate. Heptavalent pneumococcal
vaccine reduces the incidence of acute otitis media, but
not that of recurrences.

(J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 39-42)

Key words: Acute otitis media, amoxicillin
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Akut otitis media (AOM); orta kulagin mukoperiostal
epitelinin, otalji ve ates gibi ani gelisen belirtilerin ve bul-
gularin da egslik ettigi yangisidir (1,2).

Epidemiyoloji

AOM'nin ensidansi, iki yasindan kicuk cocuklarda
%50 civarindadir (3). AOM, erkek cocuklarda daha sik
gOrilir (4). Cocuklarin %90°1, iki yasina gelene kadar en
az bir kez AOM gecirmektedir (5).

Risk etmenleri

Yasamin ilk alti-24 aylik dénemi, gcocugun yasamin ilk
Uc ayinda emziriimemis olmasi, yuvaya devam etme,
etnisite (Amerika Birlesik Devletleri, Alaska ve Kanada
topraklarinin yerli halkina mensup olma), sigara dumani
maruziyeti, erkek cinsiyet, emzik kullanma, sonbahar-kig
aylar ile altta yatan alerjik rinit, yarik damak ya da Down
sendromu gibi bir patolojinin bulunmasi AOM'ye yakalan-
ma olasihigini artirir (6).

Fizyopatoloji

Gogunlukla alerji veya st solunum yolu enfeksiyonu
sonucunda burun mukozasinda, nazofarenkste ve 6staki
borusunda konjesyon ve sisme meydana gelir. Ostaki
borusunun en dar kesimi olan istmustaki tikanma nede-
niyle biriken orta kulak salgilan ile orta kulak eflizyonu
(OKE) olusur. OKE'deki ikincil bakteri veya virlis enfeksi-
yonu, slUplrasyona ve AOM'ye neden olur. AOM'nin
oncili olan OKE, AOM'den sonra da haftalar veya aylar-
ca sebat edebilir (6).

Tani

AOM'nin kesin tanisi i¢in G¢ 6zellik aranir:

1. Hastaligin akut baslangiclh olmasi

2. OKE

3. Akut yang belirtileri veya bulgulari.

Kulak akintisi, kulak zarinin bombe gériinmesi, kulak
zarinin arkasinda kabarciklar veya hava-sivi seviyesi
gorilmesi veya kulak zarinin hareketlerinde azalma sap-
tanmasi; OKE'ye isaret eder. Kulak zari hareketlerindeki
azalmay tespit edebilmek icin pndmatik otoskopi yapil-
mas! gereklidir. Otoskoba bagl bir puar yardimiyla ger-
ceklestirilen bu 6nemli ydntemin tip fakUltelerinde égretil-
mesi elzemdir ve hekimler, pndmatik otoskopiyi 6gren-
mek icin gerekli cabayl sarfetmelidirler (7). Akut yangi
bulgularn kulak zarinda belirgin kizariklik ve kulak agnsidir.
Kulak agrisi, bebeklerde daha 6nce var olmayan kulak
cekistirme veya kulak ovma hareketleri ile de kendini gos-
terebilir. OKE mevcutsa, ancak akut iltihap bulgularindan
en az birinin varligi gosterilememisse tani, eflizyonlu otitis
medyadir ve farkl bir tedavi yaklasimi gerektirir.

Etiyoloji

AOM'lerin %70'inde kulak sivisindan bakteri yalitimasi
mumkindur (8). Son yillarda AOM’nin, bakteriyel patojenle-
rin virUsler tarafindan nazofarenksten orta kulaga yayilma-
larinin kolaylastinldidi bir koenfeksiyon oldugu gérisu yay-
ginlik kazanmaktadir (5); nitekim bakteriyel AOM'li hastala-
rin orta kulak sivilarinin %40’inda virls de tespit edilmistir.
AOM'’lerin %25’inde orta kulak sivisinda higbir patojen mik-
roorganizma saptanamazken AOM'lerin %10'undan azinda
virUsler sorumlu gibi gérinmektedir (6).

AOM’nin en sik rastlanan bakteriyel etkenleri
Streptococcus pneumoniae (%40-50), tiplendirilemeyen
Haemophilus influenzae (%30-40) ve Moraxella
catarrhalis’tir (%10-15). Staphylococcus aureus'a ve ana-
eroplara seyrek rastlanir. A grubu streptokoklar blylk
cocuklarda siktir ve daha ¢ok, perforasyon ve mastoiditle
iliskilidir. Gram-negatif basiller yenidoganlarda, bagisikligi
baskilanmis bireylerde ve kronik sUpuratif otitis medyada
gOrulir (6).

Mikoplazmalarin AOM'deki roltintin arastirimasi ama-
ciyla Mycoplasma pneumoniae’ye karsi bagisikhg bulun-
mayan erigkinlere M. pneumoniae inokile edilmis ve
balléz mirenjit gelistigi gérilmuistir; ancak Palma ve ark.
tarafindan 82 bulléz mirenijitli cocuk Uzerinde yapilan bir
arastirmada M. pneumoniae yalitilamamistir. Klein ve
Teele’nin yaptidi bir calismada da 771 AOM'li hastadan
alinan orta kulak sivisi érneklerinin yalnizca birinde M.
pneumoniae yaltilabilmigtir. Bu veriler, M. pneumoniae’nin
AOM’de ve bulldz mirenjitteki rollinlin ¢ok az oldugunu
gOstermektedir (2); dolayisiyla AOM tedavisinde segile-
cek antibiyotigin etki spektrumunun M. pneumoniae’yi
kapsamas! gerekmez.

S. pneumoniae'de penisilin direnci, penisilin baglayan
proteinlerin (1A, 1B, 2A, 2B, 2X ve 3) yapilarindaki degi-
sikliklerle meydana gelir. Degisiklik afinite azalmasi sek-
linde olursa penisiline direngli S. pneumoniae'den (PDSP)
bahsedilir. Penisilin direnci ne kadar fazlaysa bakterinin
diger antibiyotiklere karsi direngli olma olasiligi da o dere-
ce ylUksektir. Ginimuzde, S. pneumoniae'lerin %50'si,
tiplendirilemeyen H. influenzae suslarinin Ggte birinden
fazlasi ve M. catarrhalis suslarinin tamamina yakini
B-laktam antibiyotiklere direnclidir (9).

S. pneumoniae'deki penisilin direncini kirmak mim-
kindur. Bunun igin, hastaya daha yiksek dozajlarda
penisilin vermek yeterlidir. PDSP’ler ylksek dozajda veri-
len amoksisiline ve amoksisilin-klaviilanata, sefiiroksime,
seftriyaksona, vankomisine ve yeni kinolonlara duyarlidir;
ancak kinolonlar, kikirdak toksisitesi riski nedeniyle mec-
bur kalinmadik¢a ¢ocuklarda kullaniimamalidir.

S. pneumoniae suslari arasinda makrolit direnci de
yaygindir (%30 civarinda) (9). Pnédmokoklarda makrolit
direnci, iki dizenekle meydana gelir:

1. Makrolitlerin bakteri icinde birikmesini &nleyen efliiks

pompasi (orta diizeyde direnc)

2. Ribozom metilazlarinin yapimi (yiksek direnc)
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Birinci dizenekten mef(A) geni, ikinci diizenekten
erm(B) geni sorumludur. Makrolit direncini antibiyotik
dozajini artirarak engellemek mimkin degildir.

H. influenzae'de ve M. catarrhalis'te antibiyotik diren-
ci, genellikle, B-laktamaz Uretimine baglidir. Bu direnci de
ilag dozajini artirarak yenmek mimkdin degildir.

Tedavi

Tedavinin ilk asamasi, kulak agrisinin giderilmesidir.
Ozellikle kiiclik cocuklarda kulak agrisi, hekimlerce yete-
rince 6nemsenmemektedir. Hasta cocuk agrisini sézle,
kulagini cekistirmesiyle veya aglamasiyla ifade edebilir.
Tedavide parasetamol veya ibuprofen kullanilabilir (10).

Komplike olmamis AOM’nin tedavisi ampiriktir; bir
baska deyisle, artsorun (komplikasyon) gelismemis vaka-
lar, timpanosentezle orta kulak sivisi numunesi alinma-
dan, bakteriyel bir etkene bagli olarak meydana geldigi
farz edilerek tedavi edilir.

Etken bakteri bile olsa, AOM’nin tedavisinde antibiyotik
kullanmanin gerekli olup olmadigi sorgulanmaktadir. AOM’li
cocuklarin %80’i, antibiyotik almadan 7-14 giinde iyilesir-
ler. Klinik iyilesme orani, antibiyotik verilenlerde %95'tir. S.
pneumoniae’ye bagh AOM’lerin %20’si, H. influenzae’ye
bagh AOM’lerin %50’si, M. catarrhalis’e bagli AOM’lerin
%75'i kendiliginden iyilesir. Kendiliginden iyilesme orani,
iki yasindan bulylklerde daha yiksektir (5).

Semptomlar sebat etmedigi ya da kétlilesmedigi tak-
dirde AOM'li cocuklan iki-G¢ gln boyunca antibiyotik
vermeden goézlemek, tani koyar koymaz antibiyotik bas-
lama yaklasimina bir segcenek olabilir; bdylece antibiyotik-
lere bagli yan etkiler ve antibiyotiklere direnc¢ gelisme hizi
da azalacaktir (11). Arastirma sonuclarn, AOM’de hemen
antibiyotik baglanmasi ile gdzlem segeneginin benimsen-
mesi arasinda AOM’nin artsorunlarindan mastoiditin ve
menenijitin engellenmesi yéninden bir fark olmadigini
telkin etmektedir (12).

Antibiyotiksiz gbzlem bir endikasyon degil, bir sece-
nektir. Bu yaklasim, ancak cocugun anababasinin cocuk-
taki olasi klinik degisikliklerin farkina varabilecek yetide
ve saglik kurulusuna ulasimin kolay olmasi durumunda
uygulanmali, bagisikhgi baskilanmis c¢ocuklarda veya
cocugun saghgini tehlikeye sokabilecek baska durumlar-
da uygulanmamalidir.

1. Alti aydan kiglUk butin ¢ocuklara

2. Alti ay - iki yas arasinda bulunan ve AOM tanisi kesin

olan cocuklara

3. Iki yasindan bilyiik veya enfeksiyonu siddetli (orta-

siddette otalji veya 39°C'In Uizerinde viicut sicaklig)
olan ¢ocuklara antibiyotik tedavisi verilmelidir. Alti ay
- iki yas arasindaki AOM tanisi siipheli cocuklar ile iki
yasindan buyuk, hafif veya supheli otitli cocuklarda
antibiyotiksiz bekle-gbr secenegine bagvurulabilir.

Komplikasyonsuz AOM’li ¢ocuklarda tedavinin basin-
da ilk secilecek antibiyotik, yilksek dozaj amoksisilin
(80-90 mg/kg/gtin, iki doza bélinerek; semptomlari hafif,
alti yasin Uzerindeki ¢ocuklarda 5-7, digerlerinde 10 gln
boyunca) olmalidir. Amoksisilinin AOM’de ilk tercih olma-
sinin nedenleri; AOM tedavisindeki klinik basarisi, ucuzlu-
du, tadi ve disik yan etki profilidir. Purilan konjonktivitli,
son otuz ginde antibiyotik tedavisi gérmus, profilaksi
amacilyla amoksisilin kullanan veya penisilin alerjisi olan
cocuklara amoksisilin énerilmez. Penisilin alerjisi anafilak-
si veya Urtiker seklinde gérilmuisse makrolitler (azitromisin
veya klaritromisin) veya klindamisin kullanilabilir. Anafilaksi
veya Urtiker disindaki penisilin alerjilerinde sefalosporinler
Onerilebilir. Kusma veya uyung (kompliyans) sorunu varsa
tek doz seftriyakson (50 mg/kg) veya tek doz azitromisin
(30 mg/kg) iyi bir tedavi secenegi olabilir (6,12).

Klinik tabloda 48-72 saat icinde bir dizelme yoksa
(persistan AOM) hasta tekrar deg@erlendirilir; antibiyotiksiz
izleniyorsa amoksisilin baglanir, amoksisilin almaktaysa
ikinci sira ilaglara (yiksek dozaj amoksisilin/klavilanat,
sefdinir, sefpodoksim, sefliroksim, azitromisin, klaritromi-
sin) gegilir. Ug giin boyunca, giinde tek doz (50 mg/kg/giin)
parenteral seftriyakson da uygulanabilir. ikinci sira ilaglara
da yeterli bir yanit alinamiyorsa timpanosentezle kultur
alinmasi ve hastaya klindamisin baslanmasi 6nerilir (6).

AOM'li gocuklarda infratemporal ve intrakraniyal artso-
run sikhgr 1/100 000 civarindadir (6). En sik gérilen komp-
likasyon, kulak zar perforasyonudur. Perforasyonlu otitis
medyalarin tedavisi, perforasyonsuz AOM gibidir; ek ola-
rak ofloksasinli kulak damlalar kullanilabilir (13). Diger art-
sorunlar arasinda kolesteatom olusumu, kulak kemikgikle-
rinde harabiyet, iletim tipi isitme kaybi, fasiyal sinir paralizi-
si, labirentit, sensorindral isitme kaybi, mastoidit, petrozit,
menenijit, beyin absesi, epidural ve subdural abse, lateral
sinUs trombozu ve otitik hidrosefali sayilabilir.

Tekrarlayan (reklrren) otitis medyada sabirli bir izlem,
genellikle yeterli olur. Antibiyotik profilaksisi, tekrarlamalarin
sikligini azaltabilirse de, profilaksinin hangi antibiyotikle ve
ne kadar slre yapilacagi konusunda yaygin kabul gérmis
bir uzlagi yoktur. Yedi degerli konjige pndmokok asisi AOM
ensidansini azaltir, ancak tekrarlamalar engellemez (6).

AOM tedavisinde kortikosteroitlerin, dekonjestanlarin
ve antihistaminiklerin yeri yoktur (14,15).

Su ana kadar higbir alternatif tip yénteminin AOM’de
yararl oldugu gosterilmemistir (12).
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Ozet

intrakranial enfeksiyonlar pek cok mikroorganizma ile
olusabilir ve menenijit ve ensefalit gibi diffiiz veya
beyin absesi, subdural ampiyem, epidural abse gibi
fokal olabilir. Antibiyotiklere ve immunoproflaksi i¢in
agllarin gelistiriimesine ragmen bakteriyel menenijit
ylUksek mortalite ve morbiditesi ile diinyada hala yay-
gin bir hastaliktir. Tanida beyin omurilik sivisinin ince-
lenmesi anahtar rolli oynamaya devam etmektedir.
Tedavinin hedefi uygun antibiyotiklerin erken verilme-
sidir. (Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 43-7)

Anahtar kelimeler: intrakranial enfeksiyonlar, menenijit

Cocuk Enfeksiyon Hastaliklan Bilim Dali, Samsun, Turkey

Summary

Intracranial infections can develop with many
microorganisms and can be diffuse like meningitis and
encephalitis or focal like brain abscess, subdural
emyema and epidural abscess. In spite of the
availability of antibiotics and the introduction of
vaccines for immunoprophylaxis, bacterial meningitis
remains a common disease worldwide, with high
morbidity and mortality. Analysis of cerebrospinal fluid
remains the key to diagnosis. The goal of therapy
remains the early administration of appropriate
antibiotics. (J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 43-7)

Key words: Intracranial infections, meningitis

Bakteriler, viruslar, mantarlar, parazitler gibi
pek cok mikroorganizma santral sinir sistemi
(SSS) enfeksiyonuna yol agabilir. Etiyolojiye bak-
maksizin ¢ogu hastada klinik bulgular benzerdir.
Ates, kusma, bas agrisi, huzursuzluk, biling degi-
siklikleri, fotofobi, konvulsiyonlar, meningeal irri-
tasyon bulgulan ve fokal nérolojik bulgular sik
gorilen semptom ve bulgulardir (1,2). Spesifik
patojene, konagin Ozelliklerine ve SSS’nin tutu-
lan bolgesine goére hastaligin siddeti degisebilir.
SSS enfeksiyonlan diffiz ya da fokal olabilir.
Menenjit ve ensefalit diffiz enfeksiyonlardir.
Menenijit primer olarak meningsleri tutar ve ates,
bas agrisi, ense sertligi 6n plandadir. Ensefalit ise
daha ¢ok beyin parankimini tutar ve biling degi-
siklikleri, konvdlsiyonlar, fokal bulgular 6n plan-
dadir. Ancak ¢cogu hastada meningeal ve paran-
kimal tutulumun bulgular bir arada olur ve
meningoensefalit seklinde isimlendirilir (1).
Aseptik menenjit meningeal inflamasyonun klinik
tablosunun olmasi, ancak beyin omurilik sivisin-

da (BOS) siklikla gértlen bakteriyel ya da fungal
ajanlarin tanimlanamamasidir. SSS’nin  fokal
enfeksiyonlar ise beyin absesi, subdural ampi-
yem, epidural abse ve septik vendz trombozdur.
Bu enfeksiyonlarda norolojik tablo lezyonun yeri-
ne ve yayginligina gore degisir. Burada daha ¢ok
yenidogan doénemi sonrasi akut bakteriyel
menenijit (ABM) gézden gegirilecektir.

Akut Bakteriyel Menenjit

Akut bakteriyel menenjit cocuklarda mortali-
tesi, ylksek oranda gérilen akut komplikasyon-
lar ve uzun sureli sekel riski ile en siddetli enfek-
siyonlardan birisidir. Morbidite ve mortalite aci-
sindan erken tani ve tedavi dnemlidir.

Epidemiyoloji: ABM en sik iki yas altindaki
sut cocuklarinda goralir (3,4). Yenidogan done-
minde bakteriyel menenijit nedenleri annenin
gastrointestinal ve genitouriner florasini ve bebe-
gin karsilastigi cevreyi yansitir. En sik etkenler
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grup B ve D streptokoklar ve Escherichia coli (E. coli) ve
Klebsiella gibi gram-negatif bakterilerdir. Listeria monocy-
togenes (L. monocytogenes) de goérilir. Yasamin Gglncl
ayina dek grup B ve D streptokoklar ile Listeria’lar etken
olmaya devam ederken Streptococcus pneumoniae (S.
pneumoniae), Neisseria meningitidis (N. meningitidis) ve
Haemophilus influenzae tip b (Hib) de etken olarak goériil-
meye baslar. iki ay-12 yas arasi cocuklarda en sik menen-
jit etkenleri S. pneumoniae, Hib ve N. meningitidis’dir
(1,2,5,6). Hib konjuge asisinin uygulanmaya baslamasi ile
bu mikroorganizma ile gelisen menenijit olgularinda buyik
azalma olmustur (6-9). Konjige pndémokok asisi ile de
menenijit dahil invaziv pndmokok hastaliklarinda %90’dan
fazla azalma saptanmistir (10). Ancak son yillarda yapilan
bir calismada Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) kon-
juge pndmokok asisina ragmen bakteriyel menenijitli
cocuklarda pnémokoklarin hala en sik etken oldugu bildi-
rilmistir (11). ABD’de N. meningitidis B, C, Y ve W135 ile,
ingiltere’de serogrup C ile invaziv hastaliklar gérilirken
Sahra alti Afrika’da meningokok A ile epidemiler gérultr
(3). Kompleman (C5-C8) ve properdin sisteminde defekt
olanlarda meningokok menenijiti riski fazladir. BOS sizinti-
sI ve basiler kafa kaidesi kingi olanlarda, dalak fonksiyon
bozuklugu, kohlear implanti olanlarda ve insan immin-
yetmezlik virusu (HIV) enfeksiyonlarinda pndémokok
menenijiti riski artmistir. Penetran kafa travmalari ve beyin
cerrahisi girisiminden sonra ve dermal sintsU veya néro-
enterik kanal embriyopatisi olanlarda stafilokoklar, strep-
tokoklar ve gram negatif basiller en sik menenijit etkenle-
ridir. Ventriktloperitoneal santi (VPS) olan hastalarda da
koagulaz negatif stafilokoklar, Staphylococcus aureus (S.
aureus) ve aerobik gram-negatif basillerle enfeksiyon riski
fazladir. Hicresel imminyetmezligi olanlarda Listeria
menenijitleri gdérilebilir (2). Kalaballk yagsam kosullar, Hib
ve N. meningitidis ile invaziv hastaligi olanlarla yakin
temas, sosyoekonomik durumun disikligu, siyah irk ve
erkek cins de menenijit riskini arttiran durumlardir.

Patoloji: Akut bakteriyel menenijitte meningeal puri-
lan bir eksuda serebral venlerin ¢cevresinde, ven6z sinis-
lerde, beyin ylizeyinde, serebellumda, sulkuslarda, silvian
fisslirde, bazal sisternlerde ve spinal kordda dagilabilir.
Ventrikillit (daha ¢ok yenidoganlarda), subdural efflizyon-
lar, subdural ampiyem gelisebilir. Vaskalit, kiigik kortikal
venlerde tromboz, vendz sinislerde tikanmalar, nekroti-
zan arterit, subaraknoid hemoraji, serebral kortikal nekroz
ve sonucta infarkt da olabilir.

Patogenez: Mikroorganizmalar SSS’ne en sik olarak
hematojen yayilimla girerler. Daha az olarak da paranazal
sinUsler, otitis media, mastoidit, orbital sellllit, ve kranial
veya vertebral osteomiyelit gibi komsu enfeksiyon oda-
gindan veya penetran kafa travmasi, dermal sinis veya
meningomiyelosel araciligi ile direk yayihimla girerler (1).
H. influenzae, S. pneumoniae ve N. meningitidis gibi
menenjite neden olan godu organizma konagin nazofarin-
geal mukozal epiteline tutunarak Ust solunum yollarini

kolonize edebilir. IgA proteazlar yaparak konak IgA’'sini
inaktive ederler. Daha sonra ¢esitli mekanizmalarla pato-
jenler intravaskdiler alana gecerler (4). Bu mikroorganiz-
malar kapsulli mikroorganizmalardir. Polisakkarit kapsul
fagositozu ve kompleman aracili bakterisidal aktiviteyi
inhibe ettigi icin kan akimina girdiklerinde konak tarafin-
dan parcalanmaktan kurtulurlar. Bakteriler lateral ventri-
killerin koroid pleksuslarindan BOS’a girdikten sonra
BOS’da konak savunmasi yetersiz oldugu icin hizla coga-
lirlar. Bakteriyel komponentler BOS’da inflamatuar bir
kaskadi tetikler. Makrofajlardan, mikroglial hucreler,
meningeal hiicreler ve endotelyal hiicreler gibi ¢esitli hiic-
relerden IL-1, TNF gibi proinflamatuar sitokinler salinir.
Sitokinler nétrofillerin BOS icine gecisini kolaylastirr.
BOS’a girdikten sonra nétrofillerden prostaglandinler,
toksik oksijen metabolitleri, matriks metalloproteinazlari
gibi gesitli maddeler salinir. Bunlar vaskuler gecirgenligi
arttinr ve direk nérotoksisiteye neden olabilir. Kan beyin
bariyerinin (KBB) gegirgenliginin artmasi ile vazojenik
odem, bakteri ve notrofillerden salinan toksik maddelerle
sitotoksik ddem ve araknoid villuslarda BOS akiminda
tikaniklik olmasi ile interstisiyel 6dem geliserek beyin
6demi meydana gelir. Kafa ici basinci artar. Serebral kan
akimi azalir. Nérolojik hasar ve 6lim meydana gelir.

Klinik bulgular: Bakteriyel menenjit bulgulari yasa
baghdir. St cocuklarinda yakinmalar spesifik degildir.
irritabilite, biling degisiklikleri, beslenme bozukluklari,
ates, konvulsiyonlar, apne, dékintu ve fontanelde bom-
belik olabilir. Daha bliylk cocuklarda ise ates, bas agrisi,
kusma, kas agrilan, fotofobi, biling degisikligi, konvulsi-
yonlar, ense sertligi gibi semptom ve bulgular olabilir.
Ancak ense sertligi, Brudzinski ve Kernig bulgular gibi
meningeal inflamasyon bulgular bakteriyel menenijit icin
spesifik degildir. Bir calismada meningeal irritasyon bul-
gulari olan ¢ocuklarin sadece Ugte bir kadarinda bakteri-
yel menenjit oldugu saptanmistir (12). Ayrica &zellikle
kiclk cocuklarda meningeal irritasyon bulgulari olmaya-
bilir. Konvulsiyonlar ¢cocuklarda bakteriyel menenjit olgu-
larinin Ugte bir kadarinda basvuru semptomudur (3).
Konvdlsiyonlar pnémokok ve Hib menenijitli cocuklarda
meningokok menenijitli cocuklara gére daha siktir.

Menenijitte klinik basvuru olgularin %10 kadarinda
dramatik bir sekilde hizla baslar (4). Sok, purpura, yaygin
damar ici pihtilasma ve biling degisikligi ile seyreder ve 24
saat icinde 6limle sonugclanabilir. Bu klinik tablo genellik-
le meningokoksik menenijitle birlikte gorilir. Olgularin
%90 kadarinda ise birka¢ gliin sliren Ust solunum yolu
veya gastrointestinal sistem bulgularini takiben letarji ve
irritabilite gibi bulgular gelisir. Kafa i¢i basing artisi sonucu
basagrisi, kusma, fontanel bombeligi, suturlerde ayriima,
lll. veya VI. kranial sinir paralizileri, bradikardi ile birlikte
hipertansiyon, apne veya hiperventilasyon, dekortike
veya deserebre postilr, stupor, koma veya herniasyon
gelisebilir. Cocuklarin %10-20 kadarinda fokal nérolojik
bulgular meydana gelir.
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Tani: Menenjitten siiphelenince lomber ponksiyon (LP)
yapilip BOS incelemesi ile tani konulur. BOS’da Gram
boyama ve kiltlir, beyaz kire (BK) sayisi ve lenfosit-
polimorfonikleer I6kosit ayirimi, protein ve glukoz incele-
meleri yapilir (Tablo 1). ABM’de BOS rengi bulanik, BOS
I6kosit sayisi genellikle >1000 hiicre/mms3 (polimorfo niik-
leer I6kosit hakim), protein ylksek, glukoz distk beklenir
(1,2,13). Hastalarin %20 kadarinda BOS I6kosit sayisi
<250/mms3 olabilir (1,3). Hastanin daha énceden antibiyo-
tik almis olmasi Gram boyama ve kiltir sonuglarini etki-
leyebilir. Uygun intravendz antibiyotik alimindan sonra
birkag gtin nétrofil hakim hiicre artisi, protein yiksekligi
ve glukoz disikligli devam edebilir (1). Onceden antibi-
yotik tedavisi alanlarda BOS’da bakteri antijenlerinin var-
hgini saptamaya yonelik testler yapilabilir, ancak duyarlilik
%60-90 arasindadir (4).

Lomber ponksiyon igin kontrendikasyon olusturan
durumlar: 1. Ugiincli veya altinci kranial sinir paralizisi ile
birlikte biling bozuklugu veya hipertansiyon ve bradikardi
ile birlikte solunum dizensizligi olmasi gibi kafa ici basing
artisi bulgulan 2. Siddetli kardiyopulmoner bozukluk 3. LP
yapilacak cilt Uzerinde enfeksiyon. Trombositopeni relatif
bir kontrendikasyondur. Fokal nérolojik bulgular, papil®-
demi varliinda beyin absesi gibi durumlari ekarte etmek
ve herniasyon riskini dnlemek igin LP’den 6nce bilgisa-
yarli beyin tomografisi (CT) gibi gérintileme ydntemleri-
ne basgvurulmalidir. Bu durumlarda tedavi gecikmesini
O6nlemek icin kan kultlrdnd alip ampirik tedaviye bagslan-
malidir. Kan kultdrleri ile menenijitli hastalarin %80-90
kadarinda sorumlu etken saptanabilir. Travmatik LP islem
sivisinda BOS’a kan girisidir, hlicre sayimini ve protein
konsantrasyonunu yorumlamayi glglestirir. Ancak Gram
boyama, kilttr ve glukoz dizeyi etkilenmeyebilir.

Ayirici tani: Bakteriyel menenijitin ayirici tanisi aseptik
menenijitin enfeksiyz olan ya da enfeksiydz olmayan tim
nedenlerini igerir. Enfeksiydz nedenler arasinda en ¢ok viral
etkenler, ayrica kismen tedavi edilmis bakteriyel menenijit
ve fokal SSS enfeksiyonlari gelir. Mantarlar, tiberkuloz,
nokardia, parazitler, Lyme hastaligi, sifiliz ve atipik bakteri-

Tablo 1. Menenjitte BOS bulgulan

lerle meydana gelen menenijitler de ayirici tanida distnul-
melidir. Enfeksiydz olmayan nedenler arasinda malign
hastaliklar, sistemik lupus eritematozis, sarkoidoz, Behcget
hastaligi, Wegener granilomatozu gibi sistemik hastaliklar,
kursun zehirlenmesi ve ilaglar vardir (1,4). Beyin absesi ve
subdural ampiyem, epidural abse gibi parameningeal
enfeksiyonlar da menenijitle karisabilir.

Tedavi

Antibiyotik tedavisi: Hasta stabilize olduktan sonra
tedavide 6ncelik subaraknoid alana hizla gegcen uygun
bakterisidal antibiyotiklerin hemen verilmesidir. Hastanin
yasl ve altta yatan hastaligi olup olmadigina dikkat ederek
en olasi etiyolojik ajanlari kapsayacak sekilde ampirik
tedavi baslan. ilk lic ayda grup B ve D streptokoklari ve
gram negatif enterik basilleri ve Listeria’lari kapsayacak
sekilde ampisilin Uglincl kusak sefolasporin (sefotaksim)
ya da aminoglikozid ile kombine verilir. Ug ay (izeri olgu-
larda en sik etkenler pnédmokoklar, meningokoklar ve Hib
oldugu igin ampirik tedavi bu mikroorganizmalar kapsa-
malidir. Pnémokok menenijitlerinin tedavisinde penisilin
ve sefalosporinlere direng 6nemlidir. ABD’de S. pneumo-
niae suslarinin %25-50 kadar penisiline orta (minimum
inhibitdr konsantrasyon: 0.1-1.0 pg/mL) ya da yiksek
derecede (minimum inhibitér konsantrasyon: 2.0 pg/mL)
direnclidir. Sefotaksim veya seftriakson direnci de %25’e
ulasan oranlardadir (1). Avrupa ve Akdeniz bolgesinde
pndémokoklarda penisilin direnci %50’ye ulagsmistir (14).
Ulkemizde de pnémokoklarda penisilin direnci %36 civa-
rnndadir (15). Hib suslarinin ise %30-40"1 ampisiline
direnclidir (2,4). N. meningitidis gogunlukla penisilin ve
sefalosporinlere duyarlidir. Bu dénemde baslangi¢c ampi-
rik tedavi Uglncl kusak sefalosporin (seftriakson 100
mg/kg/gliin 12 saatte bir veya sefotaksim 200 mg/kg/giin
6 saatte bir) ile vankomisin (60 mg/kg/giin 6 saatte bir)
kombinasyonu seklinde dnerilir. Komplikasyonsuz seyre-
den penisiline duyarli pnédmokok menenijitlerinde tedavi-
nin tglnci kusak sefalosporin ya da intravendz penisilin

BOS bulgusu Viral Bakteriyel Kismen tedavi Mantar Tiiberkiiloz
edilmis bakteriyel

Lokosit/mm?3 <1000 >1000 >1000 <500 <300

PMNL orani %20-40 >%385-90 >%80 <%10-20 <%10-20

Protein (mg/dL) N veya <100 >100-150 60- >100 >100-200 >200-300

Glukoz (mg/dL) N* <40 <40 <40 <40

BOS/kan glukoz orani N <04 <04 <04 <04

Pozitif kllttr Nadir >%95 <%90 >%30 <%30

BOS: Beyin omurilik sivisi

PMNL: Polimorfonukleer I6kosit

N: Normal

*: Kabakulak virusu veya herpes viruslarla meydana gelen menenijitte glukoz konsantrasyonlari diistik olabilir
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(400.000 U/kg/glin 4-6 saatte bir) ile 10-14 giine tamam-
lanmasi dnerilir. Komplikasyonsuz seyreden meningokok
menenjitlerinde 5-7 gin, Hib menenjitlerinde 7-10 gtin
tedavi 6nerilir. LP’den 6nce antibiyotik almis olan hasta-
larda bakteriyel etken disunuliyor ama patojen tanimla-
namadiysa sefotaksim veya seftriakson ile tedavi 7-10
glne tamamlanir. Hasta tedaviye cevap vermiyorsa veya
fokal bulgular varsa parameningeal bir odak olabilir ve CT
ya da manyetik rezonans goruntileme (MRG) tetkiki yapil-
malidir. Pnémokok, meningokok ya da Hib’e bagh komp-
likasyonsuz seyreden menenjitlerde tedavi sonunda kont-
rol LP &nerilmez. Kontrol LP bazi yenidoganlarda, gram
negatif menenjitlerde veya beta laktam direncli pnédmokok
menenijitlerinde yapilmaldir (13). Gram negatif basil
menenijitleri 3 hafta veya BOS steril olduktan sonra en az
2 hafta tedavi edilir. T lenfosit eksikligi olan hastalarda L.
monocytogenes etken olabilecegi icin tedaviye ampisilin
eklenmelidir. VPS, dermal sinUs, meningomiyeloseli olan-
larda, penetran kafa travmasi ve beyin cerrahisi girisimi
sonrasi gelisen menenijiti olanlarda vankomisin ve seftazi-
dim ya da vankomisin ve meropenem tedavisi 6nerilir.

Kortikosteriod tedavisi: inflamatuar mediatérlerin tre-
timini sinirlayacak ajanlar menenijit tedavisinde faydali ola-
bilir. Veriler Hib menenijitlerinde 6 haftadan biyik ¢ocuklar-
da ilk antibiyotik dozundan énce veya ayni zamanda 0.15
mg/kg/doz 6 saat aralarla intravendz yolla 2 glin verilen
deksametazonun sensdrindral isitme kaybini azalttigini
g6stermektedir (1,4,13). Diger bakterilerle gelisen menen-
jitlerde deksametazonun faydasi kesin degildir

Destek tedavisi: Menenjitte kardiyovaskiler, SSS ve
metabolik komplikasyonlari erken saptamak igin tekrarla-
yan degerlendirmeler gereklidir. Kan basinci, nabiz ve
solunum sayisi, biling diizeyi, pupil refleksleri, motor glc,
kranial sinir bulgulari, konvdlziyon yéninden degerlendir-
meler dzellikle ilk 72 saatte sik yapiimaldir. Serum elekt-
rolitleri, bikarbonati, kan Ure dizeyi, idrar ¢ikisi, tam kan
sayimi, petesi-purpura ve kanama varliginda koagilas-
yon testleri izlenmelidir. Gerektiginde beyin édemi, sok,
konvulsiyonlara, uygunsuz antiditretik hormon salinimina
(UADHS) yonelik tedaviler yapilmaldir. Sivi kisitlamasi
sadece dehidratasyon olmaksizin hiponatremi varsa
(UADHS slphesi gibi) dnerilir.

Komplikasyonlar: Akut komplikasyonlar sok, solunum
yetmezligi, apne, mental degisiklikler, koma, kranial sinir
paralizileri, kafa ici basing artimi, konvulsiyonlar, yaygin
damar ici pihtilasma, subdural efflizyonlar, subdural abse-
ler, intraserebral abseler, herniasyon ve 6lUim olabilir.

Prognoz ve sekeller: Cocuklarda akut bakteriyel
menenijitlerde mortalite uygun antibiyotik ve destek teda-
visi ile yenidogan dénemi disinda %10’un altina inmistir.
En ylUksek mortalite oranlari pndmokok menenijitlerinde
gorilmektedir. Yasayan hastalarin %10-20’sinde de sid-
detli ndrolojik sekeller gelisebilir (1). Prognoz 6 aydan
kiclk sit cocuklarinda ve BOS’da bakteri ve bakteri
Urtnleri yliksek konsantrasyonda olanlarda en k&étudur.

Tedaviden 4 giinden sonra gelisen konvllsiyon olanlarda
veya basvuruda komada olan ya da fokal nérolojik bulgu-
lari olanlarda uzun sureli sekel orani artmigtir. En sik néro-
lojik sekel isitme kaybidir. Kohlear enfeksiyon sonrasi
labirentite veya isitme sinirinin direk inflamasyonuna bagli
olabilir. Pnémokok menenijitli hastalarin %25-35 kadarin-
da, Hib ve meningokok menenijitlilerin %5-10 kadarinda
gortlebilir (3). Bakteriyel menenijitli tim ¢ocuklarda tabur-
cu olmadan 6nce veya taburculugun ilk bir ayinda isitme
testleri yapilmalidir. Diger sekeller konvilzif hastaliklar,
intellektiiel fonksiyonlarda bozulma, kisilik degisiklikleri,
bas dénmesi, ylrime bozukluklari, korlik, parezi, pareli-
zidir. Hidrosefali de gelisebilir.

Onleme: Meningokok menenijitli hastalarin tim yakin
temaslilarina 1 aydan bulyik ¢ocuklara 10 mg/kg/doz, 1
aydan kiguklere 5 mg/kg/doz, erigkinlere 600 mg doz 12
saat aralarla 2 gin boyunca rifampin verilir. Tek doz
parenteral seftriakson ve erigkinlerde tek doz siprofloksa-
sin de kulanilabilir. Yakin temaslilar ev halki, kres ve ana-
okulu temaslilari, oral sekresyonlara agizdan agiza resu-
sitasyon, aspirasyon, entlibasyon gibi islemler sirasinda
direk maruz kalan saglik personelidir. Temaslilar hastalik
semptomlar yéniinden egitilerek gerektiginde hizla has-
taneye basvurmalarn saglanmalidir.

Hib menenijitinde ailede 4 yasindan ki¢lk asilar tam
olmayan cocuk varsa ya da imminyetmezligi olan Kisi
varsa tim ev halkina 20 mg/kg/guin, giinde tek dozda 4
gln slreyle rifampin verilmelidir.

Konjige Hib ve konjige pnémokok asisi ¢ocukluk
caginda rutin énerilmektedir. iki yasindan biyik riskli
hastalara 23-valan polisakkarit pnédmokok asisi énerilir. iki
yasindan blytik asplenisi ve terminal kompleman eksikli-
gi olanlar gibi riskli kisilere de polisakkarit meningokok
asisi yapiimaldir. Meningokok serogrup C konjlige asisi
ingiltere ve Kanada’da rutin uygulanmaktadir. Serogrup
A, C, Y, W-135 konglige meningokok asisi da ABD’de
11-12 yas icin onay almistir (1).
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Ozet

Doékuntu ve atesli hastalarda ayirici tani genistir. Ates
ve dokintiyle karsimiza c¢ikan hastaliklar, genellikle
primer lezyonun morfolojisine goére siniflandirilir.
Doékuntl makulopapdler ve difflz olarak eritematéz,
vezikllobilldéz, purpurik veya petesiyal olarak nitelen-
dirilebilir. Dogru tani igin tam bir 6ykl ve dikkatli bir
fizik muayene gereklidir. Bazi ekzantemlerin oldukga
karakteristik morfolojisi vardir, fakat bircok vakada
dogru tani sadece morfoloji temelinde konulamaz. Bu
hastalari degerlendirirken Oykiideki faktorler, 6zellikle
hastalik temasi, asilama kayitlari, dnceki ekzantaméz
hastaliklar ve iligkili prodromal belirtiler yararli olabilir.
Taninin kesinlestiriimesinde laboratuvar calismalari
yararli olmasina ragmen, sonuglar hemen elde edile-
mez. Hastaligin siddeti mindr hastaliktan (roseola
infantum), yasami tehdit eden bir hastaliga (meningo-
koksemi) degisebilecegi icin, hekim ampirik tedaviyle
ilgili kararlar hizla almahdir.

(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 48-53)
Anahtar kelimeler: Dokiintl, ekzantem, ates

Summary

The differential diagnosis for febrile patients with a rash
is extensive. Diseases that present with fever and rash
are usually classified according to the morphology of the

primary lesion. Rashes can be categorized as
maculopapular and  diffusely  erythematous,
vesiculobullous, purpuric, or petechial. A thorough

history and a careful physical examination are essential
to making a correct diagnosis. Certain exanthemas have
fairly characteristic morphology, but in many cases an
accurate diagnosis cannot be made on the basis of
morphology alone. Historical factors may be helpful
when evaluating these patients, specifically their disease
contacts, immunization record, previous exanthematous
illnesses, and associated prodromal symptoms. Although
laboratory studies can be useful in confirming the
diagnosis, test results often are not available immediately.
Because the severity of these illnesses can vary from
minor (roseola infantum) to life-threatening
(meningococcemia), the physician must make prompt
management decisions regarding empiric therapy.

(J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 48-53)

Key words: Rash, exanthema, fever

Cocukluk caginda doékintuli hastaliklarin
ayirici tanisi gok genistir. DOklntu ile birlikte ate-
sin olmasi, enfeksiydz hastalik olasiligini artir-
masina ragmen, romatolojik hastaliklar ve ilaglar
da sorumlu olabilir. En sik neden olan viral
ekzantemler cogunlukla kendini sinirlayan has-
taliklarla iligkilidir. Ancak bazi vakalarda, ekzan-
temin tanisi hastalar ve gebe veya immiun siste-
mi baskilanmig temaslilari igin kritik olabilir. Bazi
ekzantemlerin oldukga karakteristik morfolojisi
olmasina ragmen, vakalarin gogunda tek basina
morfolojiye dayanarak dogru tani konulamaya-
bilir. Bu hastalarn degerlendirirken temas &yki-
si, asl kayitlar, daha 6nce gecirdigi dokintali
hastaliklar ve prodromal bulgular yararl olabilir.

Bazi hastaliklar mevsimseldir ve bu bilgi yararl
olabilir.

Oykii ve Fizik Muayene

Kapsamli bir éykd almak, tani icin gereklidir.
Hastanin spesifik bir hastalik igin riskini artiran
herhangi bir medikal durumunun olup olmadig
acida cikariimalidir, seyahat 6ykusu, hayvan maru-
ziyeti, ilag kullanimi, hasta bir kisi veya kisilerle
temas Oykusl etiyolojik ipuglar saglayabilir. Titiz
bir dékintl dykusu ile; dékintlinin baslangici,
dagilimi, morfolojisi, ilerlemesi, kasinti olup olma-
digi, atesle dokuntl iligkisinin 6grenilmesi ayiric
tani calismalannin daraltiimasina yararl olabilir.
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Ates ve dokiintlsl olan bir hastanin ilk degerlendiril-
mesinde vital bulgular ve hastanin genel durumunun belir-
lenmesi zorunludur: Hasta toksik veya letarjik gériniyor
mu? Mukdéz membran tutulumu var mi? Hidrasyon duru-
mu nasil? Hastanin multiorgan tutulumu ile uyumlu bulgu-
lar (lenfadenopati (LAP), organomegali, yeni UGflrim,
ndrolojik defisit, mental durum degisikligi vb.) var mi?

Aynintili fizik muayene bulgulan ile birlikte dermatolojik
ipuclar, dékintinin incelenmesinde tanisal bir yaklagimin
formile edilmesini sadlar. Sk primer lezyonlarin siniflandiril-
masi ve tanimlarina dair temel bilgiler Tablo 1’ de gdsterilmis-
tir.

Ates ve dokuntu ile ortaya c¢ikan hastaliklar dermato-
lojik kalbina goére; jeneralize eritematdz ekzantemin
hakim formunun makulopapdiler, vezikulobiilléz, petesiyal-
purpurik, ve nodular olmasina gére diizenlenebilir. Cesitli
hastaliklar hastalik aktivitesinin ilerlemesine dayali olarak
evrimlesen deri bulgulari gdsterebilir. DokUntinin degi-
sen evrelerine goére gelisiminin anlasiimasi 6énemli bir
tanisal beceridir (1,2).

Viral Ekzantemler

Muhtemelen ates ve dokiUntlnin en sik nedenidir.
Viral ekzantemler en sik morbiliform olur.

Kizamik (Rubeola, Measles): Kizamik esas olarak kis
veilkbaharda ortaya ¢ikar, pik insidans Mart ve Nisan’dadir.
Enfeksiyonun mekanizmasi sekresyonlarin damlacik yayi-
imidir. Enfeksiyonun primer boélgesi nazofarinksin respi-
ratuvar epitelidir.

Ulkemizde kizamik vakalarinin azalmasi nedeniyle,
buglin yetisen doktorlarin, kizamik hastaldi ile karsilasma
olasiigi azdir. Bu nedenle, uluslarasi seyahatlar gibi
nedenlerle yeniden ortaya cikabilen bu hastaliktan haber-
darhigin artmasi 6nemlidir. 4-12 giinlik bir inkubasyon
suresini izleyerek ylksek ates ve klasik 6ksurik, nezle ve
konjonktivit triyadi geligir. Yanak mukozasinda bulunan,
kirmizi bir halka ile cevrili kiicik beyaz noktalar olan
Koplik lekeleri kizamik icin patognomonik olmasina rag-
men 1 giinden daha kisa slre bulunmasi nedeniyle sapta-
mak zordur. Klasik kizamik dokuintisu, cocuk birkag
glndir hastayken beliren eritematéz makulopapiler bir

Tablo 1. Sik primer deri lezyonlan

ekzantemdir. Alindan veya posterior oksipital bélgeden
baglar, 3 gun icinde gbvde ve ekstremitelere yayilir.
Doékuntl kirmizidan, bakir kahverengisine solar ve ayni
sefalokaudal yonde kaybolur. Kizamigin erken belirlenme-
si, respiratuvar izolasyon ve destek bakim, bazi durumlar-
da A vitamini suplementasyonu baslica dayanaklardrr.
Kizamikla temas etmis, asisi olmayan ve agl i¢in kontren-
dikasyonu olmayan cocuklar, temastan sonraki 72 saat
icinde asilanmalidir. Bir yasindan kugik ¢ocuklar veya
immin sisteminin baskilanmis olmasi gibi asiya karsi
kontrendikasyonu olanlarda immunoglobulin kullanilabilir.

Kizamikcik (Rubella): Etken Togavirus ailesinden bir
RNA virlistidir. inkubasyon siiresi 14-21 gundir. Viris
doékintuden 7 gun 6nce ve 14 gin sonra nazofarenksten
izole edilebilir ancak esas bulastiricilik 5 giin dnce ve 6
glin sonra olur. Prodromal dénem hafif nonspesifik bulgu-
lari icerirse de genellikle gbérilmez. Dékiintiden en az 24
saat 6nce hastalik i¢in karakteristik olan lenfadenopatiler
ortaya cikar. Postaerikiler, suboksipital ve posterior ser-
vikal yerlesimlidir. Yumusak damakta, Forscheimer leke-
leri denilen pembe renkli enantemlerin gértilmesi hastalik
icin patognomoniktir, ancak %20 hastada tespit edilebilir.
Doékuntl acik pembe renkli makulopaptler tarzda olup
sach deri ve ylizden baslar, 1. giin sonunda tiim viicuda
yayllir, 2. gin basladigi yerden itibaren solar ve 3. glin
kaybolur. Lezyonlar tek tek gorilir, birlesmez. Soyulma
ve hiperpigmentasyon gérilmez.

Eritema infeksiyozum (5. Hastalik): Parvovirlis
B19’un neden oldugu hafif seyirli bir enfeksiyon hastaligi-
dir. Bir-iki hafta sliren inkubasyondan sonra prodromal
dénem olmaksizin aniden yiizde tipik dékintu ile baglar.
Doékinty basladigi an viremi kaybolur ve bulastiricilik
biter. Parvovirus Bqg kronik hemolitik anemili ve immun
yetmezlikli hastalari aplastik krize sokabilir. Aplastik krize
girmis anemili hastalar bu dénemde ¢ok bulastiricidir.
Dokunti ¢ok kagsintilidir, soyulma olmaksizin iyilegir.
Dokuntl U¢ evreli makulopapuler tarzdadir, evreler her
zaman birbirinden ayirdedilemez.

1. Evre: YlUzde ‘tokat yemis gérinimid’ denilen kizila

benzeyen tablodur.

2. Evre: Gévdede ve ekstremite proksimaline yerlesen,
ortadan solmaya baglayan, retikller, ‘dantela tarz’
doékintl olur. Ekstansér bolgelerde gordllr, el ve
ayaklar korunur.

Lezyon tipi | Tanim

Makdl Normal deri renginin degistigi sinirlan belli, deriden kabarik veya ¢kiik olmayan alan, herhangi bir boyutta olabilir

Papdil Solid, deriden kabarik, en genis ¢api 0.5 cm

Nodil Papiile benzer fakat dermis veya subkutan dokuda daha derin yerlesimli, papllden boyutundan ¢ok palpe edilebilimesi ve
daha derinde olmasiyla ayrilir

Plak Deride daha fazla yer isgal eden kabariklik, siklikla papllerin birlesmesi ile olusur

Pustul Cesitli 6zellikte (beyaz, sari, yesilimsi veya hemorajik vb.) piriilan sivi igeren deriden kabarik lezyon

Vezikl Sinirlan belirgin, deriden kabarik, sivi iceren, en genis ¢apinda <0.5 cm, kdkeni intraepidermal veya subepidermal olabilir

Bul Vezikul ile ayni, ancak en genis yerinde ¢capi >0.5 cm
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3. Evre: Sicak banyo, heyecan, egzersiz ve mindr trav-
malar sonucu olusan reklrren dékintiler alevienme
ve azalmalarla, ortalama 11 giin (2-39 glin) sUrer.

Roseola infantum (6. Hastalik): Human Herpesvirlis
(HHV) tip 6’nin yol actigi bazen de HHV tip 7’nin dékin-
tislz olarak benzer tabloya neden oldugu bir enfeksiyon
hastaligidir. inkubasyon siresi 10 giindir. Bulagtiriciig
bilinmemektedir. Ani baslayan ve 40-40.5°C’ye ylkselen
ates ve hafif nezle belirtileri prodromal dénemi olusturur.
Ates %6 olguda konvulsiyona yol agar. Servikal ve oksi-
pital lenfadenopati eslik edebilir. Ates ¢cok yliksek olmasi-
na ragmen genel durum son derece iyidir. Ates 3-4 giin
yuksek kalip kriz seklinde diser. Ates dislince hemen
veya bir gin sonra gdvdeden baslayip ekstremitelere
yayllan 2-3 mm capli makulopapuler tarzda lezyonlar
ortaya cikar. D6kintl 1-2 giin slrer bazen sadece yiz ve
gbvdede olusur, basmakla solar, soyulma ve hiperpig-
mentasyon olmaksizin iyilesir. Periferik yaymada ilk 24-36
saat polimorfonikleer I6kosit hakimiyeti ile l6kositoz
gorilurken 2. glinden sonra monontkleer |6kosit hakimi-
yeti ile birlikte I6kopeni olur.

Sucicegi (Varisella): Etken Herpesviriis grubundan
varicella-zoster virlisdiir. inkubasyon siresi 11-21 giin,
ortalama 16 gundir. Bulastiricihgr dékintiiden 24 saat
once baglar, tim lezyonlar kurutlanana dek devam eder.
Hafif ates, halsizlik gibi yakinmalarin oldugu bir prodro-
mal dénemi takiben gévdeden baglayip yiz ve ekstremi-
telere sentripedal sekilde dagilan doklntller baslar.
Lezyonlar klicuk kirmizi papullerle baslayip gézyasi dam-
lasi seklinde eritematéz tabanh vezikillere déndsr.
Vezikul icindeki berrak sivi 8-12 saat sonra bulaniklasir ve
pustdl olur, kurutlanarak 1-3 haftada iyilesir. Lezyonlar 3
gln boyunca cikmaya devam eder. Her lezyonun yasi
farklidir. Sagl deri, agiz mukozasi ve gozi tutabilir.
Doékuntd ile 3-4 gin ates ylksek olur. Bazen dokinti
hemorajik olabilir, sekonder bakteriyel enfeksiyon gelis-
mezse skarsiz iyilesir Gok kasintihdir. Kabuklar kalkinca
gecici depigmentasyon birakar.

Enteroviriislerin neden oldugu dokiintiilii hastaliklar:
ECHO viris 2, 4, 5, 6, 9, 16, 17, 25 ve koksaki virlis A2,
A4, A9, A16, B3, B4, B5 ates ve dokintl yapan enterovi-
ral enfeksiyonlardir. Genellikle rubelliform sekilde benzeri
jeneralize ve ya sadece el ve ayak tabanini tutan, soyul-
madan ve skar birakmadan iyilesen pembe renkli dokin-
tller yapar. Sonbahar ve yaz aylarinda atesli ve dékintu-
0 bir hastada aseptik menenijit saptanirsa enteroviral
enfeksiyon akla gelmelidir.

Herpanjina: Koksaki viriis A4 ile ortaya ¢ikar, ani yuk-
sek ates ve bogaz agrisini takiben agiz icinde arka tarafta
cok sayida yaygin, agrili Glserler olur. Herpetik gingivasto-
matit ile karsabilir, ancak herpesviriise bagl lezyonlar
daha cok agiz mukozasinin én bélimlerine yerlesir.

El-ayak-a@giz hastaligi: En sik koksaki virls A16,
sonra A4-7, A9, A10, B2, B5’in etken oldugu bulasicigi
yuksek, hafif seyirli bir enfeksiyon hastaligidir. Agiz icinde

dil, sert damak ve yanak mukozasinda llserler, takiben el
ve ayaklarin dorsal kisimlari ve parmak kenarlarinda oval
sekilde deri cizgilerine paralel 2-10 mm capli vezikul6-
pustiler olur. Ug yerlesim yerinin {clinii de tutmayabilir.
Nadiren tim vicuda yayilip 5-7 giinde skarsiz iyilesir.

Enfeksiy6z Monuniikleoz: Epstein-Barr Virls (EBV),
sitomegalovirus (CMV), tokzoplazma, adenoviris, kiza-
mik¢ik virlisU, hepatit A virisd, human immunodeficiency
virus (HIV) enfeksiydz mononiikleoz nedeni olabilir.

Epstein-Barr virusiin neden oldugu enfeksiyoz
mononiikleoz: inkubasyon siiresi 4-6 hafta arasinda
degisir. Ates, bogaz agnisi ve halsizlik gibi nonspesifik
belirtiler prodromal dénemi olusturur ve 2-3 gln sUrer.
Atesin daha ylkselmesiyle klinik bulgular ortaya cikar.
Jeneralize LAP, hepatosplenomegali ve membrandz ton-
sillit gérulebilir. Palatal petesiler %25 hastada yumusak ve
sert damak birlesme yerinde goérllUr. Periorbital é6dem
hastalarin yarisinda tespit edilebilir. D&kUntl yaygin maku-
lopapller tarzda hastalarin sadece %10-15’inde gérilUr.
Klinik bulgularin varligi, 10000-40000/mms3 arasi |6kositoz
varligi ve serolojik dogrulama enfeksiydz mononikleozis
triadini olusturur. A grubu beta-hemolitik streptokoklar
vakalarin %25‘ine eslik edebilir. Bogaz kiiltiirii sonucuna
gore Ureme varsa mutlaka penisillin ile tedavi etmek gere-
kir. CUnki ampisillin ile tedavi sonrasi antijen-antikor reak-
siyonu sonucu jeneralize bakir rengi dékinti ortaya cikar.
Bu bir hipersensitivite reaksiyonu degildir. Bu kisiler hayat-
larinin herhangi bir déneminde ampisillin kullandiklarinda
diger insanlarla ayni oranda alerji gelistirirler. Hastalik
10-20 glinde kendini sinirlar (3-9).

Makiil ve Papiillerin Hakim Oldugu Jeneralize
Eritematdz Ekzantemler

Birgok kutandz eriipsiyonlar erken evrede bu tanimla-
yici baslikla uyumludur. Bu gruptaki dékintilere makulo-
papller denilebilecegi gibi lezyonlar birlesme egiliminde
ise morbiliform (kizamiga benzer), lezyonlar ayr ayri ise
rubelliform (rubellaya benzer), lezyonlar zimpara kagidi
izlenimi veriyor, deri kat yerlerinde renkleri koyulasiyorsa
skarlatiniform (kizila benzer) da denilebilir.

Ekzantematéz ila¢ eriipsiyonlari: Cesitli ekzantemler
tanimlanmustir, fakat en sik olanlar iki tiptir, morbiliform ve
sklarlatiniform. Morbiliform tip en sik olarak viral ekzan-
temlerle karigir, baslangicta bas, boyun ve gévdenin Ust
kisimlarinda makdler olarak baslar, makdullerin arasinda
papdillerin bulunmasi seyrek degildir. Doklnti daha sonra
simetri ve birlesen tarzda periferik olarak yayilir. Eritemin
solmasini genellikle yizeyel deri desquamasyonu izler. En
sik suglanan ilaclar stlfonamidler ve penisilinlerdir. Viral bir
dékintiden ayirmak, 6zellikle ampirik antibiyotik tedavisi
verilmis viral Ust solunum yolu enfeksiyonlu bir cocukta
cok zor olabilir. ilag alma zamanlamasinin deri bulgularinin
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baslamasi ve ilerlemesi ile iligkisini ortaya koyan ayrintili
bir 6ykl, degerli ipuclar saglayabilir. Eritemin daha az
yogdun olmasi, kasintinin olmamasi viral etiyolojiyi diistin-
dirdr. ilag eriipsiyonlar ilacin sadece birkac dozundan
sonra ortaya c¢ikabilecegi gibi, ila¢ kesildikten sonra 2 haf-
taya varan slrede de olabilir.

Kizil: Ates, oral-faringeal mukozal degisiklikler ve
soyularak iyilesen eritematéz dékintl ile karakterizedir.
Esas olarak 2-10 yas ¢cocuklarda goérulir. Streptococcus
pyogenes’e (Grup A Streptococcus) bagl tonsillofareniit,
kizilla iligkili en sik fokal enfeksiyon olmasina ragmen deri
ve yumusak doku enfeksiyonu ile de iligkili de olabilir.
Kizilin ates, bas agrisi, bulanti, kusma, ekzantem gibi kli-
nik bulgulari, grup A beta-hemolitik streptokokun eritroje-
nik ekzotoksinlerine baghdir. Cocuklarin ¢ogunda 10
yasina kadar bu ekzotoksinlerin bazilarina kargi yagsam
boyu kalan antikorlar gelismistir. Kliciik ¢cocuklar muhte-
melen eritrojenik ekzotoksine karsi maternal antikorlarla
ve Onceden hipersentizasyonun yokluguna bagl olarak
kizildan korunur. Kutandz degisiklikler baslangicta erite-
matdz makdiller ve zimpara kagidi hissini veren igne ucu
boyutunda papiillerle belirir. Once santral olarak yiiz,
boyun ve gévdenin Ust kisminda olan dékintl, hemen
daha yaygin hale gelir ve ekstremitelere uzanr, el ici ayak
tabaninda olmaz. Antekubital fossa ve aksiler bdlgelerde,
lineer olarak koyulasmis eritem ile petesiler (Pastia belir-
tisi) bulunur. 5-7 giin slresinde dokintinlin solmasiyla
ylzeyel deskuamasyon ortaya cikar. Mukokutanéz oral
tutulum, hipertrofik papillalarin Uzerinde kalin, beyaz bir
tabakanin olup olmamasina gére klasik beyaz ve kirmizi
cilek dili ile belirti verir. Palatal petesi ve 6n servikal lenfa-
denit ek bulgulardir. Kizilin zamaninda tedavisi bulastirici-
hgr azaltir, iyilesmeyi hizlandinr ve ekzotoksin sekeli ve
romatizmal ates sekelini énler. Amoksisilinle 10 giin teda-
vi veya intramuskuler penisilin tedavisi uygundur.

Tablo 2. Kawasaki hastaliginin klasik klinik kriterleri

Kawasaki hastaligi: Mukokutanoz lenf nodu sendro-
mu olarak bilinen Kawasaki hastalgi (KH), kiiciik cocuk-
larin akut, kendini sinirlayan bir multisitemik vaskulitidir.
Kawasaki hastaliginin klinik kriterleri Tablo 2'de gdsteril-
migtir. Etiyolojisi bilinmiyor, ancak bir respiratuvar viral
ajan olabilecegine dair bazi kanitlar vardir. Klinik prezen-
tasyonu genellikle ani, antipiretiklere ve antibiyotiklere
yanitsiz yuksek atesle baslar, hastalik tedavi edilmezse,
ates 5-30 glin (ortalama 11 gln) sidrer. Bu akut ategli
suUre¢ sirasinda irritabilite siktir, avug igi ve ayak tabanla-
rinda belirgin eritem, el ve ayaklarda agrili endlrasyon
ortaya ¢ikabilir. Tipik olarak atesin 5 glini i¢cinde polimorf
bir ekzantem belirir ve 2 gln iginde yayilr. Diffiz bir erite-
matdéz makulopapuler ertpsiyon, skarlanitiform veya
Urtiker-benzeri dékintl en sik formlardir. Jeneralize erit-
rodermi veya eritema-multiforme-benzeri dékintli daha
az goruldr. Hastaligin ilk gtinlerinde perinede parlak kirmi-
z1, deskuamatif bir dékuntt gelisir. Haftalar sonra konve-
lesan evrede el ve ayak parmaklarinda periungual bdlge-
den baslayarak soyulma ortaya cikar. Palmar/plantar
alanin epidermal tabakalar progresif olarak dokuldr. Diger
mukokutandz degisiklikler; bilateral non-ekstidatif kon-
jonktivit ve limbik bdlgenin korundugu anterior Uveittir.
Dudaklar genellikle kirmizi, kuru, soyulmus ve gatlamistir.
Orofarinkste diffiiz eritem ile ¢ilek dili vardir, fakat eroz-
yonlar ve Ulserler yoktur. KH’da kisa ve uzun dénem
morbidite ve mortalitenin en énemli belirleyicisi kardiyo-
vaskiler komplikasyonlardir. Tedavisiz hastalarda koroner
arter hastaligi gelisme riski %15-25’tir. Koroner arterit,
koroner arter dilatasyonu, anevrizma formasyonu ve
nadiren myokardiyal iskemiile sonuglanabilir. Multisistemik
vaskdlitle uyumlu ek komplikasyonlar; respiratuvar semp-
tomlar, artrit, artralji, myokardit ve aseptik menenijittir.
Eritrosit sedimantasyon hizi ve C-reaktif protein dizeyleri
akut enflamasyonu yansitir. Lokositoz siklikla bulunur,
trombositoz pik dizeylere hastaligin 10. ve 20. ginleri

En az 5 gin siren ates*

En az 4 temel bulgunun varlig:

Ekstremitelerde degisiklikler

Akut: El ici, ayak tabaninda eritem; el ve ayaklarda 6dem

Subakut: 2 ve 3. haftalarda, el ve ayak parmaklarinda periungual soyulma

Polimorfik ekzantem

Bilateral bulbar eksudatif olmayan konjonktivit

mukozada diffliz enflamasyon

Dudaklar ve oral kavitede degisiklikler: Eritem, dudaklarda gatlaklar, cilek dili, oral ve faringeal

Servikal lenfadenopati (>1.5 cm ¢apinda), genellikle unilateral

Benzer bulgulan olan diger hastaliklarin diglanmasi

Kawasaki hastaligi tanisi konulabilir

Atesi en az 5 giin siiren ve <4 temel kriteri bulunan hastalarda ekokardiyografi veya anjiyografi ile koroner arter anormalligi saptandiginda

* >4 temel kriter varliginda hastaligin 4. gliniinde tani konulabilir. Birgok Kawasaki hastaligi tedavi etmis deneyimli klinisyenler 4. glinden 6nce tani koyabilir
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arasinda ulagsir. Steril piliri, hafif hematUri veya proteindiri
gorulebilir.

Kardiyovaskuler sekelin dnlenmesinde zamaninda tani
ve tedavi kritiktir. Tanidan siphelenir siphelenmez, bazal
bulgulari ortaya koymak icin ekokardiyografi yapilir.
Hastaligin 10. giiniinden 6nce verilen tek doz intravenz
immunglobulin (IVIG), 2 g/kg ile birlikte yiksek doz aspi-
rin (80-100 mg/kg/giin), hastalarin cogunda enflamasyon
ve atesin azaltiimasinda etkilidir. Kortikosteroidlerin teda-
videki rolU tartismalidir

Eritema Multiforme (EM) Minor: EM, akut baslayan
ve 1-2 glinde, U¢ renk zonlu klasik fiks hedef lezyonlara
ilerleyen, periferik olarak dagiimis simetrik, kirmizi makdiller-
dir. Hedef lezyon tam olarak olustugunda papulovezikuler
veya kabuklu hale gelir. Akral dagilim; el ve ayaklarin sirtlari,
el bilekleri, dizler, 6n kolun ve bacaklarin ekstensdr yizlerini
secer. Mukozal tutulum ¢ok az veya yoktur. Deri lezyonlarin-
dan 6nce ates, halsizlik ve st solunum yolu semptomlari
bulunabilir. Annular Grtiker ve serum hastaligina-benzer ilag
reaksiyonlarlyla karigabilir. Bu hastaliklarda lezyonlar yer
degistirir, fiks degildir. EM ortaya ¢lkmasinda herpes simp-
leks virls (HSV) enfeksiyonu veya reaktivasyonu en sik
belirlenen ajandir. EM genellikle 2-3 hafta icinde dizelen,
kendini-sinrlayici beningn bir durumdur. HSV ile iligkili rekiir-
ren EM, asiklovir tedavisinden yararlanabilir. Mycoplasma
pneumoniae enfeksiyonu da EM ile iligkili olabilir.
Yumusaticilar, topikal steroidler ve antihistaminikler sempto-
matik rahatlama saglayabilir. 1 mg/kg/giin dozunda, 5 giin
oral kortikosteroid de semptomatik rahatlama saglar, ancak
kullanimi tartismaldir (3,4,5,6,7,8,9).

Vezikiilo-Biill6z Dokiintii ile Eksfoliasyon

Bu hastaliklarda, eksfoliasyon hastalikli bdlgelerde
epidermal tabakanin kaybiyla sonuglanir.

Stevens-Johnson Sendromu (Erythema Multiforme
Major): SJS yaygin mukozal tutulum (gdzler, burun, agiz,
Ust hava yolu, gastrointestinal ve genitolriner sistem) ile
yaygin bdiller, erozyonlar ve Ulserasyonlar vardir. Stomatit
ve konjonktivit gok siktir. Burun, dudaklar ve oral muko-
zada hemorajik kabuklanma tipiktir. Mukozal tutulumdan
1-2 guin sonra ddékuntu gelisir. Deri lezyonlari buyuk, orta-
si koyu renkli, iki zonlu, yuvarlak veya dlzensiz sekilli
plaklarin Gzerinde ortaya cikan vezikiller ve billerdir. Deri
lezyonlar esas olarak ekstremitelerdedir, ancak gévde ve
ylze de yayilarak vicut alanini %30’a varan oranda tuta-
bilir. El ici ve ayak tabanlarn genellikle tutulur. Hastaligin
ortalama suresi yeni lezyonlar ¢ikmaya devam ederken,
re-epitelizasyonla birlikte 2-6 hafta arasinda degisir. Deri
lezyonlarindan 1-3 hafta dnce ylksek ates ve belirgin
yapisal semptomlar vardir. Hastalarin ¢cogu 2. dekattadir.

Toksik Epidermal Nekroliz (TEN): TEN ya diffliz koyu
eritem, morbiliform bir dékintil veya hizla birlesen hedef
lezyonlarla bagslar, vicut ylzeyini %30’a varan oranda

tutabilir. DékUnNtindn ylzeyinde gelisen kabarciklar, hizla
blylk bullere ilerler, biiller ruptire olarak altta soyulmus
ve hassas deri birakir. SJS’ye benzer olarak, deri lezyon-
larindan 24 saat 6nce yapisal semptomlar ve mukozal
tutulum vardir. G6z tutulumu ve skarlasma yaygin ve sid-
detli olabilir. TEN yenidoganlar dahil buttin yas gruplarin-
da ortaya cikabilir. TEN’ de deride olusmus kabarciklarin
tabani 2. derece yaniga benzer olarak kanlidir.

SJS ve TEN epitelyal nekroz ve bunu izleyen deri
soyulmasi slrecinin, yani ayni hastalik slrecinin klinik
spektrumudur. Vakalarin %50’ sinde neden bulunamaz.
SJS pediyatrik popullasyonda en ¢ok Mycoplasma pneu-
moniae ile iligkilidir. Antibiyotikler (penisilinler, sulfonamid-
ler), ve antikonvilzanlar ve daha az sik olarak analjezikler
SJS ve TEN’ den sorumlu tutulmustur.

Stafilokokkal Soyulmus Deri Sendromu: Stafilo-
kokkal Soyulmus Deri Sendromu eritrodermik kabarcikli
erlipsiyonu izleyen soyulma ile karakterize akut bir enfek-
siyondur. Daha ¢ok bebeklerde ve 5 yasindan kugik
cocuklarda gorllir. Eksfoliyatif ekzotoksin Ureten
Staphylococcus aureus (faj grup Il) neden olur. Prodromal
semptomlar olan farenjit ve konjonktivitten 24 saat sonra
ates, halsizlik ve cok hassas giines yanigi gibi bir erite-
matdz erlpsiyon ile ylz, boyun ve daha az derecede
aksilla ve perinede kabuklanma ortaya cikar. Derinin
nazikce ovulmasi ile ylzeyel epidermis soyulur (pozitif
Nikolsky belirtisi). Bu alanlarin (zerinde gevsek biller
gelisebilir ve buyuyerek riptire olup karakteristik soyul-
mali goérindmle kirmizi, nemli bir zemin birakirlar.
Yenidoganda butin vicut yuzeyi etkilenebilir (Ritter has-
taligl). S. aureus burun, konjonktiva ve ya gébek kordo-
nunda enfeksiyona yol agmaksizin kolonize olabilmekte-
dir. Ekzotoksin Ureten tipler hematojen yolla cilde yayila-
bilir. Eksfoliyatif toksin stratum granilozum tabakasindan
intraepidermal ayrilmaya ve akantolize yol acgabilir.
Yenidogan ve 5 yas altinda siklikla gorulir. Yenidoganda
generalize tipte olurken yas blyudukce stafilokok toksini-
ne karsi olusan antikorlar toksini metabolize eder ve has-
talik lokalize sekilde kalir.

Toksik Sok Send romlan (Stafilokokkal Strepto-
kokkal): Eritrodermik makullopapuler dokinti ve 2-3 giin
suren, 39°C ve Uzeri ates ile seyreden hipotansiyonun
eslik ettigi ciddi hastalik tablolaridir. Tani kriterleri arasin-
da gastrointestinal sistem (ishal veya kusma), bébrekler
(BUN ve kreatinin en az 2 kat yUkselmesi ve Uriner sistem
enfeksiyonu olmadan piyUri olmasi), karaciger (AST, ALT
ve ya total bilirubinin en az 2 kat yiikselmesi), kas (siddet-
li kas agrilari olmasi veya kreatinin fosfokinazin en az 5
kat ylkselmesi), mikdz membran (farengeal, konjonktival
vb. hiperemi varligi), santral sinir sistemi (ates ve hipotan-
siyon olmadan ve fokal bulgu olmaksizin biling ve oryan-
tasyon bozuklugu olmasi) tutulumu, trombositopeni ile
belirlenen bulgulardan 3 veya daha fazlasi vardir.
Dokulntller soyulma gosterir (3,10,11).



Cocuk Enf Derg 2009; 3 (Ozel Sayi 1): 48-53
J Pediatr Inf 2009; 3 (Suppl 1): 48-53

Tanir G.
Doékuntlllu Hastaliklara Yaklasim 53

Petesiyal-Purpurik Dékiintiler

Meningokoksemi: Etkeni bir Gram negatif diplokok
olan Neisseria meningitidis’ dir. Fatal seyredebilen, eks-
tremite amputasyonlariyla sonuclanabilen bir hastaliktir.
Hastaligin prognozu tedaviye baslama zamani ile iligkili
oldugundan doéklntlyl aydinlatmak tanisal acidan acil
6nem tagsimaktadir. Meningokoksemi yiksek ates, pete-
siyal ve purpurik lezyonlar, tasikardi, hipotansiyon ve
menenjit bulgulari ile karakterize siddetli bakteriyel septi-
semidir. Genellikle 1 yas alti cocuklarda gérdilir. ilk semp-
tom ani baslangicli ylksek atestir, 4-6 saat sonra gegici
bir iyilik hali olur ve hastalar bu dénemde yanlislkla eve
gonderilebilir. Bu dénemi izleyen 6-12 saat sonra dékinti
baslar ve genel durum hizla bozulur. DAkintl iki evre
halinde ortaya ¢ikar:

1- Erken evre: Yaygin makulopapuler veya Urtikeryal
dokintl sekilde baslayip hemorajik lezyonlara doni-
sebilir veya baslangigtan itibaren petesiyal olabilir.
Petesiler seyrek olabildigi igin tim vicut ve kiviim
yerlerinde aranmalidir. Ortasi gri renkli kiicik septik
emboliler de gdrulebilir.

2- Geg evre: Purpura fulminans olur, prognozun koti
oldugunu gosterir.

Hastaliga ait lezyonlardan 6dem, cilt alti enfarkt ile
birlikte eritrositlerin damar disina ¢ikmasi sorumludur.
Benzer vaskuler olaylar meninks ve diger dokularda da
ortaya c¢ikar. Meningokok enfeksiyonlarinin hemorajik cilt
bulgularinin diger Gram-negatif mikroorganizmalara gére
daha sik gdrilmesi meningokok endotoksininin cilt reak-
siyonu yapici 6zelligi ve potansiyeline baghdir.

ilk 24 saat icinde tedaviye baslanmayan vakalarin yak-
lasik yarisi kaybedilirken tedaviye ilk 12 saatte baslamak-
la mortalite ve morbidite dnemli dlclide azalir. Bu nedenle
meningokoksemi ddkuntl ayirici tanisinda akildan ¢ikaril-
mamasi gereken bir hastaliktir.

Kayalik Daglar Benekli Atesi: Kayalik Daglar benekli
atesinin etkeni Rickettia. rickettsii, kene vektdri
Amblyomma cajennense’ dir. Kene sokmasindan 2-14 giin
sonra ates, bulanti, kusma, siddetli bas agrisi, halsizlik,
fotofobi ve karin agrisi gibi prodromal semptomlar baslar.
Hastaligin 2. ve 5. giinl arasinda el ve ayak bileklerinde ve
bir siire sonra el ici, ayak tabanlarinda, 2-3 mm c¢apinda
basmakla solan makiller ve paplller ortaya cikar. 6-18
saat icinde dokuintl sentripedal olarak kollara, kalgcalara ve
gbvdeye yayllir. Klasik petesiyal dokunti, 6. ginde, hasta-
larin sadece %35-60'Inda ortaya cikar. Siddetli vakalarda
genis nekroz, gangren geliserek skarlasma, ekstremite
kaybi ve multiorgan yetmezIigi gelisir (3,10,11).
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Ozet

Pndémoni cocukluk ¢aginin énde gelen dlimciil hasta-
liklarindan biridir. Diinyada her yil bes yasindan kuguk
2 milyon ¢gocuk pnédmoniden 6lmektedir. Yenidoganda
B grubu streptokok ve gram-eksi enterik comaklar, en
sik karsilagilan pnémoni etkenleridir. Yenidogan done-
mi sonrasinda pndmoniye en sik yol acan bakteri
Streptococcus pneumoniae’dir. Chlamydia trachoma-
tis bir-t¢ aylik ¢cocuklarda gérilen ‘atessiz pnédmoni’
etkenidir. Bes yasindan kuguklerde pnémoni etkeni
daha cok virlsler, daha blylk c¢ocuklardaysa
Mpycoplasma pneumoniae’dir. Takipne, Ozellikle 0-5
yasindaki cocuklarda pndémoninin en duyarli ve en
6zgll belirtisidir. Cocuklarda pnémoni tanisi icin mutla-
ka radyolojik inceleleme gerekmez. Yasamin ilk 6 ayin-
daki pnémonili bebekler hastanede tedavi edilmelidir.
Yenidogan pnémonisi tedavisinde ampisilin ve genta-
misin; yenidogan dénemi sonrasinda, pnédmoni tedavi-
sinde bes yasindan kuguklerde aminopenisilin, beg
yasindan buyUklerde makrolit ve aminopenisilin, yogun
bakim birimi hastalarinda stafilokok karsiti etkisi olan
antibiyotik kullanimi uygundur. Gocuklarin pnémoni-
den korunmasinda asilama ve egitim énemlidir.

(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 54-60)

Anahtar kelimeler: Pnémoni, Chlamydia trachomatis,
Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae

Cocuk Enfeksiyon Hastaliklan Bilim Dali, Kocaeli, Tirkiye

Summary

Pneumonia is one of the leading deadly diseases of
childhood. Every year, about two million children less
than five years of age die because of pneumonia.
Group B streptococci and gram-negative rods are the
most common pathogens in the newborn period.
Streptococcus pneumoniae is the most commonly
encountered bacterial species causing pneumonia in
the post-neonatal period. Chlamydia trachomatis is
the agent of afebrile pneumonia in the first one to
three months of life. Viruses are the main causes of
pneumonia in children less than five years of age
whereas the leading causative agent in older children
is Mycoplasma pneumoniae. Tachypnea is the most
specific and sensitive sign of pneumonia in children
aged 0 to five years. Radiologic investigation is not an
essential part of the management of pneumonia.
Ampicillin plus gentamycin in newborns, an
aminopenicillin in children aged 1 to 60 months, and
an aminopenicillin plus a macrolide in older children
are appropriate antimicrobial regimens for pneumonia.
In those necessitating intensive care, an anti-
staphylococcal antibiotic should be started. Education
and immunization are important measures in
prevention. (J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 54-60)
Key words: Pneumonia, Chlamydia trachomatis,
Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae

“Ulkesini, yiiksek istiklalini korumasini bilen
Tark milleti, dilini de yabanci diller boyunduru-
gundan kurtarmaldir.”

Gazi Mustafa Kemal
2 Eylal 1930

Goriiliim Ozellikleri ve Etkenler
Pnémoni ¢cocukluk caginin énde gelen élimcdil

hastaliklanndan biridir (1). Dinyada her yil bes
yasindan kii¢ik 150 milyon ¢cocuk pnémoni olmak-

ta; bu cocuklarin yaklasik 20 milyonu igin hastane-
ye yatis gerekmekte ve 2 milyonu yasamini yitir-
mektedir (1,2). Pnédmoni kic¢lk cocuklarda daha
siktir. Gelismis Ulkelerde pndmoni, yilda 12-15
yasta binde 7, bes yasindan kig¢uklerde binde 40
sikliktadir; 6lim orani yilda binde 1’den azdir (3).
Geri kalmis Ulkelerdeyse pnémoni ¢ok yaygindir
ve en cok oldiren cocuk hastaligidir (2,4).
Pndémoni etkenlerinin tek kaynagi insan,
temel bulasim yolu damlacik enfeksiyonudur.
Pnémoni en sik kisin ve ilkbaharda gorulir.
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Kalaballk ve kapali ortamlar bulasim olasiligini artirr.
Cocuklarda kimi risk etmenleri ‘alt solunum yolu enfeksi-
yonu’ olasihigini artinir (Tablo 1) (5).

Cok sayida etken cocuklarda pnémoniye yol agar.
Yenidoganda B grubu streptokok ve gram-eksi enterik
comaklar, en sik karsilasilan etkenlerdir. Bu dénemde
bulas, genelde dikey yolla olusur ve annenin cinsel yol
florasi kaynaklidir. Bir-ti¢ aylik gocuklarda pnémoni etkeni
olarak, bakteriler virlslere gére daha siktir. Chlamydia
trachomatis ile olugsan ‘atessiz pnémoni’ bu ay diliminde
gorilen bir hastaliktir.

Cocuk pndédmonilerinin %15-35’inden yalnizca virlsler
sorumludur. Ug ay-5 yas arasinda pnémoni etkeni cogun-
lukla viriislerdir; en sik respiratuvar sinsityal viris (RSV) ile
karsilasilir (6). Bes yasindan blylk cocuklarda 6nde
gelen pnémoni etkeni Mycoplasma pneumoniae, daha az
siklikla Streptococcus pneumoniae (pnémokok), kimi
zaman da Chlamydophila pneumoniae’dir. Yenidogan
dbénemi sonrasinda pndmoniye en sik yol acan bakteri
pnédmokoktur (7).

Olusum Diizenegi

Pndédmoni etkenleriyle savasimda bedenin yapisal
engelleri ve bagisiklik dizgesi 6nemlidir. Burun killari 10
pm’den blyik, mukoza ylzeyine Uretilen mukus da diger
parcaciklar tutar. Mukoza hicresinin silya hareketi etken-
leri beden disina atar. Yutaktaki salgi akisi ve epitel hiic-
resi yenilenimi de savunmaya katkida bulunur. Oksiirme
refleksi, etken igeren salgilarin solunum yolundan uzak-
lagtirnimasini tetikler. Solunum agacindaki keskin acil
dallanmalar, 5-10 pm’lik parcaciklarin mukoza ylzeyine
carparak yapismasini saglar (8,9).

Tablo 1. Cocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonu risk etmenleri

e Hastanin 2 yasindan kiicUk olusu

e Dislk dogum agirigi

¢ Erkendogan (premature) olmak

* Anne siitliyle beslenmeme

¢ Beslenme bozuklugu (malnitrisyon)

e D vitamini eksikligi

e DusUlk toplumsal-ekonomik durum

e Kalabalk yasam kosgullar

e Saglik hizmetinden yararlanamama

¢ Anne yasi ve egitim dizeyinin disukligu
¢ Basta sigara olmak Uzere ev ici ve digi hava kirliligi

e Altta yatan hastaliklar (dogustan kalp hastaligi, bronko-pulmo-
ner displazi, mide-bagirsak gerikacisi, solukborusu — yemek-
borusu fistlll, kistik fibroz, orak hicreli anemi, astim, seker
hastaligi ve baska stiregen hastaliklar)

¢ Yetersiz bagisiklama; bogmaca, Haemophilus influenzae tip b,
pnémokok, kizamik asilarinin yapilmamasi

e Kis mevsimi

Ust solunum yolundaki yerel salgisal igA ve komple-
man yapimi, savunmada énemlidir. Kandan hava yollar
ve alveol bosluguna gecen igM ve igG,, bakteri opsoni-
zasyonunda yer alir, kompleman dizgesini etkinlestirir,
toksinleri etkisiz kilar. Alveol makrofaji, alveole giren
etkenleri -alveol sivisi ve duvarinda- ilk karsilayan hticre-
dir. Akciger bag dokusundaki -interstisiyel- makrofajlar
da yutucu ve antijen isleyen hiicre olarak gdrev yapar.
Makrofajlarin yok edemedigi -virls gibi- hiicre ici etken-
lerle temelde hicresel bagisiklik dizgesi savasir. Bu sava-
sim lenfositlerin ‘sito-toksik’ etkinlik, sitokin ve antikor
Uretimi iglevleriyle yurdtalar (8,9).

Pndmonide etken alt solunum agaci ve alveolleri istila
eder. Alt solunum yolunun hava bosgluklari, akyuvarlar,
alveol sivisi ve hiicre artiklariyla dolar. Klgik hava yollari
tikanir, alveollerin -akcigerin- ‘genigleyebilme’si (kompli-
yans) azalir, u¢ hava borulari ve alveol kiimeleri havasiz-
lasarak soéner; ‘ventilasyon-perfliizyon’ dengesi bozulur.
Agir pndmonide yangiya epitel nekrozu da katilabilir.
Bakterilerle bronko-pnémoni ve lober, lobller, peri-
bronsiyal, interstisiyel, nekrozlu (nekrotizan) pn&moni;
virUslerle interstisiyel pnédmoni ya da parankim enfeksiyo-
nu 6zelliginde pnémoni gelisir (6-8).

Klinik Ozellikler

Pnémoniye 6zgul higbir belirti ya da bulgu yoktur. Bu
nedenle, tani 6zellikle yenidoganlar ve kiigiik bebeklerde
zor olabilir. Oykii yas, son dénemde gegcirilmis st solu-
num yolu enfeksiyonu, ates, huzursuzluk, uykuya egilim,
konjonktivit, bojazda yangi, kusma, ishal, karin agrisi,
dokuntu, 6ksurik, gégls agrisi ve solunum zorluguna
iliskin bilgileri kapsamaldir. Bogulur bicimde 6ksirik,
bogmaca ve yabanci cisim aspirasyonu yéniinden énem-
lidir. Annenin gebelikteki C. trachomatis enfeksiyonu, ¢
hafta - (¢ aylik bebeklerde -atessiz- pnédmoni agisindan
risk etmenidir. Mycobacterium tuberculosis gibi etkenlerin
yaygin gorildigu topluluklarda verem pndémonisi olasiligi
da akilda tutulmaldir. Yuvaya gitmek, virlis ve direncli
bakterilerle karsilasma olasiligini artirir. Yakin dénemde
antibiyotik kullanimi, direngli etken olasiigini artincidr.
Yinelenen pndmoni varlidi, altta aspirasyon, yapisal
bozukluk (solunum borusu — yemek borusu fisttll, mide
— yemek borusu gerikacigl), kistik fibroz, bagisiklik dizge-
si baskilanmasi olasiliklarini digtindirdr (6,8,10).

Fizik incelemede hastanin nesesi, cevreye ilgisi, uya-
ranlara uygun tepki vermesi, sorunsuz beslenmesi, dnem-
li ‘genel durum’ deg@erlendirmesi dlcutleridir. Ates pndémo-
ninin tek bulgusu olabilir Ancak, yenidogan déneminde
atesin ¢ok seyrek gorildigi, 1-3 aylik bebeklerde de C.
trachomatis pndmonisinin atessiz seyrettigi akilda tutul-
malidir (10). Bazen pndémonili kiiclik ¢cocuklarda yalnizca
ates ve akyuvar artimi (I6kositoz) goéralir (11).

Takipne, pnémoninin gérece en duyarli ve 6zgul belir-
tisidir (3,12). DSO takipneyi, dakikadaki solunum sayisi-
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nin, 2 aylktan kicuklerde 60, 2-12 aylik bebeklerde 50,
1-5 yastaki cocuklarda 40 ve 5 yastan blyUklerde 20’den
¢cok olmasi biciminde tanimlamaktadir (13). Dakikadaki
solunum sayisl, slitcocugunda 70, daha biyilerde 50’nin
Ustlindeyse, hipoksemi var sayllmaldir (1). Solunum,
g6gus duvar hareketi gbzlenerek (inspeksiyon) sayiimali;
cocugu uyararak yanlis ylksek sayimlara yol acabilen
dinleme aygitiyla dinlemeye (oskiltasyon) yeglenmelidir
(8). Solunum sayisi, atesin her 1°C artisinda dakikada 10
kez artabilir (14). Pnémonide okslrik genellikle vardir,
ancak 6zgulligu dusuktir.

Kaburgalar arasi, alti ve gégus kemigi (sternum) Usti
cekilmeler, burun kanadi solunumu ve inleme baslica solu-
num sikintisi (dispne) bulgulandir. Morarm (siyanoz) ve
-kan oksijen ‘saturasyonu’nun (SO,) oda havasinda
%93 'ten distkliga olan - hipoksemi de solunum sikintisi-
nin diger bulgu ve sonuglaridir (1,6,8,10). Ancak hipokse-
mi, morarim olmaksizin da var olabilecedinden ve solunum
sikintisi bulgularinin olmamasi pnémoni tanisini diglatmadi-
gindan, solunum dizgesi sorunu olan her g¢ocukta kan
oksijen doyumu (SO,) 6lgtlmelidir. “Vokal fremitus’, ‘per-
kiisyonda matite’, solunum seslerinin azalmasi, akcigerler-
de bronsiyal solunum sesi ve krepitan ral varligi pnémoniyi
destekleyen fizik inceleme bulgulandir (5,15).

Laboratuvar incelemesi

Pndmonili cocukta laboratuvar incelemelerine hasta-
nin yasl, hastaligin seyri, hastaneye yatis geregi ve artso-
run olasiligina gére bagvurulur. Hafif pnédmonide laboratu-
var incelemesi gerekli degildir. Agir pndmonide tam kan
sayimi, bakteri ve virls pnémonisi ayinminda yardimci
olabilir (16). Akyuvar sayisinin 15.000/pL'den ylksek
olmasi, etkenin bir bakteri oldugunu distndurir. Ancak,
M. pneumoniae, influenza virlist ve adenovirlis pnémoni-
lerinde de akyuvar sayisi bu diizeyde olabilir (17). Bir - ¢
aylik bebeklerde atessiz pnémoniyle birlikte eozinofil arti-
sl, C. trachomatis pndmonisi olasiligini destekler (8).

Yaygin kullanilan akut evre tepkinleri (alyuvar ¢cokelme
hizi, C-reaktif protein) pnémoni tanisinda ve bakteri ile
virlis pnémonisi ayinminda yetersiz kaldigindan mutlaka
calisiimasi 6nerilmez (16). Uygunsuz anti-ditiretik hormon
(ADH) salimi ve hiponatremiyi saptamada, serum elektro-
litleri yardimcidir (8,10).

Bogaz ve burun yutagi (nazo-farenks) kiltrleri, -etken-
ler normalde florada da bulunabildiginden- pndmoni
etkenini belirlemede yararsizdir. Yatigi gereken ya da
plevra sivi birikimi (eflizyon) olan hastalarda kan kalttrG
alinmasi Onerilir (16). Ayaktan izlenen hafif pndmonili
cocuklarda, etken Uretme orani %3'ten az oldugundan
kan kultiri gerekmez (18). Plevra sivi birikimi varsa, tani
ve tedavi agisindan 6rnek alinmaldir (15,16). Antijen ve
antikor belirleme testleri ve polimeraz zincir tepkimesi
gibi incelemeler, -RSV, influenza virisl, M. pneumoniae
benzeri- etkenlerin saptanmasi ve pnémoni tedavisinin
dizenlenmesinde yardimci olabilir.

Radyolojik inceleme

Cocuklarda pnoémoni tanisi igin radyolojik inceleme
kural degildir, ancak arka-6n akciger filminde infiltrasyon
gbrilmesi pnémoni tanisini destekler. Ote yandan, pné-
monili hastada akciger filmi normal olabilir, saghkli cocuk-
larda da akciger filminde ‘infiltrasyon goértlebilir’. Ayrica,
radyolojik bulgularin higbiri bakteri, a-tipik bakteri ve viris
pnémonisi ayiriminda gavenilir degildir (16).

Kigik alansal (segmental) infiltrasyon, bakteri pné-
monisini dlsindurlr, ancak akut bronsiyolitli cocuklarda
gbrilen segmantal atelektaziden ayirimi zordur. Yine,
etkeni belirlenmis 74 pndémonili gcocuktan alveoler infilt-
rasyonlu olanlarin yalnizca dortte G¢lnde etkenin bakteri
ya da bir arada bakteri ve virls oldugu gdésterilmistir (19).
Ote yandan, influenza pnémonisi olan 1-4 yastaki cocuk-
larda da alveoler infiltrasyon saptanmistir (20).

Lober infiltrasyon, etkenin bakteri oldugu y®ninde
6zgUldlr, ancak duyarh degildir; drnegin M. pneumoniae
pnoémonili hastalarda da gdérulebilir (21). Codu lober pné-
moni pnémokok nedenlidir, ama ¢cogu pnémokok pnémo-
nisinde lober tutulum yoktur. Lober tutulum, plevra sivi
birikimi, akcigerde apse, nekroz gérintisi ve pnémato-
sel, blylk 6lctide bakteri pnémonisini distindirdr (22). M.
pneumoniae ve virlsler, genelde solunum agacinin dalla-
rina ilerleyen, yaygin bronko-pndédmoni olusturur (21,22).
Ancak etken S. pneumoniae oldugunda da ¢ogu kez ben-
zer gorinim vardir. Mediyasten ya da hilus lenf diguma
blylmesi, verem pndmonisini akla getirmelidir (8,10).

Ayaktan izlenen 5 yasindan kiglik pndmonili cocuklar-
da, akciger filmi ¢ekilenlere daha biyik oranda antibiyo-
tik verildigi, ancak iyilesme sulresinde c¢ekilmeyenlere
gore bir fark olmadigi bilinmektedir (23). Bu bilgi, pnédmo-
niye iliskin tedavi kararinda klinik belirti ve bulgularin
temel alinmasinin énemini vurgular. Radyolojik inceleme,
yabanci cisim aspirasyonu, kalp yetmezligi gibi durumlar
dislama, pnémoni tanisini dogrulama amaciyla ve agrr,
slregen, yineleyen ve tedaviye yanitsiz pnémonide yar-
dimcidir (6,8). Yine 3-36 aylik cocuklarda ates 39°C’nin ve
akyuvar sayisi 20.000/pL’nin Usttinde, 3-10 yastaki cocuk-
larda ates 38°C’nin ve akyuvar sayisi 15.000/pL’nin
Ustinde oldugunda pnémoni olasiligl agisindan akciger
filmi ¢ekilmesi dnerilir (11).

Tedavi

Cocuklarda pnémoni tedavisi, -gerekiyorsa- antibiyo-
tik ve destek tedavisinden olusur. Uygun tedavi yaklasimi,
hastanin yasi, hastaligin agirligi, radyolojik bulgular, eslik
eden sorunlar ve olasl etkene goére bicimlenir (10,24)
Hastaneye yatirma kararinda, hastanin durumu, olasi
etken ve radyolojik bulgulardan daha énemlidir (8).

Cocuklarda pndmoni tedavisi konusunda, bugine
degin gincel yayin kUtGgu (literatlir) taramasi temelli
cesitli kilavuz ve gézden gecirme yazilari yayimlanmistir
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(1,5,13,15,16,22,24,25). S6z konusu kaynaklarda belirti-
len ‘pndmonili cocuklarda hastanede tedavi gerektiren
durumlar’ hemen hemen birbirinin aynidir ve kimi temel
tip kitaplarinda da aynen yer almistir (Tablo 2). (6-8,10,26-
30) Altta yatan bir hastaliyi olan cocuklar pnémoninin
agirlasabilecegi kaygisiyla, yineleyen pnémonisi olan
cocuklar da nedenin arastirnimasi amaciyla hastaneye
yatirilarak izlenmelidir (7,8).

Hekim, hastanin klinik durumunu temel alarak, hastane-
ye yatis konusunda her hasta icin ayr degerlendirme yap-
malidir. Ornegin, ailenin sosyal ve Kiltiirel yapisi olanak
veriyorsa, bir ayliktan biyilk bir hastanin, yakin denetim
kosuluyla ayaktan tedavi ve izlemi s6z konusu olabilir (6,8).

Virls pnémonisi disunuliyorsa, antibiyotik tedavisi
vermemek akilci olacaktir. Ancak bu segenek, hastalig
hafif, klinik bulgular viris enfeksiyonunu distndlren ve
solunum sikintisi olmayan hastalarda s6z konusudur.
Virlis enfeksiyonlu hastalarda, %30’a ulasan siklikta, has-
taligin bakteri etkenleri de bulunabilir. Bu nedenle, -bir
virls enfeksiyonu varligi diisiintlerek- antibiyotik tedavi-
sine baglanmadiginda, hastanin klinik durumunda kéti-
lesme olmasi, ekte ya da eklenmis bir bakteri enfeksiyonu
olasiligl yénunde degerlendiriimeli ve antibiyotik tedavisi
baslatiimalidir (28).

A- Destekleyici tedavi

Antibiyotik kullanimi, pnémoni tedavisinin yalnizca bir
parcasidir. Hastanin klinik durumu g6z 6ntne alinarak

Tablo 2. Pnémonili cocuklarda hastanede tedavi gerektiren durumlar*

e Hastanin alti ayliktan ki¢ik olusu™

e Toksik gériniim

¢ Apne, inleme varligi

e Solunum sikintisi belirti ve bulgular

¢ Kan oksijen doyumunun (SO,) %92 ya da altinda olmasi
e Suyitimi (dehidratasyon)

e Onemli miktarda kusma

¢ Hastalik bagladiktan sonra havale gegirme

e Agizdan beslenememe

¢ Bagka bir 6nemli hastalik varligi: Agir beslenme bozuklugu (mal-
nitrisyon), dogumsal kalp hastaligi ya da siiregen solunum, kas,
sinir, iskelet dizgesi, bdbrek hastaligl, seker hastaligi, metabolik
hastalik, bagisiksal (immn) yetersizlik ya da sorun varligi

e Ayaktan izlenirken klinik kétllesme

e Ayaktan izlenirken iki glnlik agizdan antibiyotik tedavisine
yanit alinamamasi

¢ Anne babanin ayaktan tedavi ve izZleme uyabilecek egitim, bilgi,
beceri diizeyinde olmamasi ya da iletisim olanaklarina sahip
olmamasi

e Genis atelektazi, genis infiltrasyon, 6nemli miktarda plevra
sivisi, pnématosel, apse varligi ya da hizli radyolojik ilerleme

¢ Yineleyen pndmoni

1, 15, 16, 22, 29 sira sayili kaynaklardan duizenlenmistir.
** Bazl kaynaklarda; “Hastanin 2-3 ayliktan kuiguk olusu”

destek yaklasimlar da uygulanmalidir. Pnémonili hasta,
yasamsal bulgular (ates, vuru, solunum sayisi, kan basin-
cl), kandaki oksijen doygunlugu (SO,) ve klinik durum
acisindan yakin izlenmeli, solunum sikintisi olan hastalar
yogun bakim izlemine alinmalidir (7,8,15,16).

Oksijen ve solutum aygiti (ventilatér) destegdi gerekebi-
lir. Solunum sikintisi ya da morarimi olan ¢ocuklara oksi-
jen verilmelidir. Hastanin oksijen gereksinimi, kandaki
oksijen doygunlugu (SO,) oksijendlcerle (oksimetre) izle-
nerek ya da atardamar oksijen basinci (PaO,) oélglilerek
degerlendirilebilir. Agir hastalarda, yalnizca oksijenélcer
degerlerine glivenmek risklidir. Atardamar karbondioksit
basinci (PaCO,) yuksekligi (hiperkarbi), O, saglamay! sur-
durebilen, ama yorulan hastada, yakin bir solunum yet-
mezliginin haberci ve 6nemli bir én bulgusudur (7,8,26).

Sivi ve elektrolit dengesinin saglanmasi, beslenme -
kalori desteg@inin saglanmasi, agiz ve burun temizligi,
salgilarin emmecle (aspiratdr) uzaklastirimasi, salgilarin
daha etkin uzaklastiriimasi icin gerekirse ‘entlibasyon’ ya
da ‘trakeotomi’, yabanci cisim ya da yapisal bozukluk
olasiligi varsa bronkoskopi yapilmasi destek tedavisinin
diger adimlandir (7,8). Solunum agaci soguk buharla
nemlendiriimeli, ates seyri tedavi yaniti i¢in bir kilavuz
oldugundan ates dusuricu ilaglar az kullaniimahdir (10).
Plevra sivisi varsa torasentez yapilmali; sivi kiigtk hacim-
deyse igne, blylk hacimdeyse gogus tlplyle bosaltim
uygulanmahdir (7,26).

B- Antibiyotik tedavisi

Pnémonili gocuklarda, antibiyotik secimiyle iligkili
sonuclar belirlemek amaciyla yUritilmuas, bakteri ve bak-
teri disi etkenler arasinda kesin ayirim yapan, rasgele
secmeli, karsilastirmall, yeterli glicte gorilen yeterince
calisma yoktur. Bu nedenle, pndmonide antibiyotik teda-
visi, -temelini yayin kiitigu taramalarindan alan- kilavuzlar
ve uzman goéruslerine dayanir. Bu durumuyla, cocuk pné-
monisinde antibiyotik tedavisi, deneyimlere dayall (ampi-
rik) niteliktedir ve s6z konusu hasta igin, hastanin 6zellik-
leri, klinik durum, olasi etken ve bulunulan yerdeki etken-
lerin antibiyotik duyarligi bilgilerine gére bigcimlenir (29).

I- Yenidogan dénemi

Pndmonili yenidodan hastaneye yatirarak tedavi edilir.
Yenidoganda pndémoninin en sik karsilagilan etkenleri,
yenidogan sepsisi ve menenjitinde oldugu gibi, annenin
cinsel yolundan edinilen B grubu streptokok (GBS),
Escherichia coli ve diger gram eksi enterik comaklardir.
Bu nedenle, bu olasi etkenlere karsi deneyimsel tedavi
icin, ampisilin ve gentamisin (ya da amikasin, netilmisin)
kullanimi uygun olacaktir. Gentamisin yerine sefotaksim
kullanimi bir diger secenektir (8,10,24). Ampisilin ve gen-
tamisin tedavisine sefotaksim eklenmesi de disunilebilir
(6,8,22,30).

Yenidoganda stafilokok pndmonisi beklenmez. Ancak
kan yada plevra sivisinda metisiline direncli Staphylococus
aureus Urediginde tedavide glikopeptit; vankomisin -ya
da teikoplanin- kullaniimalidir (6). Ote yandan, sepsise
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iliskin belirtiler, akcigerde infiltrasyon ya da blylk plevra
sivisi olan bebeklerde, metisiline direncli S. aureus olasi-
hgindan 6tird glikopeptit kullanimi distnulebilir; ama bu
kullanim, kesinlikle uygulamanin kurallasmis bir parcasi
olmamalidir (8).

Yenidogan biriminde izlenirken pndmoni gelisen
bebekte hastane kaynakli etkenler; 6zellikle gram eksi
comak ve koagulaz eksi stafilokoklar akla gelmelidir. Bu
durumda antibiyotik sec¢imi, o birimde son ddénemde
belirlenmis etkenler ve antibiyotik duyarliklarina dayanir.
Etkenler ve antibiyotik duyarliklar hastaneler ve hastane
birimleri arasinda, hatta ayni birimde farkli zamanlarda
farkliliklar gosterir. Yine de ¢ogu hastane enfeksiyonu
etkeni icin, glikopeptit ve psédomonas karsiti etkinligi de
olan bir G¢lincl kusak sefalosporin kullanimi uygun teda-
vi saglar (26).

Yenidoganda hastaneden ciktiktan sonra gelisen pno-
monide, kaynak ¢ogdu kez aile bireyleri, 6zellikle kardes-
lerdir ve solunum yolu virtsleri en 6nemli etkendir.
Yasamin ilk haftalarinda gelisen pnédmoninin diger etken-
leri C. trachomatis, Ureaolasma urealyticum, seyrek ola-
rak Haemophilus kbékenleri, streptokoklar ve Bordetella
pertussis’tir (26).

Ote yandan, evine gittikten sonra, 2-4 haftalikken pné-
moni nedeniyle yeniden hastaneye yatirilan bir yenidogan,
dogumu izleyen giinlerde gelisen pndmoni etkenleriyle de
hastalanmig olabilir. Bu durumda, tedavide bir Uglncu
kusak sefalosporinin yer almasi uygun olacaktir (10).

Yasamin ilk giinlerinde, gebelik siresi, bebegdin dogum
agirhgi ve bobrek islevierindeki hizl degisiklikler arasinda-
ki iliski nedeniyle, dnerilen antibiyotik dozlar bebegin
agirlik ve glnine gore degisiklik gosterir. Tedavi siresi,
GBS ve gram eksi enterik comak pnémonisi igin 7-10
glindur. S. aureus, hastaligin agirligina goére 3-6 hafta
antibiyotik tedavisi gerektirir (7).

lI- Bir ay - bes yas arasindaki cocuklar

Bir ay- bes yas arasindaki, 6zellikle 2 yasindan kiguk
cocuklarda, pnédmonilerin coguna solunum yolu virlsleri;
RSV, parainfluenza virtsler, influenza virtsleri ve adenovi-
risler yol acar. Bu hastalarda, pnémoni esliginde st
solunum yolu enfeksiyonu (burun akintisi, burun tikanikli-
g1, hapsirma, ses degisikligi) ya da akut bronsiyolit [higilti
(vizing), sibilan ronkis] bulgulari vardrr. Fizik inceleme
bulgular virlis enfeksiyonuyla uyumluysa, hasta antibiyo-
tik verilmeksizin dikkatle izlenebilir (26).

Ote yandan, hasta gériinim, uzamis ya da yiksek
ates, yogun Oksurlik, akyuvar artimi ve lober tutulum
daha c¢ok bakteri pndmonisini disindirmelidir. Bu yas
kiimesinde en sik karsilagilan bakteri, S. pneumoniae’dir.
Akut hasta cocuklarda, 6zellikle akciger filminde apse ya
da pndmatosel varsa, S. aureus enfeksiyonu olasidrr. S.
aureus enfeksiyonu iki yasindan bulyiklerde seyrektir.
Haemophilus influenzae tip b asisi uygulanmamis gocuk-
larda, H. influenzae tip b -6zellikle yasamin ilk yilinda-
diger bir olasi pnémoni etkenidir (26).

Il.A- Bir- Uic ay arasindaki bebekler

a. Ayaktan izlenen li¢ hafta- lic ay arasindaki bebekler

Noébeti andiran, balgam g¢ikaracakmis gibi yapiskan
(stekkato) 6ksuriigu olan, gekilme ve diger solunum sikin-
tisi bulgulan olmayan, atessiz pnémonili bebeklerde C.
trachomatis enfeksiyonu dusinudlmelidir. Bu hastalarda
kan sayiminda eozinofil artigi gérulebilir (6,8,10).

Hasta ayaktan izlenerek, tedavide agiz yoluyla makro-
lit; eritromisin (30-40 mg/kg/giin, 6 saat arayla, 10 giin) ya
da azitromisin (ilk giin 10 mg/kg, sonraki 4 giin 5 mg/kg,
glinde tek doz) verilebilir. Hasta atesli ya da hipoksemikse
hastaneye yatinhr (9,31,34).

b. Hastanede izlenen li¢ hafta- li¢ ay arasindaki

bebekler

Yatirilarak hastanede izlemi dustnulen G¢ haftalik -l¢
aylik atessiz hastalarda, virlis enfeksiyonuyla uyumlu st
ya da alt solunum yolu bulgulari varsa ve lober ya da
lobuler infiltrasyon ve plevra sivi birikimi yoksa, hasta
antibiyotik verilmeden dikkatle izlenebilir (26).

Yatirilarak hastanede izlemi dislnudlen atessiz hasta-
larda, virlis enfeksiyonuyla uyumlu st ya da alt solunum
yolu bulgulari, lober ya da lobller infiltrasyon ve plevra
sivi birikimi yoksa, toplardamar -ya da agiz- yoluyla mak-
rolit; eritromisin (30-40 mg/kg/gln, 6 saat arayla), -klarit-
romisin (15 mg/kg/gliin, 12 saat arayla) ya da azitromisin
(ilk giin 10 mg/kg, sonraki 4 giin 5 mg/kg, giinde tek
doz)- baslanir. Tedavi -toplardamar ya da agiz yoluyla- 10
gline tamamlanir (6,8,22).

Atesli olan, U¢ haftalk- ¢ aylik pnémonili hastada,
lober ya da lobuler infiltrasyon ve plevra sivi birikimi
yoksa, -C. trachomatis enfeksiyonu esliginde- S. pneu-
moniae ya da H. influenzae tip b pnémonisi agisindan;
toplardamar ya da agdiz yoluyla uygulanan makrolit (eritro-
misin, azitromisin, klaritromisin) tedavisine ek olarak
ampisilin (200 mg/kg/gln, 6 saat arayla) (7), sefuroksim
(150 mg/kg/glin, 8 saat arayla) (29) ya da sefotaksim (200
mg/kg/glin, 6 saat arayla) (6) baslanmalidir.

Altl haftaliktan kiicik bebeklerde, eritromisin kullani-
miyla iligkili hipertrofik pilor darligi olgulari bildiren yayin-
lar nedeniyle, makrolit kullanimi diistintldiginde —mim-
kiinse- azitromisin kullaniimalidir (6,8,22).

I1.B- Uc ay - bes yas arasi bebekler ve cocuklar

Uc ay - bes yas arasindaki gocuklarda agirlikli olarak
virlis pnémonisi gorullr, ancak virls pnémonilerinin Ugte
birinde ek etken olarak bakteriler de bulunur (10,29).
Etkenin bir bakteri oldugu yéniinde bir bulgu yoksa; 6ksi-
rik, hapsirk, burun tikanmasi, burun akintisi, ses kisiklgi,
konjonktivit gibi virls enfeksiyonu bulgulari varsa ve aile
hekime kolay ulasabilecekse antibiyotik kullanimi gerek-
mez (6,10). Bu hastalarda yalnizca fizyolojik serum burun
damlasi ve ates dusUricUlerle destek tedavisi verilir.

Uc ay - bes yas arasindaki ¢cocuklarda pnémonilerde
en sik rastlanan bakteriler S. pneuemoniae ve H. influen-
zae tip b’dir (6,16). Her iki etkene karsi gelistirilen proteine
bagh (konjuge) asilarin ulusal bagisiklama cizelgemizde
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yer aliyor olmasi, yakin gelecekte bu etkenlerle enfeksi-
yon sikhgini azaltacaktir. Solunum sikintisi olmayan has-
talar ayaktan tedavi edilir. ik segcilecek ilag, ayaktan
tedavide amoksisilin, hastanede tedavide ampisilin olabi-
lir. Anafilaksi (1. tip) disi penisilin asinduyarhidi éykusu
varsa sefdinir, anafilaksi 6ykisl olan hastalarda klindami-
sin ya da makrolit kullanilabilir (15,16,24). Bu yas kiime-
sinde M. pneumoniae ve C. pneumoniae daha az goérilen
etkenlerdir (7).

Tedaviye yanitsizlik, plevra sivi birikimi gibi bir artsorun
varligini ya da etkenin penisiline direngli S. pneumoniae
ya da metisiline direngli S. aureus oldugunu dustndirr.
Bu durumda tedavide klindamisin ya da bir glikopeptit yer
almaldir (15).

a. Ayaktan izlenen li¢ ay-bes yas arasindaki cocuklar

Cekilme ve diger solunum sikintisi bulgularn yoksa
hasta ayaktan tedavi edilebilir. Onde gelen olasi etkenler
S. pneumoniae ve H. influenzae tip b’dir. Tedavide agiz
yoluyla amoksisilin (40-50 mg/kg/giin, 8 saat arayla) kul-
lanimi uygundur (10,27,30).

b. Hastanede izlenen ii¢ ay- bes yas arasindaki

cocuklar

Yatirilarak hastanede izlemi diigindlen tg ay - bes yas
arasindaki hastalarda, virlis enfeksiyonuyla uyumlu Ust ya
da alt solunum yolu bulgular varsa; lober, lobdler infiltras-
yon ya da plevra sivi birikimi yoksa, hasta antibiyotik
veriimeksizin dikkatle izlenebilir (26).

Cekilme ya da diger solunum sikintisi bulgulari nede-
niyle, yatirilarak hastanede izlemi distnulen (¢ ay - bes
yas arasindaki hastalarda, lober, lobller infiltrasyon ya da
plevra sivi birikimi yoksa, S. pneumoniae ya da H. influ-
enzae tip b pnémonisi agisindan; toplardamar yoluyla
ampisilin (200 mg/kg/gln, 6 saat arayla) kullanimi uygun-
dur (6,8,22).

II.C- Yogun bakim biriminde izlenen li¢ hafta - li¢

ay ve ¢ ay-bes yas arasindaki cocuklar

Atesli, ‘septik’ gérinimli, dolasim bozuklugu, hipok-
semiye bagh biling degisikligi, solunum sikintisi, hipokse-
minin belirgin oldugu ya da lober, lobller infiltrasyon,
plevra sivi birikimi olan t¢ hafta - bes yas arasindaki pné-
monili (yogun bakim izlemi gerektiren) hastada, S. pneu-
moniae, beta-laktamaz Ureten H. influenzae tip b ve daha
disik oranda da olsa S. aureus olasiliklar gbéz 6niine
alinarak, toplardamar yoluyla ampisilin-sulbaktam (200
mg/kg/gln, 6 saat arayla) (7), sefuroksim sodyum (150
mg/kg/gln, 8 saat arayla) (29) ya da sefotaksim (200 mg/
kg/giin, 6 saat arayla) (6) baslanmalidir.

Kan ya da plevra sivisinda metisiline direngli S. aureus
Urediginde vankomisin -ya da teikoplanin- kullaniimahdir
(6). Sepsise iligkin belirtiler, akcigerde infiltrasyon ya da
blylk plevra sivisi olan ¢ocuklarda, metisiline direncgli S.
aureus olasiligindan 6tiru glikopeptit kullanimi distintle-
bilir; ama glikopeptit kullanimi, kesinlikle tedavinin kalip-
lasmis bir pargasi olmamalidir (8).

lll- Bes yasindan biyiik cocuklar

Bes yasindan biyUk cocuklarda en sik karsilasilan
pndémoni etkenleri M. pneumoniae ve C. pneumoniae’dir;
ayaktan tedavide ilk secilecek ilag makrolitlerdir (22).
Sekiz yasindan biyik ya da makrolit alerjisi olanlarda
doksisiklin kullanilabilir (16). Makrolitler bu yas kiimesin-
de sik rastlanan diger bir pnédmoni etkeni olan S.
pneumoniae’ye de etkilidir, ancak pnémokok kdkenlerinin
yaklasik yarisinda makrolit direnci vardir. Bu durum ek
olarak amino-penisilin ya da sefalosporin kullanimi gerek-
tirebilir (8).

S. aureus genelde agir pndmoni olusturdugundan kli-
nik durumun S. aureus pnémonisi distindiirmedigi hasta-
larda, baslangicta ampisilin-sulbaktam, amoksisilin-
klavilanik asit, birinci kusak sefalosporinler, sefuroksim
ve sefdinir gibi, stafilokok karsiti etkisi belirgin antibiyotik-
lerin kullanimi uygun olmayacaktir. Bu ilaglar daha ¢ok
yogun bakim birimlerinde izlenen agir pnémoni hastalari
icin dusundlimelidir.

a. Ayaktan izlenen bes yasindan biiyiik ¢ocuklar

Bes yasindan blylk, cekiime ya da diger solunum
sikintisi bulgularn olmayan pn&émonili ¢ocuklarda olasi
etkenler M. pneumoniae, S. pneumoniae ve C.
pneumoniae’dir. Tedavide agiz yoluyla makrolit; eritromi-
sin (30-40 mg/kg/glin, 6 saat arayla, 7-10 glin), azitromi-
sin (ilk gin 10 mg/kg, sonraki 4 giin 5 mg/kg, giinde tek
doz) -ya da klaritromisin (15 mg/kg/gin, 12 saat arayla,
7-10 glin)- verilebilir (6,8,22).

Toplumda pnémokoklarda makrolit direnci ylksekse;
ek olarak amoksisilin (40-50 mg/kg/gtin) ya da fenoksi-
metil penisilin (40-50 bin U/kg/glin) kullanilabilir (27,29).

b. Hastanede izlenen bes yasindan biiyiik cocuklar

Solunum sikintisi ya da hipoksemi varsa; lober, lobuler
infiltrasyon ve plevra sivi birikimi yoksa, olasi etkenler M.
pneumoniae ve S. pneumoniae’dir. Tedavide adiz ya da
toplardamar yoluyla makrolit; eritromisin (30-40 mg/kg/
glin, 6 saat arayla, 7-10 glin), azitromisin (ilk giin 10 mg/
kg, sonraki 4 giin 5 mg/kg, glinde tek doz) -ya da klarit-
romisin (15 mg/kg/gin, 12 saat arayla, 7-10 glin)- ve
bakteri enfeksiyonu olasii§i ylksekse (ates, titreme,
akyuvar artimi) ek olarak toplardamar yoluyla ampisilin
(200 mg/kg/giin, 6 saat arayla) ya da kristalize penisilin
(100-250 bin U/kg/gln, 4-6 saat arayla) kullanilir (6,8,22).

c. Yogun bakim biriminde izlenen bes yasindan

blyuk ¢cocuklar

‘Septik’ goériinUm, dolasim bozuklugu, hipoksemiye
bagh biling degisikligi, alveoler infiltrasyon ya da bulyik
plevra sivi birikimi varsa olasi etkenler, S. pneumoniae, S.
aureus ya da M. pneumoniae’dir. Tedavide sefuroksim sod-
yum (150 mg/kg/giin, 8 saat arayla) (29), ampisilin-sulbaktam
(200 mg/kg/gln, 6 saat arayla) (7) ya da sefotaksim (200
mg/kg/giin, 6 saat arayla) (6) kullanimi uygundur.

Ek olarak ya da yanit alinamadiginda eklenerek agiz ya
da toplardamar yoluyla makrolit; eritromisin (30-40 mg/
kg/glin, 6 saat arayla, 7-10 gln), azitromisin (ilk giin 10
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mg/kg, sonraki 4 giin 5 mg/kg, giinde tek doz) -ya da
klaritromisin (15 mg/kg/giin, 12 saat arayla, 7-10 gln)-
baslanabilir (6,8,22).

Kan ya da plevra sivisinda metisiline direngli S. aureus
Urediginde vankomisin -ya da teikoplanin- kullaniimahdir
(6). Sepsise iligkin belirtiler, akcigerde infiltrasyon ya da
blyUlk plevra sivisi olan ¢ocuklarda, metisiline direncgli S.
aureus olasiligindan 6tirt vankomisin -ya da teikoplanin-
kullanimi disindlebilir; ama glikopeptit kullanimi, kesin-
likle, baslangictaki antibiyotik se¢iminin kurallagsmis bir
parcasi olmamalidir (8).

Korunma

Cocuklarin pnémoniden korunmasinda aile ve toplum
egitimi onemlidir. Aileler temizlik kurallar, anne sitd, asi-
lama, beslenme, vitamin destegi, sigaranin zararlari, ev,
tasit ve toplu yasam ortamlarinda sigara i¢ilmemesi, has-
taligin fark edilmesi ve izlemi konusunda egitiimelidir (5).

Basta bogmaca, H. influenzae tip b, kizamik ve pné-
mokok asllari olmak Uzere, ulusal bagisiklama ¢gizelgesin-
deki asilarin toplumsal uygulanma orani %90’ agsmalidir.
Bes yasindan kiigtik bitiin cocuklara proteine bagl pno-
mokok asisinin yapilmasi énerilmelidir. Agir pndémokok
hastaligi acisindan risk altindaki siiregen akciger, bdbrek,
metabolizma, kalp hastaligi ya da dalak islev bozuklugu,
orak hiicre anemisi, beyin-omurilik sivisi kacagi, bagisik-
sal baskilanmasi olan, dalagi olmayan ya da bagisiklik
baskilayicli ilag kullanan ¢ocuklara yasa uygun olarak pro-
teine bagh ve polisakkarit pnémokok asilari yapiimalidir.
Risk altinda olanlara ve uzun sire aspirin tedavisi alanlara
yillik grip asilasi yapilmasi da dnerilmelidir (1,5).
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Ozet

Bronsiyolit, st gocuklugu déneminde en sik hastane-
ye basvuru nedenlerinden biridir. Bir yasindan kicik
cocuklarin %3’U bronsiyolit nedeni ile hastaneye yati-
riimaktadir. Respiratuar sinsisyal viriis en sik bronsiyo-
lit etkeni olmakla birlikte, teknolojik gelismelere paralel
olarak basta human metapneumovirus olmak Uzere
yeni etiyolojik ajanlar tanimlanmistir. Bronsiyolit immin
yetmezlik, bronkopulmoner displazi veya konjenital
kalp hastaligi olan ¢ocuklarda morbidite ve mortaliteyi
arttirmaktadir. Bronsiyolit saglikll cocuklarda da ciddi
morbiditelere neden olmaktadir. Akut bronsiyolit tanisi
oyki ve fizik muayene ile konulmaktadir. Viral testler de
dahil olmak Uzere diger tanisal testlerin tani ve klinik
seyir Uzerine etkileri kisithidir. Oksijenizayon ve hidras-
yonun saglanmasi temel tedavi yaklasimi olup, bron-
kodilatatorler, kortikosteroidler ve rasemik epinefrin
tedavilerinin akut bronsiyolit tedavisinde etkisinin
yetersiz oldugu gdésterilmistir. Hastalik siddeti deger-
lendiriimesi, hastaneye yatis endikasyonlari ve tedavi
yaklagimlan ile genis kapsamli randomize kontrolli
calismalara ihtiyac duyulmaktadir. RSV enfeksiyonla-
rindan korunmada, yiksek risk grubunda palivizumab
profilaksisinin (human, monoklonal anti-RSV antikoru)
etkili oldugu gdsterilmistir. Palivizumab profilaksisinin
ozellikle 32 gestasyon haftasindan énce dogan, meka-
nik ventilasyon ihtiyaci olan sit ¢gocuklarinda ve konje-
nital kalp hastaligi olan siit ¢cocuklarinda etkili oldugu
gOsterilmigtir. Daha etkili nétralizan Anti-RSV antikorla-
rn (motavizumab) ve RSV enfeksiyonuna ydnelik agsi
calismalar devam etmektedir.

(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 61-4)
Anahtar kelimeler: Bronsiyolit, respiratuar sinsisyal
virls, palivizumab

Summary

Bronchiolitis is a potentially life-threatening respiratory
condition and the commonest reason for hospital
admission in infancy. Up to 3% of all children in their
first year of life are hospitalized with bronchiolitis. The
respiratory syncytial virus accounts for most cases of
bronchiolitis, however, new virus isolation techniques
have led to the discovery of previously unrecognized
viruses, including the human metapneumovirus.
Bronchiolitis is associated with significant morbidity
among healthy young children. Infants with underlying
medical conditions, such as immunodeficiency,
bronchopulmonary dysplasia and congenital heart
disease, are at risk of severe progress and death.
Diagnosis of acute bronchiolitis based on history and
clinical findings. Diagnostic interventions have little
effect on clinical outcome including routine viral tests.
Supportive therapy (hydration and oxygenization)
remains the mainstay of management with limited or
no evidence of benefit for most other pharmacological
treatmentsincludingbronchodilatators, corticosteroids,
and rasemic epinephrine. Further, larger, high quality
randomized controlled clinical studies are needed to
clarify assessment of disease severity, criteria for
hospital admission, and therapeutic options.
Prevention of severe RSV-associated bronchiolitis has
been achieved in high-risk infants by passive
administration of the humanized monoclonal anti-
RSV-F antibody, palivizumab. Recent studies showed
potential efficacy of palivizumab prophylaxis in infants
which was born at <32 weeks and required mechanical
ventilation as well as children with congenital heart
disease. Development of more potent anti-RSV
neutralizing antibodies like motavizumab, is underway,
and vaccine development continues to progress

(J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 61-4)

Key words: Bronchiolitis, respiratory syncytial virus,
palivizumab
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Bronsiyolit; patolojik bir tanimlama olmakla birlikte, sik-
Iikla iki yasindan kigik cocuklarda viral etkenlerin neden
oldugu, soguk alginligi ve hafif ates ile baglayan, ginler ice-
risinde OksUrik, takipne, havalanma artisi, retraksiyonlar,
yaygin ral ve/veya higilti (wheezing) ile seyreden klinik tablo-
yu tanimlamaktadir. Bir yasin altindaki ¢ocuklarin %2-3’U
akut nedeni ile hastaneye yatinimaktadir (1-2). Amerika
Birlesik Devletleri’nde bir yasin altindaki ¢cocuklarda bronsi-
yolite bagh hastaneye yatis maliyetinin 700 milyon dolar
dlizeyinde oldugu diistinilmektedir (3). Alti haftadan kiigik
sut cocuklarn, prematirite, bronkopulmoner displazi, konje-
nital kalp hastalidi, nérolojik hastaliklar ve immin yetmezlik
varligi bronsiyolit icin yliksek riskli grup olarak tanimlanmak-
tadir. Bu hastalik gruplarinda risk artiginin nedeni tam olarak
aydinlatilamamis olup, enfeksiyon etkenine bozulmus fizyo-
lojik ve immunolojik yanitin etkili oldugu éne surtimustir.
Siklikla bir yas altinda olmak birlikte 6zellikle diistik sosyoe-
konomik seviyesi olan ailelerde, kalaballk yasam kosullari
olan, sigara dumanina maruz kalan ve anne siti almayan
bebeklerde daha sik gorilir. Hastallk erkek cocuklarinda
daha sik gortlmektedir (1-2).

Etiyoloji

En sik etken respiratory syncytial virus (RSV)’dir (%40-80).
Daha az siklikla parainfluenzae, influenzae, adenovirus ve
human metapneumovirus (HPMV) de hastaliga neden
olmaktadir. Diger etkenler Mycoplasma, Chlamydia,
Ureaplasma, ve Pneumocystis tlrleridir. Bronsiyolit olgulari-
nin %20’sinde birden fazla virlis saptanabilmektedir (1,4-5).
RSV bronsiyoliti 6zellikle kis aylarinda ve ilkbahar basinda
pik yapar. HPMV enfeksiyonu da mevsimsel dzellik gbster-
mekte olup, RSV ile hemen hemen ayni zamanlarda ya da
biraz daha ge¢ baslamaktadir (6).

Klinik Bulgular

Bronsiyolit tanisi, genellikle RSV enfeksiyonlarinin sik
goruldugu kis ve ilkbahar aylarinda, éyku ve fizik muayene
bulgular ile konulabilmektedir. Rutin viral testler énerilme-
mektedir (2). Bordley ve ark. (7) bronsiyolit tanimlamasinda-
ki yaklasimlar ile ilgili sistemik meta-analizde; hastalarin kli-
nik tanimlanmasinin 60 calismada “bronsiyolit ile uyumlu
belirti ve bulgulan olan infantlar” diye yapildigini géstermis-
lerdir. RSV bronsiyolitinde, ilk bulgular burun akintisi, 6ksu-
ruk ve hafif ates gibi Ust solunum yolu enfeksiyonu seklinde
baslar. Bir iki giin igerisinde bunu hisiltili solunum, éksuruk,
solunum sayisinda artis ve goguiste retraksiyonlar izler. Higilti
en belirgin bulgudur. Huzursuzluk, beslenme glcligi ve
kusma gdzlenebilir. Fizik muayenede solunum sayisi artmig-
tir, tasikardi vardir. Vicut isisi normal olabilecegi gibi ylksek
ates de gorilebilir. Konjunktivit, otit ve farenjit de bazi has-
talarda eslik edebilir. Dinlemekle akcigerlerde ekspiryumda
uzama, sibilan ronkus ve raller duyulabilir. Agir vakalarda
siyanoz ve apne gorilebilir. Karaciger kosta kenarini genel-

likle geger, bu bulgu akcigerlerdeki asin havalanmaya ya da
kalp yetmezligine bagl olabilir (1-2).

HPMV kigik cocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonla-
rnin %3-12’sinden sorumlu bulunmustur (6,8). Klinik bulgu-
lar ve hastalik seyri RSV ile benzerlik gdstermekte ancak
nazofarenkste daha az belirgin inflamatuar degisikliklere
neden olmaktadir (6,9). HPMV’Un tek sistemik bulgusu ateg
olup, alt solunum yolu disindaki sistemlerde bulguya rast-
lanmamaktadir. ilk enfeksiyonun klinik seyri agirdir (10). RSV
ve HPMV birlikte oldugunda daha ciddi enfeksiyona neden
olmaktadir (5).

Tani

Bronsiyolit stiphesi ile bagvuran bir gcocukta ilk bakilacak
parametre oksimetre ile 6lgllen oksijen sattirasyonudur (1).
Beyaz kire sayisi normal ya da lenfosit hakimiyetinde hafif
ylksek olabilir. Radyolojik olarak her iki akcigerde havalan-
ma fazlaligl, (kostalarin paralel hale gelmesi, diyaframda
dizlesme, mediasten ve kalp alaninda kii¢llme, yan grafide
retrosternal aralikta artig), peribrongiyal infiltrasyonlar ve
atelektaziler gorilebili. Sekonder bakteriyel enfeksiyonlara
bagll yama tarzinda konsolidasyon gérilebilir (1-2).

RSV enfeksiyonu igin hizli testlerin kullaniimasinin uygun-
suz antibiyotik kullanimini engelledigi gdsterilmistir (11). Bu
ornekler icin nazofarengeal drneklerin tercih edilmesi 6neril-
mektedir. Hizl antijen testlerinin sensitivitesi %80-90°dir (7).
RSV enfeksiyonunu hizl testler ile tanimlamanin, hastalarin
belirlenmesi ve izolasyonu igin de yarar saglayacagi disu-
nilmus, ancak RSV saptanan olgularin izolasyonu konusun-
da kesin bir fikir birligine vanlamamistir.

Klinik Seyir ve Prognoz

Hastallk siddetinin degerlendiriimesi icin hastanin genel
durumunu, dakikadaki solunum ve nabiz sayisini ve retrak-
siyon varligini dikkate alan bir siniflandirma kullanilir.
Siniflandirma i¢in hastanin oksijen sattirasyonu ve oksijen
satlrasyonunu %93’Un Uzerinde tutabilmek igin gerekli
oksijen ylizdesi (FiO2) diizeyi de kaydedilir (1,2,12). Ug
aydan kucguk bebeklerin, 34 haftadan kicik dogan ve 1
yasin altinda olan prematire bebeklerin, hastallk siddeti
orta-agir olarak degerlendirilen hastalarin hastaneye sevk
edilmeleri dnerilmektedir. Toksik gérinimu olan, oral alimi
yeterli olmayan, agir bronsiyolit olarak degerlendirilen, altta
yatan kardiyopulmoner hastalk, immin yetersizligi olan
olgularin, 35 haftadan kiicik dogan bebeklerin ve 3 aydan
kicUk bebeklerin hastaneye yatirilarak takip ve tedavi edil-
meleri 6nerilmektedir (1-2).

Genellikle hastalik hafif veya orta siddette gecirilir.
Hastallk semptomlan iki (¢ gln icinde giderek artar, yedi
gln icerisinde azalir, 8ksirik haftalarca devam edebilir. Akut
bronsiyolitte en sik komplikasyonlardan biri otitis media’dir
(%16-50) (8,13). Ozellikle solunum sikintisi olan kiigik
bebeklerde kulak muayenesinin yeterli yapilamayisi bu
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komplikasyonun sikliginin daha da yiksek olabilecegini
dustndiirmektedir (1). Akut bronsiyolitin komplikasyonlari;
solunum yetmezligi, hipoksi ve hiperkapniye bagl santral
sinir sistemi bulgular, uygunsuz ADH salinimi, miyokardit,
ensefalopati, elektrolit imbalansi, konvilziyon ve bronsiyoli-
tis obliteranstir (1,2). Apne, bronsiyolitli olgularda sik karsila-
sllan komplikasyonlardan biri olup, hastaneye basvuran
olgularin %8’inde, yodun bakim initesinde takip edilen
olgularin %20’sinde tanimlanmigtir (14,15).

RSV enfeksiyonlari sonrasi akut bronsiyolitin normal sey-
rinden farkl olarak 1-2 haftadan uzun sureyle hisilti stirebilir.
Akut bronsiyolit sonrasi havayolu hiperreaktivitesinin
%60’lara varan oranlarda oldugu bildiriimisti. Havayolu
hiperreaktivitesi gelismesinde risk faktorleri; ailede astim ve/
veya allerji 6ykusu, bronsiyolitin ilk epizodunun uzun ve sid-
detli olmasi, yiksek titrede RSV spesifik IgE saptanmasi,
cocugun solunum yollarinin dogustan dar olmasi ve pasif
sigara iciciligi seklinde siralanabilir. Ugten fazla bronsiyolit
ata@i geciren cocuklarda ailede atopi ve/veya allerji Oykusi
varsa hasta astim yoéninden degerlendiriimelidir (4).
Epidemiyolojik calismalar, ailede atopi Oykist olmadidi
halde tekrarlayan bronsiyolit dykist olan ¢ocuklarda astim
gorildigini gostermistir.

Bronsiyolit ile iligkili mortalite nadir olup ABD’inde 100.000
canl dogumda 2 olarak bildirilmigtir. Olim nedenleri olarak;
apne, dekompanse solunumsal asidoz ve ciddi dehidratas-
yon sayilabilir. Mortalite ile iligkili risk faktorleri arasinda;
dusik dogum agirhdi, 5. dakika Apgar skorunun disik
olmasi, anne yasinin kictk olmasi, evlilik disi gocuk sahibi
olma ve gebelikte sigara icilmesi gdsterilmistir (16).

Tedavi

Akut brongiyolit tedavi yaklagimlan Ulkeler arasinda hatta
ayni Ulke icerisindeki merkezler arasinda bile farkliliklar gés-
termektedir. Kanita dayall, randomize kontrolli ¢alismalar
sonucunda olusturulmus uzlasi sonuglar bulunmamaktadir.
Bronkodilatatdrler akut bronsiyolit tedavisinde en sik kulla-
nilan ilag grubu olmakla birlikte; Cochrane derlemesinde,
bronkodilatatérlerin klinik skorlama Gzerine olumlu etkisinin
oldugu sdylenmis, ancak ¢alisma grubundaki bazi hastala-
rin tekrarlayan hisiltisi olan bebekler olmasi nedeni ile gercek
sonuglar yansitmadigi, bronkodilatatér tedavinin oksijen
satlrasyonunu dizeltme, hastaneye yatisi engelleme ve
hastaneden cikmayi kolaylastirmada iyilestirici etkisinin
olmadigi gésterilmistir (17). Inhale rasemik epinefrinin kisa
sureli iyilestirici etkisinin oldugu, acil poliklinikten daha
cabuk taburculuga yol actigi, ancak daha sonraki klinik skor,
oksijenizasyon, hastaneye yatis ihtiyaci, hastanede yatis
sliresi, relaps orani {izerine Ustunligu olmadidi gosterildigin-
den rutin kullanimi énerilmemektedir (18). Ulkemizde rase-
mik epinefrin bulunmamaktadir, yerine nebulizatér ile adre-
nalin (L-epinefrin) verilebilir ancak tasikardi, aritmi ve hiper-
tansiyona yol acabileceginden kullanimi genellikle énerilme-
mektedir (4). Akut brongiyolit tedavisinde sistemik veya

inhale kortikosteroidlerin kisa ve uzun dénemli sonuglar
Uzerine iyilestirici etkisinin olmadigi saptanmisti. RSV’e
bagl alt solunum yolu enfeksiyonu olup mekanik ventilas-
yon ihtiyaci olan ¢ocuklarda yapilan randomize kontrolll bir
calismada deksametazon kullaniminin klinik seyir Gzerine
etkisinin olmadigi gdsterilmistir (1,19). inhale ribavirin teda-
visinin, RSV bronsiyolitli entlibe infantlarda ventilatérde kalis
sUresini kisalttigi, ancak mortalite Uizerine etkisi olmadigi
gosterilmistir (20). Ozel bir nebulizatér ile verilen inhale riba-
virin tlkemizde bulunmamaktadir. inhale ribavirinin kullani-
miyla ilgili olarak glvenlik ve maliyet ile ilgili daha genis
calismalara ihtiyac duyulmaktadir.

Akut bronsiyolit tedavisinde temel prensip oksijenizas-
yon ve hidrasyonun saglanmasidir. Oksijen satlirasyonunun
%93’Un Uzerinde tutulmasi dnerilimektedir. Nemlendirilmis
oksijen nazal kantlle (maksimum akim hizi 2 L/dakika) ya da
maske ile (minimum akim hizi 4 L/dakika) verilebilir. Tolere
edildigi strece beslenmeye -6zellikle anne siti- devam
edilmesi 6nerilmektedir. Aspirasyon riski olan durumlarda
intarevéz hidrasyon saglanmali, bulgular ortadan kalkar
kalkmaz oral beslenmeye baslanmalidir (1,2,4). Akut bronsi-
yolit tedavisinde antibiyotikler rutin olarak 6nerilmemekte
olup, sekonder bakteriyel enfeksiyonu disindiren olgular-
da (toksik gérinim, ylksek ates, I6kositoz, sola kayma,
radyolojik incelmede konsolidasyon varlidi) veriimesi oneril-
mektedir. Buhar tedavisi, 6ksurik suruplar ve gégus fizyo-
terapisinin de tedavide etkinliginin olmadigi gosterilmistir.

Sonug olarak akut bronsiyolit tedavisinde yaklasimin has-
tanin klinik 6zelliklerine gére diizenlenmesi ve hastalik sidde-
tine goére degerlendirimesi dnerilmektedir. Hafif bronsiyolitli
olgularda tedavi evde uygulanabilir. Aileye hastaneye basvu-
ru gerektirecek kosullar hakkinda bilgi verilmesi, basta anne
st olmak Uzere beslenmeye devam edilmesi 6nerilmekte-
dir. Antibiyotik, antihistaminik, buhar tedavisi, oral dekonjes-
tanlar ve nazal vazokonstriktérlerin tedavide etkisi yoktur.
Salbutamol slispansiyonun iyilestirici etkisinin bulunmadigi
gosterilmigtir. Orta dereceli bronsiyolit olgularinda hastaneye
yatis gerekebilir. Oksijen destegi verilir, monitorizasyon sag-
lanir, oral alamayacak durumda olan hastalara IV sivi destegi
baslanr. Hasta komplikasyonlar agisindan izlenir, higiltisi
varsa inhale salbutamol veya epinefrin denenebilir. Tedavi
yanitina gére hastaneye yatis ya da evde takip dnerilebilir.
Agir bronsiyolitli olgularin yogun bakim Unitelerinde takibi
dnerilir. inhale salbutamol, inhale epinefrin ve sistemik pred-
nizolon denenebilir. Slirfaktan tedavisi hastanin klinik bulgu-
lan ile degerlendirimelidir. Mekanik ventilatdr ihtiyaci olan
agir bronsiyolitli olgularda strfaktan replasmani ile ventilatér
ve yogun bakimda kalis slresini kisaltmistir (2,4).

Akut bronsiyolit tedavisinde yapilan ¢alismalarda inhale
NO, A vitamini, eritropoetin, intravenéz immunoglobulin,
rekombinant human DNAse, montelukast, klaritromisin,
Heliox (helyum oksijen karisimi) tedavilerinin klinik etkinligi
ile ilgili somut veri yoktur. Bunlar disinda 6zellikle RSV enfek-
siyonlan i¢in hastallk bulgularinin baslangic déneminde
etkili olabilecek yeni antiviral ilaglar icin ¢alismalar devam
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etmektedir. SIRNA alaninda yapilan galismalarda &zellikle
RSV NS1, B, N, ve L genlerine karsi ajanlar ile ilgili preklinik
calismalar devam etmektedir (21,22).

Korunma

Kapall ortamlarda sigara iciminin engellenmesi, el yika-
ma ve maske kullaniimasi aile bireyleri ve hastane ¢alisan-
lannin uymasi gerekli énemli korunma kosullaridir. RSV
enfeksiyonlarindan korunmada en dnemli gelisme palivizu-
mab (human, monoklonal) tedavisinin uygulamaya ge¢gme-
sidir. Son yillarda yapilan calismalarda secilmis vakalarda
palivizumab profilaksisinin maliyet-etkin oldugu bildirilmigtir
(1). Joffe ve ark. (23) 32. gestasyon haftasinda veya daha
oncesinde dogan, uzun sire oksijen tedavisine ihtiyag
duyan, Ekim-Kasim aylarinda taburcu edilen hastalarda
palivizumab profilaksisinin RSV enfeksiyonuna bagl hasta-
neye basvuru sikliginda azalma sagladigi ve maliyet-etkin
oldugunu gostermislerdir. Konjenital kalp hastaligi en sik
karsilasilan konjenital malformasyonlardan olup, palivuzu-
mab profilaksisinin konjenital kalp hastaligi olan ¢cocuklarda
RSV enfeksiyonlarina bagli hastaneye yatislarinda %45 ora-
ninda azalma sagladigi gosterilmistir (24). Amerikan Pediatri
Akademisi ciddi konjenital kalp hastaligi olan bebeklerde
palivizumab profilaksisi dnermektedir (1,2).

Motavizumab, ylksek risk grubunda RSV infeksiyon-
larindan korunmada kullanilmasi planlanan yeni kusak,
human monoklonal antikorudur. Motavizumab, RSV’nin
hiicreler arasinda invazyonundan sorumlu RSV flizyon (F)
proteinin A antijenik bdlgesindeki epitopa yonelik olarak
gelistiriimistir. Motavizumab, palivizumab’dan yapisal ola-
rak 13 amino asit farkl olup, in vitro olarak 20 kat daha
potent oldugu ve daha disik dozlarda bile etkisinin
devam ettigi gdsterilmistir. Motavizumab ile yapilan Faz 3
klinik calismalarinda RSV’ye bagl hastaneye yatis sayi-
sinda ve RSV ile iligkili alt solunum yolu infeksiyonlarinda
palivizumaba Ustin oldugu goésterilmistir (25).

RSV bronsiyolitine bagdh ciddi klinik tablolar, hastaligin risk
grubunu olusturan; disik gestayon haftasinda ve disik
dogum agirlikh yenidoganlarnin uzun sureli mekanik ventilas-
yon desteginde yasam stresinin uzamasi, benzer sekilde
ciddi konjenital kalp hastaliklarinin prognozundaki gelismeler,
potansiyel RSV asisi gerekliligini gostermektedir. RSV geno-
munda anahtar rol oynayan bazi noktalarin modifikasyonu
(6rnegin NS 1 delesyonu) yakin gelecekteki asi aday mole-
kulleri arasinda yer almaktadir. Ancak yakin gelecekte takvi-
me girebilecek bir RSV asisi bulunmamaktadir (1).
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Ozet

Staphylococcus aureus bakteremi, enfektif endokardit,
osteomiyelit, artrit, selllit ve pndédmoni gibi ciddi ve
hayati tehdit eden enfeksiyonlarda hem hastane hem
toplum kaynakl olanlarin en &énemli nedenlerinden
biridir. Metisilin direncli S. aureus (MRSA) oksasilin
minimum inhibitér konsantrasyon (MIC) >4 mcg/mL
olarak tanimlanir ve bitlin diinyada hem toplum kay-
nakli hem de saglik bakimi iligkili enfeksiyonlarda gide-
rek artan oranda goérllir. Cocuklarda 6zellikle hayati
tehdit eden invazif MRSA enfeksiyonlarinda vankomi-
sin segilecek tedavidir. Toplum kaynaklh MRSA suslari-
nin  bir bdlimdi klindamisin ve trimethoprim-
sulphametoksazol (TMP-SMX) duyarlidir. MRSA kolo-
nizasyon ve enfeksiyon prevelansinin yiksek (>%10)
oldugu ve klindamisin diren¢ prevelansinin dusiik oldu-
gu (<%10) klindamisin ampirik tedavide kullanilabilir.
Vankomisin orta diizeyde duyarh oldugu S. aureus
(VISA) vankomisin MIC diizeyi 4-8 mg/ml ve vankomi-
sin direncli S. aureus (VRSA) MIC dizeyi >16 mg/ml
olarak tanimlanir. ViSA suslan linezolid, kloramfenikol,
gentamisin, rifampisin, TMP-SMX ve tetrasikline degi-
sen derecelerde duyarlilik gésterebilir. VISA ve VRSA
suslar genellikle linezolid, quinopristin/dalfopristin ve
daptomisine duyarll bulunmustur ancak ¢ocuklardaki
quinopristin/dalfopristin ve daptomisin konusundaki
klinik deneyim kisithidir.

(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 65-9)

Anahtar kelimeler: Direncli gram pozitif enfeksiyon-
lar, tedavi, MRSA, VISA, VRSA

Summary

Staphylococcus aureus is a leading cause of both
community and hospital acquired severe and life
threatening infections such as bacteremia, infective
endocarditis, osteomyelitis, arthritis, cellulitis, and
pneumonia. Methicillin resistant S. aureus (MRSA) is
defined as oxacillin minimum inhibitory concentration
(MIC) >4 mcg/mL, and has increased in prevalence
worldwide as both a healthcare-associated and a
community-associated pathogen. Vancomycin is the
treatment of choice for all invasive MRSA infections
especially in life threatening ones in children. A
number of community associated MRSA isolates
remain susceptible to clindamycin and trimethoprim/
sulphametoxazole (TMP-SMX). In communities the
prevalence of MRSA colonization and infection is high
(>10 percent) and the prevalence of clindamycin
resistance is low (<10 percent) clindamycin may be
used for empiric therapy.

Vancomycin intermediate S. aureus (VISA) is defined as
a vancomycin MIC 4 to 8 mcg/mL and vancomycin
resistant S. aureus (VRSA) MIC >16 mcg/mL. VISA
strains have variable susceptibility patterns to linezolid,
chloramphenicol, gentamycin, rifampin, TMP-SMX and
tetracycline. VISA and VRSA isolates have usually been
found susceptible to linezolid, quinopristin/dalfopristin
and daptomycin. However clinical experience of
quinopristin/dalfopristin and daptomycin in children are
limited. (J Pediatr Inf 2009; 3: (Supp! 1): 65-9)

Key words: Resistant gram positive infections,
therapy, MRSA, VISA, VRSA

Staphylococcus aureus’larda Direnc
Durumuna Genel Bakis:

S. aureus da metisilin resistansi MIC >4 mcg/
mL olarak tanimlanir. Oksasilin ve metisilin
direncli suglar bitlin betalaktamlara direnclidir
(Ceftobiprole harig). Amerikan Toraks Dernegi

(ATS), eriskinlerde ventilator iligkili pnédmoni (VIP)
de vankomisin esit konsantrasyonlarinin 15-20
mcg/mL olmasini énerir. Bu durum ézellikle van-
komisin MIC dizeyi blylk bir mcg/mL olan
suslar icin daha énemlidir.

Toplum kaynakl (TK) S. aureus enfeksiyonla-
rnda son yillarda metisilin direngli S. aureus
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(MRSA) orani giderek artmakta buna bagh olarak ampirik
tedavi yaklasimlari da degisebilmektedir. ABD de bir
calismada 2004 yilindan sonra toplum kaynaklh S. aureus
suslarinin %75 in fazlasinda MRSA saptanmistir (1,2). S.
aureus makrolid rezistansi iki farkl yolla gelisir. Birincisi,
Mef A geni tarafindan kodlanan atin pombasi mekaniz-
masi; ABD’de en sik direng tipi olup makrolitlere (14,15
karbon Uyeli) direnc gdsterir, bu direng mekanizmasinda
klindamisin veya streptogramin B’ye diren¢ gdzlenmez.
ikinci diren¢ mekanizmasi erm geni ile kodlanan hedef
ribozomal RNA degisimi yolu ile olur. Bu diren¢g mekaniz-
masl esas olarak hastane kaynakl (HK) MRSA enfeksi-
yonlarinda goérulir. Fakat TK MRSA enfeksiyonlarinin
%5-30 kadarinda karsimiza ¢ikabilir. Bu tip direncte mak-
rolit linkozamit (klindamisin gibi) ve streptogramin B
direnci vardir (MLS fenotipi) MSL (B) fenotipi ya yapisal
(constitutively) seklinde (eritromisin ve klindamisin bastan
olan direng) veya indiklenebilir direng seklinde olabilir. Bu
indlklenebilir direngte suslar invitro olarak makrolide
direncli ama klindamisine duyarl gértlebilir. Ancak hasta-
ya makrolit veya klindamisin verilmesiyle slre¢ icerisinde
klindamisin direnci indiklenir. Makrolit direnci klinik mik-
robiyoloji laboratuarlarinda saptanabilir (1-3). Makrolit
efliiks direnci (mef geni iligkili direng) eritromisin diskinin
etrafinda tam inhibisyon zonu gosterir. Yapisal MLS (B)
direnci eritromisin ve klindamisine tam direng gosterir.
indiiklenebilir MLS (B) fenotip direnci eritromisine tam
direnc zonu goésterir ama klindamisin disk zonu etrafinda
bulunt (iki disk arasinda; D zonu) bir inhibisyon zonu gos-
terir. indiiklenebilir MLS (B) direnci klindamisine direncli
olarak kabul edilmelidir (2,4).

MRSA’larda klindamisine yukarida belirtildigi Gzere
tedavi sirasinda direng gelisebilir (makrolit-linkozamit-
streptogramin B; MLS direnci) MLS direnci g&steren
MRSA suslari gogu standart kiltir yontemlerinde eritro-
misine direncli klindamisine duyarl gérulebilir. Fakat bu
durum D testi kullanarak gdsterilebili. Susun D zonu
pozitif ise klindamisin vermemek gerekir. Bu durum 6zel-
likle antibiyotigin yeterince temas edemedigi bolge enfek-
siyonu ve cok sayida bakterinin bulundugu enfeksiyonlar
icin daha 6nemlidir (5).

S. aureus’larda son yillarda vankomisin intermediate
(VISA) ve vankomisin direncli (VRSA) suslar gelismeye
baslamistir. VISA ve VRSA ile iliskili S. aureus vankomisin
direnci ve duyarlihgi 2006 yilinda klinik ve laboratuar stan-
dartlari enstitlisii tarafindan degistirilmistir (6,7). Buna
gbre vankomisin duyarll S. aureus; <2 mcg/mL (6nceki
kriter <4 mcg/mL), vankomisin intermediyet S. aureus
(VISA); 4-8 mcg/mL (6nceki 8-16 mcg/mL), vankomisin
direngli S. aureus (VRSA) >16 mcg/mL (6nceki 32 mcg/
mL) olarak belirlenmektedir. Vankomisin intermediyet ve
direncli S. aureus’lar ayni zamanda glikopeptit orta
dlizeyde duyarli veya direngli S. aureus olarak kabul edilir
(GISA veya ViSA) (8,9).

Riskli ve zor tedavi edilme riski olan olgularda uzun
sireli vankomisin kullanmak VISA igin risk faktérii olarak
kabul edilir. Ozellikle vankomisin tedavisi altinda kateter
veya benzeri enfekte materyaller oldugunda ViSA riskini
azaltmak icin enfekte materyalleri cikarmak 6zellikle 5nem-
lidir. MRSA tedavisinde bu yapilmadan, 6zellikle uzamig
kultUr pozitiflikleri devam ediyorsa vankomisinin kullanil-
maya devam edilmesi ViSA ve VRSA gelisimini uyarrr.

Cocuklardaki VISA enfeksiyonlarinda optimal tedavi
henliz tanimlanmamistir. Segilecek antibiyotikler invitro
duyarlilik testlerine gére verili. VISA suslar degisken
duyarlihk 6zelligi gdsterebilir; linezolid kloramfenikol, gen-
tamisin, rifampisin, TMP-SMX, tetrasiklin duyarl olabilir
(10). VISA suslari daptomisine veya quinupristin-
dalfopristine duyarl olabilir. Ancak g¢ocuklardaki klinik
deneyim kisithdir (11,12). VRSA suslari da genellikle line-
zolid quinupristin-dalfopristin ve daptomisine duyarli
bulunmustur. VRSA'lar bunlar disinda kultir antibiyog-
ramda baska ajanlara da duyarl ¢ikabilir ve tedavide bu
ajanlarin eklenmesi veya verilmesi dikkate alinabilir.

invazif MRSA, ViSA ve VRSA Tedavi Yaklasimi

Vankomisin

MRSA enfeksiyonlarinin tedavisinde vankomisin segcile-
cek ajandir. Vankomisin hlcre duvar sentezini inhibe eden
glikopeptid bir antibiyotiktir. Vankomisine alerjik olan veya
tolere edemeyen hastalara diger alternatifler (linezolid, qui-
nopiristin/dalfopristin veya daptomisin, hayati risk olmayan
enfeksiyonlarda eger duyarli ise TMP-SMX, klindamisin de
verilebilir) verilebilir. Gereken durumlarda gentamisin veya
rifampisin ile kombine tedavi verilebilir.

Vankomisin, 72 saatten uzun sire verildiginde serum
konsantrasyonun izlenmesi o6nerilir. Hayati tehdit eden
invazif enfeksiyonlarda (sepsis, MSS enfeksiyonlari,
endokardit gibi) veya ViSA suslarinda bir veya daha fazla
kombine ajanla (gentamisin, rifampisin gibi) kombine veri-
lebilir. Vankomisin MRSA da secilecek ajan olmasina
ragmen MSSA da betalaktamlardan daha az aktiftir. Bu
nedenle kiltir sonuglann MSSA'y1 gosterdigi taktirde
duyarl bir betalaktam verilmesi uygun olur (13-15).

Klindamisin

Klindamisin toplum kaynakli duyarli MRSA enfeksi-
yonlarinda (pnémoni, septikardit, osteomiyolit gibi) tedavi
verilebilir. Oral emilimi iyidir, bu nedenle gereken durum-
larda tedavi agizdan tamamlanabilir. Klindamisin hayati
tehdit etmeyen toplum kaynakli S. aureus enfeksiyonla-
rnda baslangi¢ ampirik tedavi se¢enegi olarak da verile-
bilir (toplumda MRSA kolonizasyon ve enfeksiyon orani
%10 unun Gzerinde ve klindamisin rezistansi %10 unun
altinda oldugu sirece). Klindamisin; toplumda yilksek
oranda (>%10) indiklenebilir klindamisin direnci saptan-
digi durumlarda tedavi basarisizligi riski nedeni ile ampirik
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tedavide verilmemelidir. Klindamisin ayrica ¢ok suslar
direncli oldugu icin riskli HK-MRSA enfeksiyonlarinda da
verilimemelidir (16-20).

TMP-SMX

TMP-SMX ciddi MRSA enfeksiyonlarinda ¢ocuklarda
ancak duyarli ise ve secilmis vakalarda verilebilir. Ancak
TMP-SMX hayati tehdit eden MRSA enfeksiyonlarinda
segilmemelidir. Randomize ve ciddi S. aureus enfeksiyon-
larini degerlendirildigi bir calismada TMP-SMX vankomi-
sinden daha az oranda bakteriyolojik kir saglamistir
(%86 ya %98) (21).

Linezolid

Linezolid bir oksazolidinon grubu antibiyotiktir, ribozo-
mal 50S baslangic kompleksine etki ederek bakteriyel
protein sentezini bozar. Baglanma yeri makrolitlerden
farkhdir. S. aureusa karsi bakteriyostatiktir. MRSA icin MIC
degeri 4 mg/mL dir. Erigkinlerde yapilmis randomize bir
calismada ciddi MRSA enfeksiyonlarinda vankomisine
benzer etkinlikte bulunmustur (22). Cocuklardaki dozu
erigkinlerden farklilik gdsterebilir. Farmokinetik bir calisma-
da cocuklarda (1-12 yas, ortalama 3 yas) 10 mg/kg 12
saatte bir iv veya oral doz sonrasi, pik ve esit konsantras-
yonlar 9.5 ve 0.8 mcg/mL bulunmustur (23). Bu dozlar (pik
dlizeyler) erigkinlerden (pik diizeyler; 18-20 mcg/mL ayni
dozlarda) daha distk bulunmustur. Linezolid kleriensi <11
yasta >12 yasa gore daha hizlidir. Bu nedenle <12 yasta
glnde U¢ kez 10 mg/kg/doz, >12 yasta ginde iki kez 10
mg/kg/doz verilir. Linezolid gocuklarda vankomisin kadar
etkili bulunmus ve daha iyi tolere edilmistir (24).

Linezolid ¢odu S. aureus suglari igin bakteriyostatiktir.
Cocuklarda ozellikle MRSA tarafindan olusturulan HK
pndmoni ve komplike deri enfeksiyonlari kullanim igin
FDA endikasyonu vardir (24,25). Linezolid kullanimi,
bebek ve ¢ocuklardaki vankomisin direngli veya vankomi-
sinin verilemedigi MRSA gibi gram pozitif enfeksiyonlarin
(vankomisin direncli Enterokok, MRSA, ViSA, VRSA,
MRSE, PRP ye baglh ciddi enfeksiyonlar) tedavisinde de
FDA tarafindan onayldir (26). <34 hafta prematurelere ilk
bir hafta 10 mg/kg/doz, glinde 2 kez, birinci haftadan
sonra 10 mg/kg/doz, giinde 3 kez verilmesi Onerilir (27).
Linezolid oral emilimi iyidir (biyoyararlanimi %100), prote-
ine baglanma orani yiksek degildir (%31), 2 saatten énce
plazma pik seviyesine ulagir, t1/2 si 4-6 saattir. MSS
(plazma diizeyinin %70’i) dahil dokulara dagimi iyidir
(28). Ciddi MRSA ve VRE enfeksiyonlarinda linezolidin
klinik etkinligi %73.3, mikrobiyolojik kir orani %82.4 ola-
rak bulunmustur (29,30). Linezolid ¢ocuklardaki ciddi ve
duyarll MRSA enfeksiyonlarinda vankomisine alternatiftir.
Gereken durumlarda (ViSA gibi) gentamisin veya rifampi-
sin ile kombine edilebilir. Gereken durumlarda ardisik
tedavi seklinde tedavi oral olarak tamamlanabilir (17). 12

yasin altindaki 321 MRSA’ll hastanede yatan ciddi enfek-
siyonlu ¢ocukta yapilan randomize bir galismada (gram
pozitif pnémoni, bakterimi veya komplike deri enfeksiyo-
nu olan) linezolid ve vankomisin verilmigtir. Linezolid ve
vankomisin igin klinik kiir orani benzer ve sirasiyla %79
ve %74 bulunmustur (24). Cocuklardaki bir bagka calis-
mada MRSA larda klinik kir sirasiyla %94 ve %90 bakte-
riyolojik kiir %88 ve %90 saptanmistir (31). Yenidoganlarda
yapilan bir ¢alismada linezolid iyi tolere edilmis ve resis-
tan gram pozitif enfeksiyonlarda vankomisin kadar etkili
bulunmustur (32). Linezolidin yan etkileri bulanti kusma
doékintl trombostepeni daha az siklikla da optik norit
ndropati ve metabolik asitoz bildirilmistir. Tedavi suresi 2
haftayl gecen durumlarda tam kan sayimi durumu deger-
lendirilmelidir (10).

Cocuklardaki baslica yan etkiler, ishal, kusma, bas
agrisi, transaminaz yuksekligi ve dékiuntl (%6-10), daha
nadir olarak reverzibl trombositopeni (genellikle tedavinin
2.haftasindan sonra), reverzibl kemik iligi supresyonu ola-
bilir (33,34). Cocuklarda trombositopeni komplikasyonu
eriskinlerden daha azdir ancak linezolid verilen gocuklar-
da haftalik tam kan sayimi yapilmalidir. Linezolid monoa-
min oksidaz inhibitérii olmasi nedeniyle bazi adrenerjik
ilaglarin etkileri artabilir (linezolid alan ¢ocuklarda fenilp-
ropanolamin ve psédoefedrin veriimemeli veya dikkatle
verilmeli veya doz azaltiimasi uygundur) (35). Linezolid
Ulkemizde mevcuttur (Zyvoxid; 600 mg 10 tablet, ve 600
mg/ 300 mL iv). Parenteral uygulama; 30-120 dakika iv
perfiizyonla verilir. Ulkemizde oral siispansiyon (100 mg/5
mL) formu yoktur.

Quinupristin-dalfopristin

Quinupristin-dalfopristin bir streptrogramin antibiyo-
tiktir. Vankomisin resistan enterekokal enfeksiyonlar ve
eriskinlerdeki MSSA tarafindan olusturulan komplike deri
enfeksiyonlarinda FDA onaylidir. MRSA ve ViSA'ya aktivi-
tesi vardir. Nadiren MRSA rezistansi bildiriimistir (36).
Betaklaktamlar ile sinerji, vankomisin ile aditif etki gdsterir
(37,38). Cocuklarda ciddi MRSA Enfeksiyonlarinda van-
komisine alternatif olabilir. Cocuklardaki VISA enfeksiyon-
larinda gentamisin veya rifampisinle kombine edilebilir.
Quinupristin-dalfopristinin ¢cocuklardaki kullanimi konu-
sundaki bilgiler azdir (13,39). Santral vendz yolla verilir.
Yan etkileri arasinda hiperirisemi miyalji artralji, bulanti,
kusma sayilabilir.

Daptomisin

Siklik bir lipopeptit antibiyotiktir. Bakteri hiicre duvari
depolarizasyonu ile bakterisidal etki gosterir. Akciger sur-
faktani tarafindan inhibe edildigi icin akciger enfeksiyon-
larinda verilmez (40,41). 18 yas Gizerinde FDA onayi vardir.
Bir retrospektif ¢calismada 16 ¢ocukta invazif gram pozitif
bakteriyel enfeksiyon da (vankomisin, klindamisin, rifam-



68

Hacimustafaoglu M.

Cocuklarda Direngli Gram Pozitif Enfeksiyonlar (MRSA, VISA, VRSA) ve Tedavisi

Cocuk Enf Derg 2009; 3 (Ozel Sayi 1): 65-9
J Pediatr Inf 2009; 3 (Suppl 1): 65-9

pisin, aminoglikozit, linezolid gibi ilagclarin en az ikisinin
kombinasyonuna yanit vermeyen disemine S. aureus
enfeksiyonu ve persistan bakteriyemisi olan olgularda)
daptomisin degerlendirilebilen 7 olgunun 6 sinda bakteri-
yoloji kiir olusturmustur (11). Bu ¢alismada >4 giin devam
eden persistan bakteriyemi daptomisin tedavisi icin endi-
ke kabul edilmistir.
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Ozet

Gerek toplum gerekse hastane kdkenli enfeksiyonlarin
degisen epidemiyolojisi ile birlikte mikrobiyal direng
paternlerinin de hizla degistigi gdzlenmektedir.
Antimikrobiyal direngteki gittikge artan bu korkutucu
sorun antibiyotik tedavisinin optimal dizeyde nasil
yapllacagi konusunda dikkatlerin toplanmasina yol
acmisti. Son zamanlardaki epidemiyolojik calismalar
Klebsiella spp., Escherichia coli, Pseudomonas aerugi-
nosa, ve Acinetobacter spp. gibi gram negatif bakteri-
lerin sebep oldugu nosokomiyal enfeksiyonlar da artis
oldugunu gostermektedir. Bu organizmalara karsi opti-
mal tedavi baslangicta ampirik antibiyotik secimi ile
baslar. Surveyans verileri, hastane ve Unite antibiyog-
ram sonuglari bu kararda yol gdstericidir. Bu makalede
cocuklarda sikga rastlanan hastane kokenli bazi gram
negatif bakteri enfeksiyonlarin diren¢ paternleri ve
tedavi yaklasimlan bu perspektif ile kisaca ele alina-
caktir. (Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 70-4)
Anahtar kelimeler: Cok ilaca direngli gram-negatif
bakteriler, antimikrobiyal tedavi, nosokomiyal enfeksi-
yonlar, pediatrik enfeksiyonlar

Summary

With the changing epidemiology of either community-
acquired or nosocomial infections, microbial resistance
patterns have been rapidly changing. The increasingly
daunting problem of antimicrobial resistance has led
to an intense focus on optimization of antibiotic
therapy. Recent epidemiological studies suggest an
increase in nosocomial infections caused by gram-
negative bacteria, particularly Klebsiella spp.,
Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, and
Acinetobacter spp. Optimization of therapy against
these organisms starts with the initial empirical
antibiotic choice. Surveillance data and hospital or
unit antibiograms may inform this decision. Several
nosocomial pediatric infectious diseases that some
gram-negative bacteria will be reviewed briefly in this
article with regard to microbial resistance patterns
and treatment approaches.

(J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 70-4)

Key words: Multi-drug resistance gram negative
bacteria, antimicrobial treatment, nosocomial
infections, pediatric infections

Antimikrobiyal direng son birka¢ dekattir tim
dinyada hastanede yatan hastalarda anlamli
derecede artmistir. Bu trendi 6nleme cabalarina
ragmen bircok antimikrobiyal ajana diren¢ artma-
ya devam etmistir ve yeni direngc mekanizmalari
ortaya cikmistir. Son 15-20 yildir hemen hemen
tUm antimikrobiyal ajanlara direncli gram pozitif
bakterilerdeki direnc (MRSA, VRE, VRSA gibi) iyi
bilinmektedir. Gram pozitif bakterilere baglh enfek-
siyonlara karsin hastanelerde, 6zellikle kritik has-
talarda yUksek oranda morbidite ve mortaliteye
yol agcan gram negatif bakterilerin sebep oldugu
enfeksiyonlar da ilgi cekmeye baslamistir (1).
Giinimiizde cok ilaca direngli (CiD) gram negatif
bakteriler, erigskin hastalar kadar hastanede yatan

cocuklari da tehdit eden ¢ok énemli bir sorundur.
Bu sorun hastanede yatan cocuklarda mortalite-
nin artmasina sebep olabildigi gibi ilave mali yike
de neden olmaktadir.

Antibiyotik direnci evrimin ve bakteri geneti-
ginin dogal bir ifadesi olmasina ragmen cesitli
faktorler kalitsal bakteri potansiyelinin artmasina
ve yayllmasina katkida bulunur. Direng geligimi-
nin en énemli nedenlerinden birisi antibiyotikle-
rin asin ve uygunsuz kullanimidir. Gram pozitif
bakterilerle ilgili son zamanlarda yapilan bir
calismada hastanelerde vankomisin’in %60’nin
rehberlere uygun olarak kullaniimadigini gdster-
mistir (2). Bu nedenle vankomisin intermediate
ve direngli S. aureus suslarinin son zamanlarda
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artisi sUrpriz degildir. Diger faktorler olarak enfeksiyon
kontrol dnlemlerine yeterince uyulmamasi, yogun bakim-
da bulunma, altta yatan hastaligin agirlhg, hastanede
gecen giin sayisi, hastanede daha &nceden CiD bakteri
kolonizasyonu ve hastaya uygulanan invazif girisimler
sayilabilir (3).

Gram negatif bakteriler hastanede ve toplumda kaza-
nilmis enfeksiyonlarin en ©&nemli nedenlerindendir.
Cocuklarda siklikla karsilasilan gram negatif nosokomial
etkenler Enterobacteriacea (Escherichia coli, Citrobacter,
Klebsiella, Serratia, Proteus, Morganella, Providencia ve
Enterobacter tirleri), Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter turleri, Stenotrophomonas maltophilia ve
Burkholderia cepacia dir. Bu organizmalarin sebep oldu-
gu enfeksiyonlarin birgogu yenidogan yogun bakim tnite-
sinde ve cocuk yogun bakim Unitesinde yatan hastalarda
meydana gelir. Malignite, imminsupresif hastaliklar, yanik,
prematurite gibi altta yatan hastaliklar, intravaskuiler ve/
veya santral sinir sistemi kateteri, mekanik ventilasyon ve
Uriner kateterizasyon bu organizma enfeksiyonlarinin
gelismesi icin baslica risk faktorleridir (3).

Direncli Enterobacteriaceae Enfeksiyonlari
ve Tedavisi

Basta E.coli, Klebsiella pneumonia, Enterobacter tir-
leri ve Proteus mirabilis olmak Uzere Enterobacteriaceae
hastane enfeksiyonlarinin 6énemli Uyeleri arasindadir.
Ulkemizde 21 hastane verilerine gére hastane enfeksi-
yonlarindan E. coli’nin %7-25.9, Klebsiella tirlerinin
%0-20, Enterobacter tirlerinin %2.1-24 ve diger
Enterobacteriaceae Uyelerinin  %2.5-23 oranlarinda
sorumlu oldugu saptanmigtir (4). Tim dinyada 2000’li
yillarin  basina kadar 3. jenerasyon direncli
Enterobacteriaceae tirlerinde artis bildirilirken, alinan
dnlemler sonucunda bu tarihlerden bu yana direngli tir-
lerde az da olsa azalmanin oldugu bildirilmektedir.
European Antimicrobial Resistance Surveillance System
(EARSS) 2001- 2004 arasinda 3. jenerasyon sefalosporin
direncli E. coli’'nin %1.5’den %2.9 ciktigini dékimante
etmistir (5). Benzer sekilde Meropenem Yearly Susceptibility
Test Information Collection Program Avrupa’da 1997-
2004 arasinda seftazidim ve sefepim duyarll E. coli ve
sefepim duyarli Klebsiella tlrlerinin azaldigini gdstermistir
(6). Enterobacteriaceae nasokomiyal enfeksiyonlarin
%30’nun etkeni olup Uriner sistem enfeksiyonlarinin
%46’sinin (6zellikle E. coli), pnémonilerin %30’unun, cer-
rahi alan enfeksiyonlarinin %24’tintn, kan dolagimi enfek-
siyonlarinin (sepsis ve 6zellikle yenidoganlarda menenjit)
%18’inin sorumlusu olarak bildiriimektedir (7).

Gram-negatif bakteriler dncelikle salgiladiklar beta-
laktamaz’lar araciligi ile antibiyotiklere direng gelistirirler.
Beta-laktamaz’lar dort sinifa ayrilir (A-D). A-C sinifi beta-
laktamazlar aminoasit ve nlkleotid dizilimleri bazinda
tanimlanirken D sinifi beta-laktamaz’lar oksasillin-hidrolize

eden enzim (OXA) iceriklerine gbre tanimlanirlar. A sinifi
enzimler Enterobacteriaceae grubu gram negatif bakteri-
ler de yaygin olarak bulunur. Cok énemli A sinifi enzimler
TEM-1 ve SHV-1 dir ve 6zellikle penisilinleri hidrolize
ederler. TEM-1 E coli’den kaynaklanan plazmid aracilikli
bir beta-laktamaz iken SHV-1 K. pneumoniae’dan orjin
alan plazmid aracilikl veya kromozamal kaynakli bir beta-
laktamazdir (8). C sinifi beta laktamaz, beta laktamazlara
direncli sefoksitin ve imipenem gibi antibiyotikleri hidroli-
ze edebilen ve betalaktamaz inhibitorleri (klavulanik asit,
sulbaktam gibi) ile inaktive edilemeyen kromozomal
metallo-beta laktamazdir. Cok iyi bilinen C sinifi enzim
indUklenebilir kromozomal AmpC enzimidir. Bu enzim
Enterobacter, Serratia ve Citrobacter’in bazi tlrlerinde ve
indol pozitif Proteus’da tespit edilmistir(9). D sinifi enzime
ornek ise E. coli’lerde bulunan OXA-1 verilebilir. 1983’de,
TEM, SHV ve OXA enzimlerinin aktif yerlerindeki nokta
mutasyonlari sonucu ortaya c¢ikan, plazmid tarafindan
kodlanan K. pneumoniae ve Serratia marcescens de yay-
gin olan bir grup genislemis spektrumlu beta laktamaz
(GSBL) tanimlandi. GSBL oksi-imino yan zincire sahip
(seftazidim, seftriakson, sefotaksim gibi) genis spektrum-
lu sefalosporinleri ve oksi-imino monobaktam antibiyotik-
leri (aztreonam) hidrolize ederler. Ancak bu enzimler beta-
laktamaz inhibitérlerine karsi duyarldir. Ayrica imipenem
ve meropenem gibi karbapenemlere de hassastir. GSBL
salgilayan gram negatiflerin sikhgi son yillarda iyice artis
gbstermeye baslamistir. Biedenbach et al. genislemis
spektrumlu beta-laktamaz salgilayan Klebsiella tirlerinin
<1 yas cocuklarda %41.7, 1-12 yas c¢ocuklarda %31.3
bildirmektedir (10). GSBL salgilayan bakterilerin sebep
oldugu enfeksiyonlarin tedavisinde beta-laktam+ beta-
laktamaz inhibitorleri ve karbapenemler kullanilabilecegi
gibi 4. jenerasyon sefalosporinlerde (sefepim) kullanilabi-
lir. Ancak ytiksek inokulum (>108 organizma/mL) oldu-
gunda etkinligi azalabilir. indiiklenebilir Amp-C Ureten
organizma enfeksiyonlarin da tedavi sorun olusturur.
CUnkl bu organizmalar baglangicta duyarl olsa bile beta-
laktam antibiyotiklerle karsilastiklarinda enzimi bol mik-
tarda Uretmeye baslar ve tedavi sirasinda direng gelisir
(6zellikle Amp-C tip 1 beta laktamaz Ureten Enterobacter
tlrlerinde). GSBL Ureten organizmalarla karsilastinldigin-
da indiklenebilir Amp-C Ureten bakteriler sefamisinlere
ve beta-laktamaz inhibitérlerine in vitro duyarlilik gdster-
mezler. Ayrica diger sinif antimikrobiyal ajanlara da siklik-
la direnclidirler. Bu bakterilere kargi sefepim 3. jenerasyon
sefalosporinlere gdre enzimi daha az indiiklemesine rag-
men afinitesi azdir. Sefepime ilave olarak karbapenemiler,
kinolonlar ve aminoglikozidler genellikle etkilidirler.
Antibiyotik direnci prevalansinin yiksek olmasi ve tedavi
esnasinda hizla direnc gelisebilmesi nedeniyle birgcok
eksper Amp-C Ureten organizmalarin tedavisinde etkili iki
ajanin birlikte kullaniimasini dnermektedir (3).
Karbapenemler gram negatif bakterin sebep oldugu
ciddi enfeksiyonlarin tedavisinde siklikla son ¢are olarak
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kullanilirlar. Enterobacteriaceae karbapenem direnci
genellikle nadirdir. Ancak beta-laktamaz Uretimi ile birlikte
dis membran protein eksikligi sonucu direng gelisebilir.
KPC olarak adlandirilan yeni tip bir beta laktamaz bazi
Enterobacteriaceae yaygin olarak bulunmaya baglamigtir.
Bazi Enterobacteriaceae ise metello beta laktamazlar
(MBLs) uretmektedir. Hem KPCs hem de MBLs karbape-
nemler dahil tim beta-laktam antibiyotiklere direng gelisi-
mine yol acar. Bu durumda polimiksinler veya tigesiklin
tek tedavi secenegidir (11).

Cok ilaca Direncli Pseudomonas aeruginosa
Enfeksiyonlari ve Tedavisi

Gunimuzde P aeruginosa nosokomiyal bakteriyemi-
nin, invazif aletlerle iligkili enfeksiyonlarin, mekanik venti-
lasyon iligkili pnémoninin, yanikli hastalarda gelisen
enfeksiyonlarin, immin yetmezligi olan veya olmayan
hastalardaki cerrahi enfeksiyonlarin ve nétropenik hasta-
lardaki 6ldUrlcl bakteriemi veya sepsisin en 6nemili
nedeni olan oldukga virtlan bir mikroorganizmadir. TUm
dinyada CID nosokomiyal klonlarin ortaya c¢ikmasi
P aeruginosa enfeksiyonlarinin kaygi verici prognozuna
anlamli élglide katkida bulunmustur. CiD suslarin sebep
oldugu enfeksiyonlarda mortalite oraninin ¢ kat, sekon-
der bakteriyemi oraninin dokuz kat daha fazla olacagi,
hastanede yatma siresinin iki kat artacagi ve onemli
Olclide maliyetin artiracag bildirilmektedir(12).

Hali hazirda mevcut antipsédomonal antibiyotikler
tikarsilin/klavulanat, seftazidim, aztreonam, sefepim, imi-
penem, meropenem, piperasilin-tazobaktam, aminogli-
kozidler ve siprofloksasin dir. P aeruginosa genomunun
buyUklugu ve degiskenliginden dolayi gesitli direng meka-
nizmalari ayni zamanda bulunabilir ve degisik antipsédo-
monal ajana kargi kros-rezistans gelisimine neden olabilir
(13). Spesifik olarak penisilinazlar, sefalosporinazlar ve
karbapenemazlar beta-laktamlara karsi ¢ok sik gérilen
direnc mekanizmalandir. Metallo-beta-laktamazlar
(C sinifi beta-laktamaz, sayilarn 36) karbapenemler dahil
aztreonam hari¢ tim beta-laktamlari hidrolize edebilirler.
Cesitli efflux pompasi ve bakteri hiicre duvarinda porin
kanallarinin azalmasi florokinolonlar direncine de yol acga-
bilen diger 6nemli diren¢ mekanizmalaridir. Diger taraftan
bes plazmidin aracilik ettigi asetilazlar ve adenilazlar ve
ribozomal metilasyon aminoglikozidleri modifiye ederek
aktivitelerini nétralize edebilirler (14).

P aeruginosa suslarinin gesitli antibiyotiklere karsi
gosterdigi direng tim dinyada gittikge artmaktadir.
ABD’de NNIS (National Nosocomial Infection Surveillance)
verilerine goére izolatlarin %33’U siprofloksasine, %22’i
imipeneme ve %30’u seftazidime direngli oldugu bildiril-
mekte (15). 1990°dan 1999’a Avrupa’da yogun bakim
Unitelerinden toplanan suslardaki diren¢ oranlarininda
benzer hatta daha kétl oldugu bildiriimekte (aminogliko-
zid direnci %37-70, seftazidim direnci %57, piperasilin-

tazobaktam direnci %53, siprofloksasin direnci %56 ve
imipenem direnci %52) (16). icerisinde Turkiye verilerinin
de oldugu MYSTIC calisma sonugclari da 2000-2006 yilla-
rinda tim diinyada sik kullanilan antipsédomonal ilaglara
karsi oranlar degismekle birlikte, benzer oranlarda diren-
cin artigini géstermektedir (17).

P, aeruginosa enfeksiyonlarinin tedavisinde kullanilabi-
lecek antibiyotikler sinirl sayidadir. Antipsédomonal peni-
silinler (tikarsilin, piperasilin) veya bunlarin beta-laktamaz
kombinasyonlari  tikarsilin-klavulanat, piperasilin-
tazobaktam); seftazidim ve sefaperazon gibi 3. jeneras-
yon sefalosporinler; sefepim, aztreonam, karbapenemler
(imipenem, meropenem), siprofloksasin ve aminogliko-
zidler (gentamisin, tobramisin, amikasin) antipsédomonal
etkinlikleri olan antibiyotiklerdir. Aminoglikozidler diger
antibiyotiklerle birlikte kullaniimaldir, tek bagslarina tedavi-
de yerleri yoktur.Rifampin standart tedaviye direncli
P. aeruginosa bakteriemilerinde diger antipsédomonal
antibiyotiklerle birlikte kullanilabilecegini destekleyen
calismalar vardir (18).

Ciddi P, aeruginosa enfeksiyonlarinda en ¢ok tartisilan
konulardan birisi antipsédomonal bir antibiyotigin tek basi-
na mi yoksa aminoglikozidlerle birlikte kombine mi kullani-
lacagidir. Birisinde 64, digerinde 17 ¢calismanin degerlendi-
rildigi iki meta analiz sonucuna gére kombine tedavinin
mortalite Uzerine bakteriyemili grup hari¢ bir katki sagla-
madigi bulunmustur (19,20). Béyle olmakla birlikte bu
konuda yeterli sayida iyi planlamis karsilastinimal ¢galisma-
larin azali§i nedeniyle tartismalar devam etmektedir.

Ventilatér iligkili pndémoni veya bakteriyemi gibi
P aeruginosa enfeksiyonlarinin tedavisinde kullanilan
antibiyotik dozunun verilebilecek maksimum dozda ve
daha sik araliklarla verilmesi &nerilmekte. Beta-laktam
antibiyotikler zamana bagli antimikrobiyal aktivite géster-
diklerinden devamli inflizyon seklinde verilmesinin, kar-
bapenemler gibi 24 saat stabil olmayan antibiyotiklerin
ise en azindan 3-4 saat inflzyonla uygulanmasinin daha
yararl olabilecegi bildiriimektedir.

Cok ilaca direncli P aeruginosa enfeksiyonlarinda son
care olarak kolistin ve polimiksin B kullanilabilir. Kolistin
intravendz, intramuskdler veya FDA onaylamamakla bir-
likte Ozellikle pnédmoni vakalarinda inhalasyon yolu ile
kullanilabilir (21,22).

Cok ilaca Direncli Acinetobacter
Enfeksiyonlarn ve Tedavisi

Acinetobacter genusu 30’dan fazla genomik tird olan
ve 17’sinin ismi tanimlanmis gram negatif bakteri grubudur.
A. baumannii (gen sp 2) insanlar da primer hastalik yapan
tardUr. Acinetobacter gen sp 3 ve 13TU da insanlar igin
patojeniktir, ancak insanlarda simdilik daha seyrek rastlan-
maktadir. Bu Ug¢ tUr genetik olarak birbiri ile yakindan iligki-
lidir ve gercekte rutin fenotipik metotlarla ayirt edilemedi-
ginden A. baumannii terimi bu Gg tlrl ifade eder (23).
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A. baumannii toprak ve gidalar (meyve-sebze, et ve
ballk) gibi cesitli cevresel kaynaklarda bulunur ve saglkli
insanlarda nadiren disik yogunlukta ve kisa sireli kolo-
nize olur. A. baumannii enfeksiyonlarina tipik olarak, 6zel-
likle altta yatan immun slpresyon, énemli travma, yanik,
invazif girisimler (kateter dahil) mekanik ventilasyon gibi
kritik hastaligi olan ve uzun siredir hastanede yatan ve
daha oénce antibiyotik almis hastalarda enfeksiyonlara
sebep olur (24). Baslica sebep oldugu enfeksiyonlar pno-
moni (%6.5), bakteriemi (%2.4), cerrahi yara yeri enfeksi-
yonu (%2.1), deri ve yumusak doku enfeksiyonu ve idrar
yolu enfeksiyonudur (%1.6). Ayrica ventrikilo-peritoneal
santi olanlarda menenjite veya peritoneal dializi olanlarda
da peritonite yol acabilir. Altta yatan kronik akciger hasta-
g1, bébrek yetmezligi veya diabetes mellitus gibi hasta-
liklan olan, dzellikle ileri yastaki kisilerde toplumsal kaza-
nilmis pnémoniye de neden olabilir (23).

Acinetobacter tirlerinde farkli antibiyotik siniflarina
(beta-laktam, aminoglikozidler, florokinolonlar ve tetrasik-
linler) kars! hizla direng gelisebilir. CID suslar 1980’den bu
yana progressif olarak artarak nosokomiyal enfeksiyonla-
nn daha sik nedeni olmaya baslamisti. CiD suslarin
neden oldugu bircok salgin bildirilmistir. Bazi merkezlerde
panrezistans suslarin ortaya ciktigi bildiriimektedir (25).
ABD’de NNIS sisteminin verilerine gore 1986-2003 vyilla-
rnnda seftazidim (%24-67), amikasin (%3-20) ve imipe-
nem (%0-20) direngli suslarda artis oldugu bildirilmistir
(26). icerisinde Tirkiye’'nin de bulundugu diinyada
100’den fazla merkezin katildigi MYSTIC calismasinin
2005’de sunulan raporunda seftazidim direnci %34, sip-
rofloksasin direnci %40, tobramisin direnci %8, karbape-
nem direnci %8-14, sefepim ve gentamisin direnci ise
%28-40 olarak bildirilmistir (27). Ttrkiye’'de bir Gniversite
hastanesinde 1996-2000 yillarinda seftazidim direncinin
%38’den %81’e, ampisilin-sulbaktam direncinin %35’den
%73’e ¢iktigi bildirilmistir (28).

Acinetobacter birgcok hastanede baglangicta bUtlinlyle
imipeneme duyarli iken 3. jenerasyon sefalosporinlerin,
aztreonam ve imipenemin yaygin kullanimi sonucu simdi-
lerde dinyanin hemen hemen her yerinde karbapenem
direncli suglar ortaya cikamaya baslamistir ve bazi yerlerde
direng oranlari %50-60 oranlarina ylUkselmistir (29).
Karbapenem direncli Acinetobacter salginlarini kontrol
etmek glctilr ve hastaneler arasinda yayllmaya egilimlidir.

Acinetobacter birden fazla diren¢ mekanizmasi ile
degisik antibiyotiklere karsi direng gelistirirler. Antibiyotik
degistirici enzimler araciligiyla beta-laktamlara, karbape-
nemlere ve aminoglikozidlere; dis membran porin eks-
presyonunu azaltarak ve penisilin baglayici protein degis-
tirerek beta-laktamlara ve karbapenemlere; effluks pom-
pasi araciligiyla yine beta-laktamlara, kinolonlara ve ami-
noglikozidlere; DNA gyrase ve topoisomerase IV mutas-
yonlari ile kinolonlara direng gelistirebilirler (30).
Koromozomal kaynakli AmpC sefalosporinaz en sik kar-
sllagilan direng mekanizmasidir. A. baumannii plazmidler

araciigiyla TEM, SHV, CTX-M, Per ve VEB tipleri beta-
laktamazlari kazanirlar. imipenemi serin karbapenemazlar
(OXA tipleri) ve metallo-beta laktamazlar (IMP, VIM ve SIM
tipleri) ile hidrolize edebilirler. Acinetobacter tirleri birden
fazla antibiyotik diren¢ genine bir arada sahip olabilir ve
CiD veya panrezistans suslar ortaya gikabilir (31).

Acinetobacter izolatlarinin antibiyotik duyarliigi ¢ok
degiskendir. Bu nedenle mikrobiyoloji laboratuvarindan
gelen duyarlilik sonuclarina gére veya hastanedeki daha
o6nce elde edilmis Acinetobacter duyarliik sonuclarina
gbre antibiyotik secimi yapilmamalidir. Bununla birlikte
duyarliigin zaman icinde degisebilecegi ve CID izolatlarin
gelisebilecedi de unutulmamalidir. Duyarli suslarin sebep
oldugu enfeksiyonlarin tedavisinde karbapenemler ilk
secilecek antibiyotiklerden birisidir. Bdyle de olsa tedavi
esnasinda karbapenem, &zelliklede meropenem direnci
gelisebilir (32). Karbapenemlerin sik ve yaygin kullanimi
OXA beta laktamazlarin bir kagina sahip suslarin seleksi-
yonuna yol acarak Acinetobacter tirlerinde karbapenem
direncinin gelisimine neden olabilir. Karbapenem direncli
suglarin %90’dan fazlasina ampisilin-sulbaktam in vitro
etkilidir. Gozlemsel calismalardan elde edilen veriler
ampisilin-sulbaktamin etkisinin imipenem etkinligi ile kar-
silastirilabilir oldugunu géstermektedir. Yine de tek basina
ampisilin-sulbaktam kullaniminda dikkatli olunmalidir,
¢cunki hizla direng gelisebilir (33). Tigesiklin karbapenem
ve polimiksin direncli suglarda dahil Acinetobacter izolat-
larina karsi in vitro etkilidir. Ancak klinik deneyim &zellikle
cocuklarla ilgili azdir ve tigesiklinin klinik kullaniminin art-
masi ile birlikte duyarlligin azaldigini gosteren veriler
cikmaya baslamistir (34). Doksisiklin ve minosiklin gibi
diger tetrasiklinler 6zellikle kritik hastalarda ve GCiD
Acinetobacter pnémonilerinde etkili oldugunu g&steren
calismalar vardir (35).

Kolistin GID Acinetobacter enfeksiyonlarinin tedavi-
sinde gerek erigkinlerde gerekse ¢ocuklarda etkili oldugu-
nu gosteren calismalarin sayisi gittikce artmakta (36).
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Ozet

Atesli bebek ve ¢ocuklarda yapilan birgok arastirma-
nin amaci gizli bakteriyemi icin risk faktorlerinin ve
ates odaginin belirlenmesi ve tedavisine ydneliktir. Bu
amagla hastalarin 6ykd, fizik muayene ve laboratuar
testleri dikkatle incelenip tedaviye ihtiyaglarinin olup
olmadigi belirlenir. Genellikle 2 aydan kli¢lik cocukla-
rin hastaneye yatirilarak, 36 aydan buyukler ayaktan
takip edilerek, 2 - 36 ay arasi hastalar ise gerekli
degerlendirmeden sonra durumlarina uygun tedaviler
baslanmalidir. Ancak bitliin bunlara ragmen nedeni
belirlenemeyen atesli cocuga ampirik antibiyotik bas-
lanmasi hala tartigsmalidir.

(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 75-80)
Anahtar kelimeler: Ates, gizli bakteriyemi, odaksiz ates

Summary

The aim of most trials about febrile infants and
children without a focus is to describe the risk factors
and to determine the focus of fever and therapy. Thus,
patient’s clinical history, laboratory tests and physical
examination are carefully obtained to determine
whether they need treatment or not. In general infants
<2 months of age should be hospitalized, infants >36
months of age should be follow up in outpatient clinic.
Infant between 2-36 months of age should be treated
according to the appropriate clinical evaluation.
However, empiric antibiotic treatment in febrile children
without a focus is still a debate.

(J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 75-80)

Key words: Fever, occult bacteremia, fever without a
focus

Giris

Ates vicudun enfeksiyon, neoplazi, immun
reaksiyonlar ve inflamatuar hastaliklar gibi ¢gesit-
li durumlara kargi verdigi nonspesifik ve karma-
sik yanitinin bir parcasidir. Cocuklarin 2/3’si 2
yasina gelmeden &nce doktora basvurur ve
bunun en ©&nemli nedenlerinden biri atestir.
Ancak ates nedeniyle doktora getirilen cocukla-
rin %20’sinde 6ykl ve fizik muayene ile belirgin
bir enfeksiyon kaynagina rastlanmaz (1-3).

Kisa sliren (<1 hafta); dykd, fizik muayene ve
laboratuar sonuglari ile odagi yeterli bir seklide
aciklanamayan atese Odag bilinmeyen ates
(OBA) veya diger adiyla lokalize bulgular olma-
yan ates adi verilir (1-5).

Bunlarin % 3-5’inden bakteriler, kalan kis-
mindan ise virsler sorumludur. Siklikla OBA
icerisinde incelenen gizli (occult) bakteriyemi
(GB); ates disinda saglikh gériinen ve belirgin bir

enfeksiyon odagi saptanamayan cocugun kanin-
da patojen bakterinin gésterilmesi durumudur.
Nedeni bilinmeyen ates (NBA) terimi ise; 3 haf-
tadan fazla stiren >38.8 C ates, veya hastanede
yatarak yapilan arastirmalara ragmen en az 8
gundur nedeni saptanamayan atestir. Literatiirde
NBA'in yarisindan fazlasinin (%52,3) nedeninin
enfeksiyonlar oldugu, bunu sirasiyla kollojen-
vaskuler ve inflamatuar hastaliklarin (%11,5)
takip ettigi bildirilmistir (1-4,6-10).

OBA NBA'den farkl oarak;1-Daha acil deger-
lendirilmesi gerekir.2-Antibiyotiklere iyi yanit verir.3-
Olgularin cogu ayaktan tedavi edilebilir (1-3,11).

Buyuk bilgi yiginlarini 6zetlemeyi ve bilgilerin
kolay kullanilmasini amaglayan birgok klavuzda
0-36 ay arasli hastalarda OBA’in yénetimi anlatil-
maktadir (2,3,6,7,10,11).

OBA'de hastalar geleneksel olarak yas grup-
larina gore; <3 ay, 3 ay-3 yas ve >36 ay olarak
Uc guruba ayriimaktadir. Ancak, <3 ay olmasina
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karsin yenidoganlar ayri bir kategoride degerlendirilirler
(1-3,6). Yasa, iliskili hastaliga veya immin yetmezlik duru-
muna gdre iyi tanimlanmig yuksek riskli hasta grubundaki
cocuklar daha yogun degerlendirilmelidir. Buna ragmen
bu hastalarin yénetiminde birgok soru akla gelmektedir.
Orn; bu gocuklarin atesleri viral bir etkenle mi yoksa bak-
teriyel bir etkenle mi olusmaktadir? Klinik bulgular ve
laboratuar bulgulari ile bu ayinm yapilabilir mi? Atesin var-
g1 ve derecesi hastaligin yerini belirlemede yardimci mi?
Odag! belirlemek igin ¢gok sayida test yapilmasina karsin
sonucu cikmadan hangi hastalara antibiyotik tedavisi
verilmeli? Sorularinin yanitlar aranmali ve belirsiz durum-
larda etkenin tanimlanmasi yapilamaz ise dahi gereken
antimikrobiyal tedaviye hemen baslanmalidir (1-3).

Bu yazimizda da 0-36 ay arasi ¢ocuklardaki OBA'de
etkenler, bu etkenlere bagl hastaliklar ve bu hastalara
yaklasim, tablolar ve yaklasim semalan (Sekil-1) kullanila-
rak anlatiimigtir.

3 aydan kiiciik cocuklar;

Oncedensaglikli full-term siit cocuklarinin %10-15’inde
gortilen ciddi bakteriyel enfeksiyonlarin gogu sadece rek-
tal 1sinin >38°C olmasi seklinde kendini gosterebilir. Buna
karsin ates ¢ogu zaman benign seyirlidir ve enfeksiyon
hastaliginin siddetinin bir gostergesi olmayip supportif
ve/veya antimikrobiyal tedaviye iyi yanit verir (1-3,11).

Bu yas gurubundaki infantlar dogum kanalinin da
getirdigi riskler nedeniyle bakteriyel enfeksiyonlar agisin-
dan daha riskli durumdadir. Ug aydan kigik atesli sit
cocuklar’nin %5’inde bakteriyemi gorildr.

Bakteriyemiden sorumlu organizmalar ise; Grup B
streptokoklar ve Listeria monocytogenes (ge¢ baslangic-
Il neonatal sepsis ve menenijit etkeni olarak) ile toplum
kokenli patojenlerden olan; Salmonella (enteritis), E. coli
[idrar yolu enfeksiyonu; (IYE)]; dézellikle piyelonefrit, N.
meningitidis, S. aureus ve S. pneumoniae (osteoartrikller
enfeksiyon)dir. Pyelonefrit; slinnetsiz erkek ¢ocuklarda ve
Uriner sistem anomalisi bulunan ¢ocuklarda daha siktir.

Bu yasta goriilen diger potansiyel bakteriyel hastalik-
lar; otitis media, pndmoni, omfolit, mastit ile diger cilt ve
yumusak doku enfeksiyonlaridir.

Uc aydan kiigiik infantlardaki viral etkenler ise; siklikla
perinatal kazanilan Herpes simpleks, RSV, influenza-A ve
EnterovirUslerdir. Bakteriyel enfeksiyonlarin aksine viral
enfeksiyonlar sezon ile degisiklik g&sterir; RSV ve
influenza-A viris enfeksiyonlarina kisin, Enteroviris
enfeksiyonlarina ise siklikla yazin ve sonbaharda rastlanir
Tablo-1 (1-3,11,12).

Genel durumlarn iyi gériinen (non-toksik) hastalarda
Tablo-2’de toksisite igin negatif gdsterge olarak kabul
edilen Rochester kriterleri dikkate alinarak degerlendirme
yapilir. %95 gtivenirlikli olarak kabul bu kriterler kullanildi-
ginda negatif prediktif degerler ciddi bakteriyel enfeksi-
yon igin; %98, bakteriyemi icin; %99 dur.

Rochester kriterleri <3 ay infantlarin disik yada yUk-
sek riskli olup olmadiklarini degerlendirmede kullanilan

kriterlerdir. Bu yas gurubundaki hastalarin toksisite kriter-
leri ise Tablo-3 sunulmustur.

Bir infantin ciddi bir bakteriyel enfeksiyon agisindan
dusuk-riskli olarak degerlendirilmesi icin bu kriterlerin
hepsinin mevcut olmasi gerekir, bir ya da daha fazlasi
farkl ise infant yiksek riskli olarak kabul edilir.

Onceleri Rochester kriterlerine dahil edilmemis olan
gaita incelenmesi, sonradan Modifiye Rochester kriterleri
adi altinda yeniden diizenlenmistir. Bu kriterlere tam ola-
rak uyan <3 ay infantlarda ciddi bakteriyel enfeksiyon
riskinin sadece %1,4 kadar oldugu bildirilmigtir.

Ayrica Rochester kriterleri disinda kalan énemli para-
metrelerden biride CRP dir. CRP’in <56mg/dl olmasinin
bakteriyel enfeksiyonu dislama da en az BK ve mutlak
nétrofil sayisi kadar degerli oldugu bildiriimistir. Hatta
CRP’in <5 mg/dl oldugunda planlanmis LP’in dahi ertele-
nebilecegi ifade edilmistir (1-3,13).

Yenidoganlar sepsis olarak degerlendiriimeli ve hasta-
neye yatirilarak kultir sonuglar ¢ikana kadar parenteral
antibiyotik verilmelidir. Sepsis degerlendirmesi amaciyla;
tam kan sayimi (CBC), periferik yayma (PY), C-reaktif
protein (CRP), prokalsitonin ve Eritrosit sedimantasyon
Hizi (ESH) icin kan 6rnekleri, tam idrar tahlili, kan ve idrar
kiltdrleri alinmali, Lumbal ponksiyon (LP) yapilarak beyin
omurilik sivisindan (BOS) hiicre, seker, protein bakiimal,
kultdri. Ayrica hastalara mutlaka akciger grafisi ¢cekilme-
lidir (1-3,12).

Yenidodan déneminde antibiyotik olarak; Ampisilin+
Gentamicin veya 3. kusak sefalosporin (seftriakson veya
sefotaksim) baslanmalidir. Gereginde (BOS anormalligi
veya yUksek oranda penisilin resistans S. pneumoniae
olmasi) tedaviye 15 mg/kg/doz 6 saatte bir vankomisin
eklenmesi dustntlmelidir (1-3,11).

Hasta goérindmlu (toksik) <3 ay ategli infantlar, non-
toksik olsa dahi IYE saptanan <3 ay hastalar hemen hos-
pitalize edilmeli ve tam bir sepsis degerlendirmesi igin
ornekler alinip parenteral antibiyotik (seftriakson;
50-75mg/kg/doz/glin) tedavisi baslanmali veya gec neo-
natal devre gibi kabul edilerek bu dénemde kullanilan
yenidoganlardaki tedavi protokoll uygulanmalidir

Normal BOS bulgulan var ise; seftriakson (50 mg/kg/
doz, giinde tek doz), BOS ta pleositoz varsa (75-100 mg/
kg/doz/giin 1-2 doza bdlerek) veya sefotaksim (50 mg/
kg/doz/6 saatte bir)+ ampisilin (50 mg/kg/doz/6 saatte
bir) veriimelidir (1-4,9,13).

Bu tedavi infantlardaki sepsis, IYE ve enterite yol acan
bakterilere karsi da etkilidir.

Uc aydan kiigiik OBAli hastalarin yénetimi ise; Sekil-
1’de sunulmustur.

3 aydan biiyiik cocuklar;

3 ay-3 yas aras! guruptaki OBA’i cocuklarin yaklasik
%30’unda enfeksiyonun lokalizasyonu ile ilgili hi¢bir bul-
guya rastlanmayabilir. Bu hastalarda OB insidansinin
%3-12 arasinda degistigi rapor edilmistir. Asilama ise H.
influenzae tip b ve 2002 yilindan sonra pnémokoklara
baglh OB insidansinin azaldigi bildirilmistir (1-3,11).
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Tablo 1. Yasa Gore Farklilik Gosteren Enfeksiyon Etkenleri

Antibiyotikler ve Dozlan
Bakteriyel Etkenler

<1 Ay 1-3 Ay
Siklikla

Group B hemolytic streptococcus

Siklikla
Streptococcus pneumoniae

E.coli- K1 ve diger
Gr(-)enterik bact.

Listeia Monositogenes

Haemophilus influenzae

Streptococcus agalactiae Neisseria meningitidis

Daha az siklikla Daha az siklikla

Streptococcus pneumoniae Salmonella trleri (spp.)
Haemophilus influenzae Tip-B Listeia Monositogenes
E. Coli-K1

Klebsiella

Staphylococcus aureus
Neisseria meningitidis
Salmonella tirleri (spp.)

Viral ve Atipik Etkenler

Herpes simpleks Herpes simpleks
C. peumoniae RSV
influenza-A
Enterovirlis
CMV
Adenoviriis
Parainfluenza

C. pneumoniae

Group B hemolytic streptococcus

3-36 Ay
Siklikla
Streptococcus pneumoniae

>36 Ay
Siklikla
Streptococcus pneumoniae

Neisseria meningitidis Neisseria meningitidis

Haemophilus influenzae Haemophilus influenzae

Group A Beta hemolytic
streptococcus
Daha az siklikla Daha az siklikla
Salmonella turleri
E. Coli

Klebsiella tirleri

Salmonella trleri
E. Coli
Klebsiella tirleri

Herpes simpleks Herpes simpleks

Enterovirlis Enterovirlis
Parainfluenza Parainfluenza
influenza-A influenza
CMV CMV
Adenovirlis Adenovirlis
RSV RSV

M. pneumoniae M. pneumoniae

C. pneumoniae C. pneumoniae

Ulkemizde de &nceki yillarda uygulamaya girmis olan
H. influenzae tip b asisina ilaveten 2008 sonunda 7 valan-
I pndbmokok asisi yapilmaya baslanmistir. Bu nedenle
Ulkemizde de 6nUmuzdeki yillarda pnédmokoklara bagl
gelismesi muhtemel OB’li hasta sayisinin disecegi goz
ardi edilmemelidir. OBA'deki OB’de gérilen etken %90
siklikla S. pneumoniae dir. Fakat kiltirlerde Salmonella,
ve N. meningitidis gibi etkenlerde Ureyebilir. Bazi ¢cocuk-
larda OB gegici bir hastalik olmak yerine ciddi lokalize bir
enfeksiyonun belirtisi olabilir.

Tedavi edilmedigi taktirde OBA spontan, sekelsiz iyile-
sebilir. Ya da siklikla devam edip; IYE, menenijit, septise-
mi, pnémoni, sellllit, perikardit, enterit veya fokal enfek-
siyonlara (otitis media, septik artrit, osteomyelit ve sellllit)
ilerleyebilir. Sekel tamamen konaga ve etkene baglh ola-
rak degisebilir (1-4,10,11).

3-36 ay arasinda ¢cocuklarda; >39°C ates, BK >15.000/
mms3, mutlak nétrofil sayisinin yada geng c¢omaklarin
sayisinda artis ile birlikte ESH, CRP ve prokalsitonin
degerlerindeki artiglarin OB riskini arttirdigi bildirilmistir.
Ancak klinik ile birlikte degerlendirmeye dahil edilen hig-

bir laboratuar testi OB'’yi de@erlendirmek igin tek basina
yeterli degildir. Sosyoekonomik durum, irk, cinsiyet, yas
(8-36 ay arasi) OB riskini etkilememektedir (1-3,11,12).

Siklikla 3-36 ay arasi akut atesli gocuklardaki hastalik
durumunu degerlendirmek icin 1980’ler de atesli hastala-
r tamamen klinige dayall 6 kritere (aglama, sosyal cevap,
genel durum degisikligi, renk ve hidrasyon ile sosyal uya-
riya yanit gibi) gore degerlendiren, objektif bir skorlama
sistemi olan Yale izlem skalasi gelistirilmistir (Tablo-4).
Yale gbzlem skalasi 6ykU ve fizik muayene ile birlestirildi-
ginde agir hastalk tanisi igcin %92’lik bir sensitiviteye
sahiptir (1-4,11,14,15).

4-8 haftalik cocuklar skalada belirtilen sosyal tepkile-
re, henliz sahip olmadiklari icin skala bu yas igin kullanig-
Il degildir. Fakat; >8 hafta cocuklarda yapilan degerlendir-
meler sonucunda, ciddi hastalik insidans’inin; skor <10
iken; %2,7, 11-15 iken; %26 ve >16 iken; %92,3 oldugu
bildirilmistir.

OBA'li hastalarin yonetimi Sekil-1’de klinik takip klavu-
zunda ayrintih olarak sunulmustur. Burada gorilecegi gibi
toksik gorlinen 3-36 ay arasi OBA'll gocuklarin degerlendir-
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me ve takipleri sirasinda, enfeksiyonun odagi saptanamiyor
ise hastaneye yatinimalidir. Kan, idrar, BOS 6rnekleri alina-
rak, hizlica antimikrobiyal tedavi baglanmalidir (1-4,11,15).
Klinik takip klavuzlan dikkate alindiginda <39°C ates
olan, fakat toksik gériinmeyen 3-36 ay arasi ¢ocuklarda
tanisal laboratuar testleri yapilmadan ayaktan antibiyote-
rapi 6nerilmektedir. Toksik goriinimde olmayan fakat
rektal atesi >39°C olan hastalarda ise; iki yol 6nerilmekte-

Tablo 2. Rochester Kriterleri (Modifiye) (13)

1-Genel gérinim iyi, sepsis izlenimi yok.

2-Daha 6nceden sagliklidir.

A-Term dogmustur ve normal bir perinatal devre gegirmistir.

B-Perinatal devrede antibiyotik almamistr.

C-Nedeni belli olmayan hiperbilirubinemi igin tedavi gérmemis

D-Hastaneye yatis 8ykisi yoktur.

E-Hastanede annesinden daha fazla kalmamigtir

F-Kronik yada altta yatan bir hastaligi yok

3-Fizik muayene

A- Saglikh goriinimde

B- Deri, yumusak doku, kemik, eklem, kulak enfeksiyonu
bulgusu yok.

4-Laboratuar

A- BK:5000-15000/mm3

B- Band sayisi (Comak) <1500/mm3 veya comak/Nétrofil
oraninin; <0,2 olmasi

C-idrarda <10 BK/ her alanda (40’llk) ve mikroorganizma
gbrilmemesi

D- BOS incelemesinde; <8 BK/ her alanda (40’lik) ve mikroor-
ganizma gorilmemesi (negatif Gram boyama)

E- Ishal varsa <5 BK/ her alanda (40’lik)

F- Akciger grafisi'nin negatif olmasi (Bazi uzmanlar bunuda
dahil ederler)

Tablo 4. Akut Hastalik Durum Degerlendirme Olgegi (Yale izlem Skalasi) (14)

dir; 1-Kan kulttrd alinmasi ve ampirik antimikrobiyal teda-
vi baslanmasi (seftriakson 50-75 mg/kg/gin tek do sek-
linde, max. doz; 1 g) 2-Beyaz kire sayisina bakiimali, BK
>15000/mm3 ise, kan kultiri alinmali ve antimikrobiyal
tedavi [(seftriakson 50-75 mg/kg/glin/tek doz seklinde,
max. doz;1 g), (oral sefuroksim:15 mg/kg/giin), (amoksisi-
lin; 50 mg/kg/doz x 4)] baglanmali. Bu klavuzda 6nerilme-
yen fakat uygulanan tglUncu bir yol ise; segilen hastalarda
kan kultdra ahnip, antimikrobiyal tedavi baslamadan 24
saat sonra kontrole ¢agirmaktir (1-4,11,15). Hangi yoéntem
secilirse segilsin aileleri ¢ocuklarin kdtllesmesi halinde
veya yeni bir belirti (6rn; dokintl gibi) ¢cikmasi halinde
hemen hastaneye basvurmalar séylenmelidir (1-4,11,15).
Hasta tekrar geldiginde goriiniisu iyi ancak ates <39°C
ve ilk muayenede antimikrobiyal tedavi baslanmamigsa
ikinci kan klttrt alinmal ve 7-10 gun sireyle antimikrobi-
yal tedavi baslanmalidir. E§er ¢cocuk kot gortindyor, odak
tespit edilememis ve atesi >39°C ise alinmis olan kan kil-
tdrinde de pnémokok, N. meningitidis ya da Hib bakteri-

Tablo 3. 28-90 gin arasi akut atesli cocuklardaki kotl gdrinim
(toksisite) kritereri

Anormal 6ykii
B Hizli solunum
H Hisirt
B Hinlt
B Hareket ettirince aglama
B Konvulziyon

Anormal fizik muayene

Burun kanadi
interkostal cekilme
Solunum sesi azalma

[ ]
|
B Dolgun fontanel
® Kerning bulgusu

Antibiyotikler ve Dozlan

Bakteriyel Etkenler

Degerlendirme Kriterleri

1 (Normal)

3 (Hafif-Orta derecede bozulma)

5 (Agir Derecede bozulma)

Aglamanin kalitesi

Normal tonda gucli agliyor,
Sakin, mutlu, aglamiyor

Sizlaniyor veya katiliyor
Hickinyor

Zayrf, inlemeli veya yiksek
tonda aglyor

Alle uyarnisina rekasiyonu (Tepkisi)

Kisa aglama var veya
Sakin, mutlu ve aglamiyor

Agliyor kesiliyor sonra
tekrar aglyor

Devamli agliyor ve
Asir sert yanit veriyor.

Genel durumda degisiklik

Cabuk uyandirilabiliyor

Zor uyandiriiyor

Uyanip uykuya daliyor,
Uyandinlamiyor

mukozalar nemli

Mukozalar hafif kuru

Renk Pembe Ekstremiteler soluk veya Soluk, siyanotik, kul
Akrosiyanoz rengi alacall
Hidrasyonu Deri ve gbzler normal, Deri ve gbzler normal, Gozler normal, Mukoz

membran kuru, deri hamur
gibi turgor bozuk

Sosyal uyarilara yaniti

Dikkatli gultimstyor

Kisa sureli glilimsuyor ve dikkatli

Gulmuyor, endiseli , ifadesiz
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‘ Odagi Olmayan Akut Atesli Hasta ‘

1-Oyki 5 2-FM

Odagi Ara

‘ Odak Saptandi ‘—P‘ Hizla tedavi basla

‘ Odagi Bulunamadi ‘

‘ Yas guruplarina gore sinifla ‘

Anfb, verip
ayaktan izle

>36 Ay / 0-36 Ay \
¥ — :
AmpiriklV tedavi basla ve

>36 Ay ‘ 0—3(1Ay ‘ ‘ 1-3 Ay ‘ ‘ 1Ay pHastaneye yatlf

‘ Toksik Degil ‘ ‘ Hastanin toksik olup olmadigina bak }—»{ Toksik géruniyor

Yeniden durum degerlendirmesi yapilmali ve
Hastaligin derecesi belirlenmeli

) TR o

1 \ \/
1
' - Hastaneye yatir
1| CBCvePYile CBC,PY,ESH, Prokalsitonin bak, LP yap
: CRP ve Prokalsitonin * *
1| ESH PN
! ise .
: l l Menenjitten uzaklas LP (+) ise Tdv. basla
: ‘ Normal ‘ ‘ Anormal ‘ *
T Kan Kattir
TIT ve Idrar Kulturt
\J AC grafisi cek ve

Klinik bulgular ve atesi Gaita mikroskopisi ve kultiriini de diistin

gunluk tavkiba al

b

Atesi diizeldi Atesi >4 guin sUrtyor

‘ Saptanamadi H ODAK }—»{ Saptandi
y

4

Tedavi Bagla idrar Yolu Enf.
* Ceftriakson veya Pnémoni
Oral Antibiyotik Bakteriyel Ishal

e e e e e e e ... -——-———--

Orta veya Agir hastalik

Takipten ¢ikar [

icin yeniden degerlendir * * . .
/ Kan kultird sonuglarini degerlendir ‘ ‘ IV ANTIBIYOTIK ‘

‘ Kan KGiltiirti Negatif ‘ Kan Kulttiri herhangi bir ‘ Kan killtiirii Pozitif ‘
* l nedenle alinmamis ise / *
. . + . Semptomatik VEYA
‘ Asemptomatik ise ‘ ‘ Semptomatik ise ‘ Asemptomatik ise ‘ Asemptomatik Fakat
i ¢ * - N. meningitidis,
- H. influenzae mevcut ise
L Yeniden degerlendir Oral Antibiyotige *
Antibiyotigi stopla, 10 glin devam et VE
Yakin Takibe Devam ‘ ‘ LP ‘
a
(EVDE) v yap
Hastaneye yatr ve Antibiyotik KES *
LP yapmayi distn
‘ Sonuca gore islem yap ‘
\J \/

Klinik olarak iyi gériintyor ise almakta oldugu IV antibiyotigi 3 gline tamamlayip
Oral antibiyotige gec ve 12-24 saat sonra hastaneden cikarip evde takibe al

Sekil 3. Odag Bilinmeyen Akut Atesli cocuda Yaklasim Semasi
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lerinden bir Uremis ise menenjit agisindan da degerlendir-
me (LP) yapiimali, kan kultiri tekrar edilmeli, hastaneye
yatinlmali ve uygun antimikrobiyal tedavi baslanmalidir.
Eger hastanin kan kiltirinde Greme yok ve acil serviste
genel gorinislt koétu degil (vital bulgular yasina gore nor-

m

al, kan basinci normal, bilinci yerinde, davraniglari nor-

mal) ise ayaktan seftriakson tedavisi ile génderilebilir. Eger
hastada lokalize enfeksiyon tespit edilir ise enfeksiyona
gore tedavi vermek dogru olacaktir (1-4,9,11).

1.
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Ozet

Ates cocuklarda sik gérulen bir yakinmadir. Nedensiz
ates klinisyenler i¢in her zaman gui¢lik yaratir. Nedeni
bilinmeyen ates (NBA) ilk olarak 1961 yilinda Petersdorf
and Beeson tarafindan tanimlanmistir. NBA nedenleri
arasinda enfeksiyonlar, maligniteler, otoimmun hasta-
liklar ve diger nedenler yer alir. Enfeksiyon hastaliklari,
cocukluk ¢aginda NBA'nin en sik nedenidir. Ancak,
bazi olgularda ileri incelemelere ragmen NBA'nin
nedeni olan tani bulunmaz. Burada ¢ocuklarda NBA
etiyolojisi ve NBA’ll cocuga yaklasim tartisiimistir.
(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 81-5)
Anahtar kelimeler: Nedeni bilinmeyen ates

Summary

Fever is a common presenting complaint in children.
Fever without a discernible cause is always difficult for
clinicians. Fever of unknown origin (FUO) was defined
in 1961 by Petersdorf and Beeson. FUO are caused
by infections, neoplasms, autoimmune diseases, and
numerous miscellaneous diseases. Infectious diseases
are the most common cause of FUO in children.
However, in many cases, a definitive diagnosis of FUO
is never established despite exhaustive studies. The
etiologies of FUO in children and an approach to
children with FUO are reviewed here.

(J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 81-5)

Key words: Fever of unknown origin

Ates, cocukluk caginda en sik gérulen yakinma-
lar arasinda yer alir. Pediatri polikliniklerinin yaklasik
Ucte birinde bagvuru yakinmasidir. Hekimler bir an
once atesin nedenini belirlemeye ve nedene yonelik
tedavi ya da ileri incelemelere baslamak isterler.
Ancak, bazi olgularda yapilan incelemelere ragmen
atesin nedeni saptanamaz. Atesin nedeninin bulu-
namamasi gerek aileler, gerekse de saglik calisanla-
r Uzerinde endise yaratr.

Nedeni bilinmeyen ates (NBA), ilk olarak
1961 yilinda Petersdorf ve Beeson tarafindan; 3
haftadan uzun sire ya da 7 ginden uzun stirede
inceleme ile nedenin saptanamadigi, 38,3°C’nin
Uzerindeki ates olarak tanimlanmigtir (1). ilk ola-
rak 1961 yilinda tanimlanmis olsa da, gercekte
Alt ve Baker 1930 yilinda nedeni bilinmeyen
atesli hastalardan s6z etmislerdir. 1961 yilinda
yapilan tanimlamada kullanilan kriterler 6zellikle
immun yetmezligi olan, nétropenik hastalar icin
uygun degildi. Bu nedenle 1991 yilinda Durack
ve Street klasik NBA yaninda nozokomiyal, not-
ropenik ve immun yetmezliklerdeki NBA tanim-
lamalarini yapmiglardir (2).

1. Klasik NBA: immunolojik olarak sagdlam
olan hastalarda, en az haftada iki kez,
38,3°C ve daha yuUksek olan atesin, arasti-
rimaksizin 3 haftadan daha uzun sdreli
olmasi, hastane ortaminda 1 haftalik (en az
3 glin) incelemeler sonucunda hastalik
nedeni ortaya konulamayan ates tipi.

2. Nozokomiyal NBA: Hastaneye yatisinda
enfeksiyonu olmayan, 3 gunlik yatis sUresi
sonunda 38,3°C ve Uzerinde atesi olan, iki
gunluk kultdr sonuglarn negatif olan ates tipi.

3. N6tropenik NBA: Periferik kanda total
nétrofil sayisinin 500/mm3’ln altinda olan
hastalarda atesin 38,3°C ve (zerinde
bulunmasi ve iki glnlik kulttr sonuglarinin
negatif olmasi ile birlikte 3 ginlik slrede
tani konulamamis ates tipi.

4. immun Yetmezliklerde NBA: HIV varlig
dogrulanmis hastalarda; hastanede 3 gin-
den fazla, ayaktan hastalarda 4 haftadan
uzun slren 38,3°C ve lzerinde atesin
olmasi durumudur.
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NBA'li hastalarin klinik degerlendiriimesinde en 6nem-
li endise; taninin gecikmesi, tedavinin basarisiz olabilece-
gidir. En cok tartigilan, tani ve tedaviyi en cok etkileyen
nedenler; kanser ve bakteriyel enfeksiyonlardir. Buna kar-
sin NBA'li hastalarin biyulk bir cogunlugunda tani konul-
madan ve uzun etkili ilaclar kullaniimadan hastalik diizelir.
Bu ylzden bircok hasta 6 hafta atesli izlenmeden daha
yogun tanisal girisimler (dederlendirmeler) ertelenebilir.

Etiyoloji

Enfeksiydz ve non-enfeksiy6z bircok neden ¢ocukluk
caginda NBA'ya yol acabilir. Ancak sanilanin aksine
NBA'nin nedeni ender goérilen hastaliklar degil,
genellikle sik gorilen bir hastaligin tipik olmayan bulgula-
ri ile ortaya ¢ikar. NBA'nin etiyolojik nedenleri 4 alt grupta
degerlendirilebilir; 1- Enfeksiyon, 2- Otoimmin hastalik-
lar, 3-Malignite, 4-Diger nedenler.

Cocukluk caginda NBA etiyolojisinde yer alan hasta-
liklar, dedisik calismalarda farkli oranlarda verilmekteyse
de, NBA etiyolojisinde en énemli neden enfeksiyon has-
taliklanidir. Yapilan calismalarda enfeksiyon hastaliklari,

Tablo 1. Literatlrdeki cocukluk gagi NBA tanil olgu serileri

NBA'nin yaklasik olarak %40 ile 60’inda etken olarak
belirlenmistir. Kollajen-otoimmn hastaliklar ve malignite
diger nedenler arasinda yer alir. Ancak tim incelemelere
ragmen yaklasik olarak %5 ile %40 oraninda tani konula-
mamaktadir (3-9). Tablo 1’de literatiirdeki cocukluk cagi
NBA tanili olgu serileri ve bu serilerdeki etiyolojik veriler
gosterilmistir. Tablo 2°’de NBA'e neden olan enfeksiyon
hastaliklari, Tablo 3'de ise NBA’e neden olan enfeksiyon
digi nedenler gorilmektedir

Yukaridaki calismalarin verileri incelendiginde NBA'nin
enfeksiyoz nedenleri arasinda ilk sirada EBV, CMV, vire-
miler, idrar yolu enfeksiyonlarinin geldigi goérilmektedir.
Ancak Ulkemizde yapilan calismalara bakilacak olursa;
Ciftci E. ve ark.’nin 1995-2002 yillar arasinda yaptiklari,
102 NBA tanili olgunun degerlendirildigi caismada NBA'ya
neden olan en sik enfeksiydz nedenler arasinda ilk sirayi
enterik ates alirken, ardindan bruselloz gelmekte idi (10).
Hastanemizde 1996-2001 yillari arasinda NBA tanil olgu-
larin deg@erlendirildigi calismada solunum yolu enfeksi-
yonlari, enfeksiydz nedenler arasinda ilk sirada vyer
almaktaydi (9). Yine hastanemizde 2003-2008 tarihleri
arasinda Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar kliniginde yatirila-

Tularemi

Brewis McClung Pizzo Lohr Jacobs Pasic Cogulu

ve ark. (3) ve ark. (4) ve ark. (5) & Hendley (6) & Schutz (7) ve ark. (8) ve ark. (9)
Calisma yil 1965 1972 1975 1977 1998 2006 2003
Olgu sayisi 165 99 100 54 146 185 80
Tani
Enfeksiyon 63 (38%) 29 (28%) 52 (52%) 18 (33%) 64 (44%) 70(%37.8) 47 (%58)
Kollajen hast. 9 (5%) 11 (11%) 20 (20%) 8 (15%) 9 (6%) 24(%12.9) 5 (%6.2)
Malignite 3 (2%) 8 (8%) 6 (6%) 7 (13%) 4 (3%) 12 (%6.4) 2 (%2.5)
Diger 18 (11%) 16 (16%) 10 (10%) 8 (15%) 5 (3%) 15 (%8.1) 16 (%20.8)
Tanisiz 9 (5%) 11 (11%) 12 (12%) 10 (19%) 62 (42%) 40(%29) 10(%12.5)

Tablo 2. NBA'ya neden olan enfeksiyon hastaliklari

Bakteriyel Viral Klamidyal Riketsiyal Fungal Paraziter
Bakteriyel endokardit CMV Lenfograntiloma venorum Q atesi Blastomikoz Malarya
Bartonella henselae Hepatit VirUsleri | Psittikoz Kayalik daglar atesi | Histoplasmosis Toksoplazmosis
Bruselloz EBV V. larva migrans
Osteomyelit
Pelvik abse
Perinefrik abse
Salmonelloz
Sintzit
Subdiyafragmatik abse
Tlberkuloz
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Tablo 3. NBA'ya neden olan enfeksiyon disi nedenler

Juvenil idiopatik Artrit
Sistemik Lupus Eritematozus

Kollajen doku hastaliklan

Akut Romatizmal Ates
Juvenil Dermatomiyozit
Behget Hastaligi

Malignite Lenfoma

Losemi

Hodgkin Hastaligi
Néroblastoma

Wilms timori

Graniilomaté6z hastalklar Crohn Hastaligi
GranUllomatéz Hepatit

Sarkoidoz

Familyal-herediter hastalilar Ailevi Akdeniz Atesi
Familyal disotonomi
Hipertrigliseridemi
Fabry hastaligi

nhidrotik ektodermal displazi

Hipersensitivite hastaliklar ilag atesi
Serum hastaligi
Hipersensitivite pndmonisi

Pankreatit

Siniflandirnlamayanlar Zehirlenmeler
Hipotalamik-santral ates
Diabetes insipitus

Periodik ates

Kawasaki hastaligi

Kronik hepatit

inflamatuvar barsak hastaligi
Tromboflebit

Tirotoksikoz

Pulmoner emboli

rak izlenen 92 klasik NBA tanili olgularin verileri incelen-
diginde enfeksiydz nedenler arasinda ilk sirayi brusello-
zun aldigi, ardindan tiberkiloz ve EBV enfeksiyonunun
geldigi gérilmistir. Sonug olarak NBA etiyolojisindeki
enfeksiyon hastaliklarinin sikligi bélgesel farkliliklar gés-
termektedir.

Nedeni Bilinmeyen Atesi Olan Cocugun
Degerlendirilmesi

lyi ve detayli bir anamnez alinmasi ile baslar. Hastanin
yasl, atesinin &zellikleri, hastada daha dnceden immun
yetmezlik gibi bir hastaligin olup olmadigi, ¢evrede ben-
zer hastalik olan diger bireylerin varligi ve bu hastalarla
cocugun temasi, deri dokintileri, géz bulgular, eklem

tutulumuna ait bulgular, Grogenital ve gastrointestinal sis-
teme ait bulgular ayrintilh olarak sorgulanmalidir.

Oykii ve Anamnez: Anamnezde, hayvanlarla temas
OyklsU varsa, zoonotik enfeksiyonlar agisindan yol gés-
tericidir. Toksoplazmoz, bruselloz, kedi tirmigi hastalidi,
psittakoz bu grup hastaliklardandir. Ozellikle bruselloz
cogu kez ates, terleme, titreme ve artralji-miyalji gibi spe-
sifik olmayan sistemik semptomlarla karsimiza ¢ikan ve
bu nedenle ancak hastaliktan kuskulanarak gerekli ince-
lemeler istenirse tani alabilen bir hastaliktir. Hastada pika
O6ykUsU alinyorsa viseral larva migrans veya toksoplaz-
moz akla gelmelidir. Hastanin yasadigi bdlge; (ailevi
Akdeniz atesi) veya bazi hastaliklarin endemik oldugu
bolgelere seyahat durumu Malarya, histoplazmoz) tani
icin énemli ipuclarn olabilir. Hastanin daha énceden bili-
nen bir hastaliinin varligi veya sekonder immun yetmez-
lik gelismesine yol acabilecek malign hastaliginin bilinme-
si tani igin yardimci olabilir. Hastanin kullandigi ilaglarin
sorgulanmasi etiyolojik yaklasim icin 6nemli olabilir.
ilaclara (siklikla; atropin, amfoterisin B, asparaginaz, bar-
bitlratlar, bleomisin, metildopa, sefalosporinler, fenitoin,
prokainamid, kinidin, salisilatlar, interferon, sulfonamidler)
bagl ates yuksekligi olabilecegi akilda tutulmalidir. Ates
yiksekligi ile beraber karin agrisinin olmasi durumunda
ailevi Akdeniz atesi ve poliarteritis nodosa arastirimalidir.
Genellikle Epstein-Barr virls, enterovirls, hepatit B viri-
su gibi viral veya tifo, lyme hastaligi gibi bakteriyel enfek-
siyonlarda uzun sureli atesten sonra dékuntu ortaya ¢ik-
tig1 bilinmelidir. Bu nedenle hasta izleminde sik sik dékiin-
ti aranmalidir. Ates yuksekligi ile beraber kilo kaybi
ishalle beraberse inflamatuar barsak hastalid, titreme,
terleme ile beraberse bruselloz, leptospiroz, tiberkiloz-
dan kuskulaniimaldir. Cocukluk ¢aginda nedeni bilinme-
yen uzamis atese sebep olabilecek periyodik ates yilk-
sekliklerinin oldugu son senelerde bildiriimektedir. Bunlar
arasinda, ailevi Akdeniz atesi, hiperimmunglobulin D
sendromu, PFAPA sendromu o6rnek olarak verilebilir
(4,10,11).

Fizik Baki: NBA' i olan birgok hastada organ bulgulan, ilk
go6risme sirasinda alinan anamnez ve ilk fizik bakida sapta-
namayabilir. Tekrarlanan bakilar, yeni ipuglari ve yeni ortaya
¢ikan bulgular gérebilmek icin sik araliklarla yapiimalidir.

Genel durumu iyi olmayan hastalar hastaneye yatirilip
incelenmeli ve tedavisine erkenden basglanmalidir. Ates
yuksekligi yaninda bliyiime geriligi varsa kronik bir hasta-
Ik (kistik fibroz gibi) s6z konusu olabilir. Ates titreme ile
yukselirse; sepsis, bruselloz, malarya, piyelonefrit, endo-
kardit, fokal bir abse distnulmelidir. Atesle birlikte deride
petesi olmasi bakteriyemi ve menenijit gibi yasami tehdit
eden enfeksiyonlarin olabilecegini gdstermesi bakimin-
dan cok dnemlidir. Atesle birlikte rélatif bradikardi sap-
tanmasi durumunda tifo, malarya, leptospiroz, santral
kaynakli ates ve ila¢ atesi akla gelmelidir. Atesin yaninda
terlemenin olmamasi durumunda ektodermal displazi,
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familyal disotonomi, diabetes mellitus, atropin entoksi-
kasyonu olabilecedi hatirlanmalidir. Kaslarda, kemiklerde
veya eklemlerde duyarlilik varsa osteomiyelit, kollajen
doku hastaliklar, 16semi, kemik metastazli neoplaziler,
Kawasaki hastaligi, leptospiroz, tularemi, mikoplazma ve
arbovirls enfeksiyonlari icin arastirma yapmak gerekir.
Go6z bulgulari NBA etiyolojisinde ¢cok sayida hastalik igin
ipucu olabilir. Palpebral konjunktivit; kizamik, koksaki
virls enfeksiyonlar, tiberklloz, enfeksiyéz monontkle-
oz, kedi tirmigi hastaligi. Bulbar konjunktivit; Kawasaki
hastaligini diistindiiriir. Uveit; sarkoidoz, romatoid artrit,
sistemik lupus eritematoz, Kawasaki hastaligi ve vasilit-
ler. Korioretinitte ise toksoplazmoz, sitomegaloviris ve
sifiliz akla gelebilir.

Fizik bakida oral kandidiyoz gérulirse immun sistem
defekti, aftdéz stomatitte lupus, vaskilit sendromlar, enf-
lamatuvar barsak hastaliklar bulgusu olabilir. Farenks
hiperemikse; enfeksiydz mononikleoz, sitomegaloviriis
enfeksiyonu, toksoplazmoz, salmonelloz, Kawasaki has-
talig1 distnidlmelidir. Hasta lokalize lenfadenomegali lokal
bir hastallk; jeneralize adenomegali ise maliynite veya
enflamatuvar nedenler gibi sistemik hastalik belirtileri ola-
bilir. Kaslarda, kemiklerde veya eklemlerde duyarlilik
varsa osteomiyelit, kollajen doku hastaliklar, l6semi,
kemik metastazli neoplaziler, Kawasaki, trisinoz akla gel-
melidir. Kalp oskultasyonunda Gflirim duyulmasi kapak
hastalidi, enfektif endokardit bulgusu olabilir. Karinda kit-
lenin varli§i apse olabilecegini, rektal tusude benzer sekil-
de kitle ve agri saptanmasi derin pelvik apse-osteomiyelit
disinddrmelidir (11,12).

Laboratuar incelemeleri: NBA'li cocukla ilk karsilasil-
diginda, anamnez ve fizik baki sonuclar degerlendirilir-
ken yapilacak laboratuar incelemeleri; hastanin aciliyeti
ve hastaliginin durumuna gére 6ncelikleri programlanma-
hdir (Tablo 4). Tim tetkiklerin ayni dénemde yapilmaya
calisiimasi fazla belki de gereksiz para ve zaman harcan-
masina neden olacaktir.

Bundan sonra ayaktan izlenecek hastada klinik deger-
lendirme; tekrarlanan fizik bakilar yaninda asagidaki pro-
tokol uygulanmalidir (Tablo 5).

ilk degerlendirme asamasindan sonra ates nedeni
bulunamayan hastalar hospitalize edilerek asagidaki pro-
tokol uygulanmalidir (Tablo 6).

Yukaridaki protokollarda yazili tetkiklerden sonra yine-
lenen degerlendirmelerle nedeni bilinemeyen uzamis
atesli hastalar; son yillarda tani olanaklarinin artmasina
ragmen tanisiz kalabilmektedir. Nedeni bilinmeyen atesli
hastanin ayirici tanisinda; enfeksiyonla aciklanamayan
tekrarlamalar yaninda ailede benzer olgularin olmasi
durumunda tekrarlayici ates sendromlari diisintlmelidir.

Sonug olarak, NBA'li hasta ile ugrasan hekim sabirli
olmalidir. Son etiyolojik tani kalincaya kadar tekrarlanan
en iyi testlerin, dyku ve fizik muayene ile dikkatli klinik
degerlendirme oldugu unutulmamalidir.

Tablo 4. NBA'li Gocukta Baslangi¢ Tetkikleri (13)

e Tam kan sayimi, periferik yayma (Enfeksiyon ve 16semi)
e FEritrosit Sedimentasyon hizi veya CRP (TUm sebepler)
e |drar tetkiki ve killtiir (Enfeksiyon)

e Akciger grafisi (Enfeksiyon ve Maliynite)

e Tlberkdlin deri testi (TUberkiloz)

e Antinlkleer antikor, romatoid faktér, C3 (Otoimmiinite)
e LDH, Urik asit (L6semi ve lenfoma)

Tablo 5. Ayaktan hastalarda yapilacak tetkikler (13)

e Tam kan sayimi (tekrar)

e ESR (tekrar)

e |drar tetkiki ve kltiir (tekrar)

e Kan kdlttr

e EBV, CMV, toksoplazma, hepatit A-B-C serolojisi
e ASO

e Bartonella henselae serolojisi

e Akciger grafisi

e HIV antikoru (risk faktori varsa)

e Ginde iki kez ates 8lgimi (Evde ailesi tarafindan)

Tablo 6. Yatan hastalarda yapilacak tetkikler (13)

e Kan kulttir( tekrarlan
¢ Lomber ponksiyon
e Sinus grafisi
e Iridosiklit agisindan oftalmolojik muayene
e Karaciger enzimleri
e Serolojik testler: CMV
Toksoplazma
Hepatit A,B,C
Tularemi (endemik bolgelerde)
Brusella
Lyme hastaligi (endemik bélgelerde)
Leptospira
Salmonella

Tablo 7. Yatan hastalarda yapilan diger ileri incelemeler (13)

¢ Abdominal ultrasonografi
¢ Abdominal bilgisayarli tomografi
e Galium veya Indium scanning

o Ust GIS X-ray serileri(daha blyilk gocukta herhangi
bir abdominal semptom varsa)

e Kemik iligi (aspirasyon, biyopsi ve kuiltiir)

e Teknesyum kemik sintigrafisi
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Ozet

Kinm Kongo kanamal atesi (KKKA), Bunyaviridae
ailesinden Nairovirlslerin neden oldugu, insanlarda
yuksek mortaliteye neden olabilen bir hastalktir.
KKKA virlsl, insanlara kene isirmasi ile veya enfekte
hayvan ya da insanlarin kan, vicut sivilari veya diger
enfekte dokularinin direkt temasi yoluyla bulagsmakta-
dir. Hastaligin klinik bulgulan; ates, kanama ve kas
agrisi ile karakterizedir. Laboratuar olarak; karaciger
enzimleri, laktat dehidrogenaz, kreatinin fosfokinaz
diizeylerinin yikselmesi ve kanama testlerinin uzama-
sI dikkat cekmektedir. Hastaligin erken tanisi ve des-
tekleyici tedavisi ¢ok énemlidir. Tedavi de ribavirin
kullaniminin yararh bulundugu ¢alismalar olmakla bir-
likte, bu konuda tam bir fikir birligi yoktur. Hastaligin
ortaya ciktigi 2002 yilindan 2008 yili sonuna kadar
3135 vaka gérulmus, bunlardan 155’i kaybedilmistir.
Ulkemizde hastaligi kontrol gabalar siirmektedir.
(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 86-9)
Anahtar kelimeler: Kinm Kongo kanamali atesi, kene,
ribavirin

Summary

Crimean-Congo hemorrhagic fever (CCHF) caused by
Nairoviruses, member of Bunyaviridae family, has a
high risk of mortality in humans. CCHF virus spreads
through tick bite, or direct exposure to infected animal
or human blood, body fluids or other infected tissues.
Clinical features of the illness are fever, bleeding and
myalgia. Laboratory findings include elevated levels of
liver transaminases, lactate dehydrogenase, creatinine
phosphokinase and prolongation of bleeding tests.
Early diagnosis and supportive treatment is important.
There are some study reports showing useful effects
of ribavirin; however there is no consensus on that
matter. CCHF has been seen in Turkey since 2002.
3135 cases and 155 deaths have been reported until
the end of 2008. Efforts are now under way to control
the CCHF outbreak in Turkey.

(J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 86-9)
Key words: Crimean-Congo hemorrhagic fever, ticks,
ribavirin

Giris

Kinm Kongo kanamali atesi (KKKA),
Bunyaviridae ailesinden Nairovirlislerin neden
oldugu, keneler yoluyla bulasan, insanlarda ciddi
seyir gosterip yuksek mortaliteye neden olabilen
bir hastaliktir (1-5). Hastalik 2002 yilindan itiba-
ren Ulkemizde de gdrulmeye baslamig, élimlere
neden olmustur.

Epidemiyoloji
Hastalik ilk olarak 1944 yiinda Kirm’da

gorev yapan 200 Sovyet askerinde gorilmus ve
“Kirm kanamali atesi” olarak adlandiriimigtir.

Ardindan 1956 yilinda Belgika Kongosu’nda
gérilen hastaligin, Kinrm kanamal atesi ile ayni
hastalik oldugu 1969 yilinda anlasilmis ve o gin-
den itibaren de hastalik “Kirnm Kongo kanamali
atesi”’adiyla anilmaya baslanmistir (1-5).

Hastalik tanimlandiktan sonra vakalar cogun-
lukla Sovyetler Birligi ve Bulgaristan’dan bildiril-
mekteydi (1,2).

Cin’in kuzeybatisinda 1965 yilinda mortalitesi
%80 olan bir salgin tanimlanmig, sonraki 30
yilda Cin’de 260 KKKA vakasi bildirilmis ve %21
mortalite ile sonuclanmistir. Pakistan’da bUyuk
KKKA salginlari olmus, 1976-2000 yillar arasin-
da goérulen 101 KKKA vakasindan %40’ kaybe-
dilmistir. Suudi Arabistan’da 1989-1990 yillari
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arasinda mezbaha iscileri arasinda 40 vaka tanimlanmis
ve bunlarin %30’u 6Imistir. KKKA, Yunanistan ve
Romanya disinda Balkan Yarimadasi’nda endemiktir.
Bulgaristan’da 1997-2003 yillar arasinda 124 KKKA
vakasi bildiriimis ve bunlarin 24’G kaybedilmistir (1-5).

Hastalik tGlkemizde ilk olarak Tokat, Amasya ve Sivas
illerinde 2002 yilinin Mayis, Haziran ve Temmuz aylarinda
goérulmeye baslamistir. Bu dénemde Tokat ilinden yapilan
50 vaka bildiriminden 6’s1 6liimle sonuclanmistir (6,7).

Yine Tokat ilinde 2003 yili bahar aylarinda ayni klinik
tablo ile seyreden vakalarin bildiriimesi Uzerine hastalar-
dan ve bélgedeki hayvanlardan alinan serumlar; 2002 de
toplananlarla birlikte Fransa’da bu konu ile 6zellesmis
laboratuvara goénderiimis ve hastaligin KKKA oldugu
sonucuna ulasiimistir (7). Ulkemizde gegen zaman igind
hastalik kontrol altina alinamamis, vaka ve 6lim sayisi
giderek artmistir (Tablo 1). Tani konulamayan hastalar
oldugu da dikkate alinirsa, endemik bir bélgede oldugu-
muz anlagiimaktadir.

KKKA Virisu

KKKA, Bunyaviridae ailesinden Nairovirus cinsinde yer
alan 100 nm buyukliginde kilifli bir RNA viristdr.
Bunyaviridae ailesi icinde NairovirUslerin disinda
Hantavirls, Orthobunyovirls, Phlebovirlis ve Tospoviriis
tarleri bulunmaktadir (1-5,8).

KKKA viriisU nispeten dayaniksizdir, konakg¢i diginda
yasayamaz, ultraviyole ile hizla 6lir. Kanda 40°C’de 10
glin yasayabilir. Viris 56°C’de 30 dakikada inaktive olur.
Antiseptiklerden %1 hipoklorit ve %2 gluteraldehite, anti-
virallerden ribavirine duyarlidir (1-5).

Virls, dogada kene-vertebrali-kene dongiisi icinde
dolasir. Hayvanlar enfekte etse de hastalik olusturma-
maktadir. Hyalomma genusundan kenelerle 6zellikle de
H. marginatum marginatum tarafindan tasinmaktadirlar.
Bu nedenle keneler hakkinda kisa bir bilgi vermek yararli
olacaktir (1-5,8).

Keneler: Keneler zorunlu kan emici eklembacaklilar
olup, dinyanin her bélgesinde gézlenmektedir. Vicutlari
tek bir parcadan olusmaktadir. Vicutlarinin én taraflarin-
da agiz organelleri bulunmaktadir. Agiz organellerinin

Tablo 1. Kinm-Kongo kanamall atesi vaka ve olimlerinin yillara gére
dagilimi (Tirkiye, 2002-2008)

Yillar Vaka Sayisi Olim
2002-2003 150 6
2004 249 13
2005 266 13
2006 438 27
2007 77 33
2008 1315 63
Toplam 3135 155

arkasinda disilerde viicudun éniinde ve Ust kisminda scu-
tum adi verilen okul 6nligu yakasi seklinde kitinli bir
organ vardir. Erkeklerde bu olusum dorsalde tim vicudu
kaplar; buna conscutum denir. Bu nedenle erkekler kan
emdiginde vicutlarinda degisiklik olmaz. Buna karsilik
disiler kan emip doyunca normal biyukligintn 10 katina
kadar genisleyebilmektedir (1-5,8).

Disi kenelerde ovaryum ile barsak irtibat halindedir.
Bazi keneler kan emerken parazitleri sindirim sisteminden
ovaryumlarina gegirirler. Bu parazitler ovaryumdan yumur-
taya gecerek, yumurtadan ¢ikan larvalan enfekte ederler.
Bu larvalar kan emerken parazitleri de hayvanlara tasirlar
(transovarial gegis) (1-5,8).

Kenelerin larvalarindan nimf ve erigskin formlarina da
viruslerin gectigi bildirilmistir (transstadial geg¢is) (1-5,8).

GUndmizde KKKA hastaliginin baslica vektorlerinin H.
marginatum marginatum, H.marginatum rufipes ve H. ana-
tolicum anatolicum oldugu kabul edilmektedir (1-5,8).

H. marginatum; Gliney Avrupa, Kuzey Afrika, Anadolu,
Kafkaslar ve Eski Sovyet Cumhuriyetlerini igine alan genis
bir yayllis alanina sahiptir. Bu keneler Subat ile Aralik
aylari arasinda hayvanlar tizerinde gérilebilse de, erigkin-
ler Mart-Agustos, larva ve nimfler ise Haziran-Kasim
dénemlerinde aktif olarak kan emmektedirler (1-5,8,9).

Bulasma yollan

Virts birgok evcil ve yabani hayvana kenelerin isirmasi
ile bulasmakta ancak hastalik belirtisiz seyretmektedir. Bu
nedenle yabani kemirici hayvanlar, sigir, koyun, keci gibi
ciftlik hayvanlarn, tilki, kurt, cakal gibi yabani hayvanlar ve
keneler hastaligin dogadaki rezervuarlaridir. Insanlara
viristin bulagmasi viremik hayvanlarin kan veya diger
enfekte dokularina direkt temas veya kene tarafindan isi-
nima ile olur. insandan insana bulasma mimkindir ve
ciddi hastane salginlar bildirilmistir. Hastane personeline
bulasma, enfekte kanlar, solunum, sindirim yolu ¢ikartila-
r ile olabilmektedir (1-5).

Patogenez

Hastaligin patogenezi tam olarak aydinlatilamamis
olmakla birlikte endotel enfeksiyonunun en énemli basa-
mak oldugu dustnlimektedir. Dogrudan endotel hiicrele-
rinde ¢ogalma veya mononukleer hiicrelerden salinan
sitokin, kemokin ve diger mediatérlerin etkisiyle endotel
aktivasyonu ve bariyer fonksiyonunda bozulma gercekle-
sir (1-5,10).

Histopatolojik incelemelerde; karacigerde hemorajik
nekroz, hepatoselliler nekroz, Kupfer hiicre hiperplazisi,
mononukleer hicre infiltrasyonu, dalakta lenfosit tuketi-
mi, akcigerde kanama ve 6dem ile birgok organda kana-
ma ve hlcresel nekroz tespit edilmistir (1-5).

Klinik 6zellikler

KKKA enfeksiyonunun tipik seyri dért ddnemden olu-
sur. Bu dénemler; kulugka, kanama 6ncesi, kanama ve
iyilesme dénemleridir (1-5).
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Etkenin bulagsmasi ile hastalik gelismesi arasinda
gecen slre kulugka dénemi olarak adlandinlir. Bu sire;
kene ile isinlma sonucu bulaslarda 1-3 gin, en fazla 9
glin; enfekte kan, ifrazat veya diger dokulara dogrudan
temas sonucu olan bulaglarda 5-6 giin, en fazla 13 gin
olabilmektedir (1-5).

Kanama dncesi donem, 1-7 glin siirmektedir. Siklikla
gribal enfeksiyonu taklit eden Kklinik bulgular vardir.
Usiime ve titremeyle yiikselen ates, kas ve eklem agrisi,
halsizlik, istahsizlik en sik gérilen bulgulardir. Bazen bu
doénemde ishal, bulanti, kusma, karin ve bogaz agrisi ve
konjunktivit de goérulebilir (1-5).

Kanama dénemi, hastaligin 3-5. ginlerinde baglar.
Kanama bulgulari petesilerden blyik hematomlara kadar
degisebilir. En sik kanamalar; burun, gastrointestinal sis-
tem, idrar yollari, vajina ve solunum yollarindan olmakta-
dir. ic organlara ait kanama bulgular saptanabilir (1-5).

iyile§me dénemi hastaligin goérilmesinden 10-20 giin
sonra baglar. Ates, 9-20. gUnler arasinda duser. Tam iyi-
lesme 4 hafta veya daha uzun sirebilir (1-5).

Tani

Hastaligin tanisinda en 6nemli nokta bu hastaligin akla
gelmesidir. Ates, kas agrisi, kanama gibi klinik belirtiler ile
basvuran hastalarda, kene isirmasi, endemik bdlgeden
gelme ve hayvancilikla ugrasma 6ykusu varsa hastaliktan
sUphelenilmelidir. Basit laboratuar testlerinde; trombosi-
topeni, I6kopeni, AST, ALT, CPK, LDH yikseklikleri, fibri-
nojen diusukligu ve fibrin yikim Grlinlerinde artis saptana-
bilir (1-5).

Serolojik tani, hastaligin baslangicindan 7 glin sonra
ELISA ve IFA ydntemleriyle IgM ve IgG antikorlarinin sap-
tanmasiyla konulabilir. Yeni bir enfeksiyon, tek bir 6rnekte
IgM antikorlarinin saptanmasi ya da cift érnekli serumda
dort kat titre artisi ile tanimlanir (1-5,11,12).

VirUs izolasyonu, hastaligin ilk bes gtininde yapilabilir.
Virls izolasyonu igin, hicre kultdrleri kullaniimaktadir.
Ancak hicre kdlturlerinin duyarlihgr azdir (1-5).

Son zamanlarda hastaligin hizli tanisinda PCR gibi
molekiler ydntemlerde kullaniimaktadir. Bu yéntem hizli
ve duyarli bir ydntemdir (13).

Tedavi

Tedavinin temelini destek tedavisi olusturmaktadir.
Gerektiginde trombosit, taze donmus plazma, eritrosit
destekleri yapilmali, sivi-elektrolit dengesi dikkatlice takip
edilmeli, monitdrizasyon yapilarak hasta mekanik venti-
lasyon ve dializ endikasyonlari agisindan yakindan izlen-
melidir (1-5).

Hastaligin spesifik bir tedavisi bulunmamakla birlikte
antiviral ilaglardan ribavirin kullanimi ile ilgili bildiriler
bulunmaktadir. Ribavirinin mortaliteyi azalttigi ve yasam

suresini uzattigini bildiren bazi yayinlar mevcuttur. Bu
konuda kesin 6neride bulunmaya yetecek kadar veri
olmasina karsin hastaligin ciddiyeti g6z 6éniine alindiginda
destek tedavisinin yaninda ribavirin verilmesi gerektigini
dusuntyoruz (1-5,14,15). Ribavirinin oral ve intravendz
sekilleri bulunmakta birlikte Glkemizde intravendz sekili
henlz bulunmamaktadir.

Ribavirin tedavisi icin énerilen slire 10 giindr. Ribavirin
eriskinde 2 g ylkleme dozunu takiben 4x1 g 4 giin, daha
sonrada4x0.5 g6 gliin streile kullaniimaktadir. Cocuklarda
ise 30 mg/kg yukleme dozunu takiben 6 saat arayla 15
mg/kg 4 giin, sonra da 6 saat arayla 7 mg/kg 6 glin veri-
lebilir. Embriyotoksik ve teratojenik etkileri bulunmasi
nedeniyle ribavirinin gebelerde kullanimi kontrendikedir.
Ancak gerekli gérilmesi durumunda erigkin dozlarinda
verilebilir (1-5).

lyilesmis hastalardan elde edilen immiin plazma nakli-
nin uygulanmasi yararli bulunmustur. Fakat bu konuda
yeterli veri yoktur (16).

Korunma ve kontrol

KKKA’de korunma ve kontrol énlemlerinin alinmasi
cok dnemli ve gereklidir. Hastalik keneler yoluyla bulastigi
icin korunmada kene micadelesi énemlidir. Oncelikle
konakgilar kenelerden uzak tutulmali ve kenelerin kan
emmesi engellenmelidir. Hayvan barinaklari, su kenarlari,
otlak ve meralar, ¢ali- ¢irpi bulunan yerler ve ormanlar gibi
kenelerin bulundugu alanlardan kaginiimali, eger bu tir
ortamlarda bulunulmasi gerekiyorsa; lastik ¢cizme giyilme-
li ve pantolon pacalar ¢corap i¢ine alinmalidir. Vicut belli
araliklarla kene yéntinden kontrol edilmeli, viicuda yapis-
mamis olanlar dikkatlice toplanmali, yapisan keneler ise
ezilmeden ve kenenin agiz kismi koparilmadan bir pensle
civi cikarir gibi saga sola oynatilarak alinmaldir (1-5).

Gerek insanlari, gerekse hayvanlar kene saldirilarin-
dan korumak icin bécek kaciran maddeler cilde sUrilerek
ya da elbiselere emdirilerek kullanilabilmektedir (1-5).

Hastalarin hastaneye vyatirimasi ile artan hastane
enfeksiyonu riski i¢in gerekli énlemler ainmaldir. Saglk
calisanlarinin korunmasi da énem tasimaktadir. Hastanin
kan ve vicut sivilar ile temastan kaciniimalidir. Bu tir bir
temas olmussa temas eden en az 14 gin hastaligin belir-
tileri yéninden yakindan izlenmelidir. KKKA'li bir hastaya
yapilan uygulama sirasinda yanliglikla igne batarsa, igne-
nin battigi yere %70’lik alkol 20-30 saniye uygulanrr,
sonra sabunlu su ile yikanir. Hizli akan su altinda 20-30
saniye tutulur (1-5).

Kene Isirmasi ya da hasta ile temas sonrasi ribavirin
profilaksisi kullanan merkezler olmakla birlikte bu uygula-
ma rutine girmemistir (1-5).

Hastaliktan korunmada henlz etkin ve gUvenilir bir asi
bulunmamaktadir. Hastaligi gegirenlerin kanindan elde
edilen immiunglobulin ile pasif koruma yapmayl amacla-
yan c¢alismalar sirmektedir.
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Ozet

Preseptal ve orbital sellllit cocuklarda sik gérilen ve
acil tedavi gerektiren enfeksiyonlardir. Siklikla yakin
Ust solunum yolu enfeksiyonunun yayilimi sonucudur.
Preseptal sellllit orbital selltlitten daha az siddetli bir
durumdur ve medikal tedavi edilir. Orbital sellllitin ise
ylksek morbiditesi vardir. Agressif tedavi ve hatta
cerrahi girisimi gerektirir.

(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 90-3)
Anahtar kelimeler: Preseptal sellilit, orbital selllilit

Summary

Preseptal and orbital cellulitis are frequently seen in
children and they need treatment promptly. Preseptal
cellulitis tends to be a less severe disease than orbital
cellulitis and usually managed medically. Orbital
cellulitis has a higher morbidity, requires agressive
treatment and may require surgical intervention.

(J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl! 1): 90-3)

Key words: Preseptal cellulitis, orbital cellulitis

Preseptal ve orbital selltlit gbziin adneksal
ve orbital dokularinin bakteriyel major enfeksi-
yonudur. Her yasta goérllirse de cocuk yas
guruplarinda en siktir. Uygun sekilde tedavi edil-
mezse orbitanin 6n kisminda yani preseptal
olarak baglayan enfeksiyon postseptal tutulma-
ya, subperiostal abse, orbital abse, kavernoz
sinus trombozu, intrakranial enfeksiyonlar,
gbrme kaybi hatta éltime yol acabilir. Bu neden-
le hizli tani ve tedavisi gereli bir durumdur.

Orbital Enfeksiyonlarda Patogenez

Periorbital inflamasyon yerine ve siddetine
gore siniflandirilir. Anatomik belirleyici orbital
septumdur. Orbital septum orbital kenarin peri-
ostundan Ust gdézkapagindaki levator aponéroza
ve alt g6z kapag@indaki tarsal plagin alt kdsesine
vertikal olarak uzanan fasia tabakasidir. Bu sep-
tum sinir ve vaskuler yapilarla penetre olmasina
ragmen enfeksiyoz ajanlarin 6ndeki arkadaki
orbitaya gegisini yavaglatan bir bariyer gorevi
yapmaktadir (1). Septum 6niindeki dokularin
enfeksiyonu olan periorbital veya preseptal sel-
[Ulit konjunktiva, g6z kapagi ve komsu dokular-
daki lokalize enfeksiyondan (konjunktivit, horde-

loum, dakrioadenit, dakriosistit), travmadan,
nazofaringeal patojenlerin hematojen yayilimin-
dan veya akut sinuzitin inflamatuar édeminin
belirtisi olarak geligir (1-3).

Septumun arkasindaki kismin yani orbitanin
enfeksiyonu ise akut sintzite bagh orbital selll-
lit, orbita apsesi, subperiostal apse, kaverndz
sinus trombozu, hematojen yayilima veya trav-
matik inokulasyona bagli endoftalmit seklinde
olabilir (1-3).

Orbitayl, maksiller ve etmoid sinusleri ve
periorbital dokulari drene eden venler anasto-
moz yapan valvsiz ag olusturur. Bu vendz sistem
enfeksiyonun bir anatomik yerden digerine yayil-
masina ve kaverndz sinus tutulmasina olanak
saglar. Orbitanin tavani frontal kemigin zemini ve
orbitanin zemini maksiller sinlsin c¢atisidir.
Orbitanin i¢c duvarn frontal maksiller proses,
maksiller kemik, etmoid kemigin lamina papr-
yracea ve sfenoid kemigin kii¢lk bir pargasin-
dan olusur. Orbitanin i¢ duvari incedir, ¢ok sayi-
da kan damarlari, sinirler ve diger defektlerle
perforedir. Bu durum infeksiyoz materyelin
etmoidal hava hlicreleri ve orbitanin i¢ tarafinda-
ki subperiorbital aralikla kolay gegcisini saglar.
Paranazal sinls mukozasinin enfeksiyonu kemik
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ve orbita icine yayilabilir. Kemikte subperiostal apse ve
osteite sebep olur. Enfeksiyon etmoid ve frontal kemikler-
deki arterin gegis yerlerinden de yayilabilir (2).

Preseptal Selliilit

Goz kapaginin eritem ve ddemiyle belirgin olan pre-
septal sellllit géz kapagi, ylz ve sach derideki delici bir
yaralanma veya bécek i1sirmasi gibi lokal deri travmasi
sonrasl sekonder bakteriyel enfeksiyon veya impetigo
sonucu gortlebilir. S. aureus veya A gurubu streptokoklar
bu durumda siklikla etkendir (2). Polimikrobial olabilir ve
anaerob bakteriler etken olabilir. G6z kapaginda sislik ve
hassasiyet vardir (1).

Preseptal selllilit bakteremi ile birlikte de goérilebilir.
Bu durum siklikla 18 aydan kicuk bebeklerde ve gecirilen
viral bir Ust solunum yolu enfeksiyonundan sonra nazofa-
ringeal yerlesen organizmalarin kan yayimi ile meydana
gelir. Sorumlu organizmalar S. aureus, S. epidermidis, A
gurubu streptokoklar, H. influenzae ve anaeroblardir.
Asilama 6ncesi H. influenzae tip b (Hib) kan kdltlrinden
ensik izole edilen organizma iken Hib iliskili sellllit agsi
uygulanan Ulkelerde ¢ok azalmistir. Bu ajan 6zellikle has-
talarin %2-3 inde santral sinir sistemine yayihm gdstere-
bildiginden énemlidir. S. pneumoniae pediatrik yas guru-
bunda preseptal selliilitin basta gelen nedenidir (1,4).

Adenovirus cocuklarda preseptal selldlitin sik bir etke-
nidir ve bakteriyel enfeksiyonlar taklideder. G6z kapagin-
da siglik belirgindir fakat eritem minimaldir ve konjunktivit
birliktedir (1).

Klinik olarak akut baglayan yiksek ates ile birlikte hizli
gelisen g6z kapaginda morumsu kizarik sislik saptanr.
Muayenede proptozis yoktur. G6z hareketleri normaldir.
Pupil reaksiyonlari normaldir. Gérme test edilmelidir.
Motilite azligi ve gdérmenin bozulmasi orbita yayilimini
distndardr. Pupiller defekt varligi optik sinir baskisina
isaret eder. Goz kiresinin itilmeye direng gdstermesi ve
proptosis orbital tutulmayi disindirmelidir. Okuler fun-
dusun optik sinirin sisligi veya venéz dolgunlugu bakimin-
dan incelenmesi gereklidir (1,2).

Laboratuar: Bakteriyolojik tani kan KkultlrG iledir.
Dikkatli olarak doku aspirasyonu yapilirsa pozitif kultlr
elde edilebilir. Paranazal sinds grafileri klinik olarak belir-
gin sindzit olmaksizin gegirilen solunum yolu enfeksiyo-
nuna bagli olarak anormal bulunabilir. Nadir olarak bakte-
remi sinuslerdeki subperiostal pnédmokokal enfeksiyon-
dan da olabilir (2).

Preseptal sellllitin diger bir nedeni paranazal sinizit
komplikasyonu olarak gelisen inflamatuar 6édemdir. Ust
ve alt géz kapagini drene eden oftalmik venler etmoid
sinds yakinindan gegctiginden g6z kapaginin vendz drena-
ji bozulmaktadir. Cogunlukla 2 yasindan biytk ¢ocuklar-
da goruldr ve viral Ust solunum yolu enfeksiyonu sonrasi
gelisen baslangicta sabahlar belirgin olup sonra birkag
saatte kaybolan gbzkapagl sismesi ile kendini gdsterir

Daha sonralar sislik devamli hal alir. Hafif ates, g6z kapa-
ginda kizariklik ve agn olabilir. G6z hareketleri normaldir.
Sinls grafisinde etmoidit veya pansinizit gérinimu var-
dir. Bazen tedaviye ragmen enfeksiyon orbital enfeksiyon
bigcimine ilerleyebilmektedir. Kan kultirinde Ureme yok-
tur, etken ancak maksiller sinls aspirasyonu yapllirsa
gOsterilebilir (2).

Preseptal sellllitlerde bilgisayarli tomografi (BT) ile
goéruntileme yapilip yapilmama karari muayene bulgulari-
na goredir. GOz hareketlerinde agn, afferent pupillar
defekt, ekstraokuler hareketlerde sinirlilik ve retropulsion-
da diren¢ varsa mutlaka yapiimalidir. Muayenenin glc
yapildigi tim cocuklarda gereklidir. Orbitanin ve sinlslerin
ince aksial ve koronal kesitleri ahinmalidir. BT de orbital
tutulma icin Modifiye Chandler evrelendiriimesi kullanil-
maktadir. Preseptal selllilitte gbzkapagdl ve preseptal
yumusak dokularin sisligi saptanir. Orbital inflamasyon
bulgusu yoktur (5).

BT’de orbital tutulma evrelendirilmesi

(Modifiye Chandler klasifikasyonu)

Evre I: Inflamatuar 6dem (preseptal selliilit)

Evre Il: Subperiostal flegmon ve abse

Evre lll: Orbital sellilit

Evre IV: Orbital abse

Evre V: Oftalmik ven ve kavern6z sinus trombozu

Lokositoz gorilebilirse de 16kosit sayisi preseptal sel-
[Uliti orbital sellUlitten ayirmada yardimci olmamaktadir.

Ayirici tani: Ayirici tanida bakteriyel ve viral konjunkti-
vit, dakriyoadenit ve dakriyosistit, kontakt dermatit, her-
pes simpleks ve herpes zoster, rabdomiyosarkom, reti-
noblastom, orbital psddotimdr (idyopatik orbital infla-
masyon) disutnilmelidir.

Tedavi: Tedavi medikaldir. Bakteriyel preseptal sellllit-
li 1 yasindan kugUk c¢ocuklar hastaneye yatiriimaldir.
Baslangi¢c antibiyotik tedavisi ampirik, altta yatan Ust
solunum yolu enfeksiyonu ve sinlizit etkenlerine (S. pne-
umonia, tiplendirilemeyen H. influenzae, M. catharrhalis)
yonelik olmalidir. Fokal travma varsa tedavi S. aureus’u
da kapsamalidir. Blyidk cocuklardaki hafif olgularda
amoksisillin-klavulonik asid veya 1. jen. sefalosporin veya
i.m seftriakson ile ayaktan tedavi uygundur. Tedaviye
48-72 saatte yanit yoksa intravendz tedavi uygulanmali-
dir. Kigiik cocuklarda ve siddetli olgularda hastanede
yakin gézlem ve i.v tedavi gereklidir. ikinci veya Uglincii
kusak sefalosporinler veya penisilinaz direncli penisillinler
kullanilir. Anaeroblar veya S. aureus dusuniliyorsa klin-
damisin + sefalosporin kullaniimalidir. Penisilin alerijisi
olanlarda kloramfenikol kullanilabilir. 24-48 saatte klinik
duzelme olmazsa orbital olay veya direncli organizma
dusindlmelidir. Sepsis bulgulari ve lokal progresyon baki-
mindan dikkatli izlem gereklidir. Klinik dizelmeden ve i.v
48-72 saatlik tedavi sonrasi 24 saat oral tedavi ile izlem
yapilmali, iyilesme slrerse ayaktan tedaviye gecilmelidir.
Tedavi oral antibiyotik ile 14 glne tamamlanmalidir.
Gozkapaginda abse varsa drene edilmelidir (2).
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Orbital Selliilit

Orbital sellilit, orbital septumun arkasinda kalan yumu-
sak dokularin enfeksiyonudur ve ciddi komplikasyonlara
sebep olabilir. Gérme kaybina bile yol acabileceginden
hizl tani ve tedavisi gereklidir. Cocuklarda daha siktir.
Sindzitin daha sik géruldigu kis aylarinda fazladir (1).

Periorbital yapilardan (paranasal sinUsler, ylz, lakrimal
kese) enfeksiyonun yayimasi ile, travma veya cerrahi
sonucu orbitaya direkt inokulasyonla, hematojen yayim
sonucu (bakteremi) gelisebilir. Olgularin codu etmoid
sindizit sonucu gelismektedir. Dental enfeksiyon ve dental
cerrahi sonucu da gelisebilir (1).

Etyolojide bakteriyel etkenlerden Streptokok tirleri, S.
aureus, H. influenzae tip b, Pseudomonas, Klebsiella,
Eikenella, Enterokoklar rol oynayabilir. 16 yastan buyuk-
lerde aerobik ve anaerobik bakterilerle polimikrobial
enfeksiyonlar olabilir. Fungal etkenlerden mukor ve asper-
gillus tirleri immunosupresse hastada etken olarak dusu-
ndlmelidir. Cocuklarda erigkinlere goére siktir. Gorilme
yagl ortalama 7 yas, 10 ay-18 yas arasinda degisir (3).
Viral Ust solunum yolu enfeksiyonundan birka¢ giin sonra
gelisen ani baslangicli gézde siddetli agn, eritem ve
sisme ates, bas agrisi, toksisite belirtileri ile birliktedir.
Proptosis (gdz kiresinin 6ne ve asagdi yer degistirmesi)
orbital enfeksiyonu distindirmelidir. Hastaya sistemik ve
oftalmolojik muayene dikkatle yapilmaldir. Fizik muaye-
nede g6z kapaginda 6édem, kemozis, gdrmede azalma,
g6z hareketlerinde agri, oftalmopleji, prostrasyon, intrao-
kuler basin¢g artmasi, orbital agrn ve hassasiyet (erken
belirti), g6z kapaklarinda koyu kirmizi renk degisikligi var-
dir. Pupiller optik sinir disfonksiyonu bakimindan muaye-
ne edilmelidir. Hastanin atesi ylUksektir. Sepsis ve menen-
jit bakimindan klinik degerlendirme gereklidir.

immunsupresselerde mortalitesi  yiiksek olan
Mukormikoz hizli baslangi¢li, orbital apeks sendromu
(kranial sinir ve orbital sempatik tutulmasi), tromboze
arterit, iskemik nekroz ile seyredebilir. Aspergilloz yavas
gelisir (aylar-yillar), kronik proptozis, gérmede azalma,
kronik fibrozis, granulomatoz lezyon olusturur.

Orbital enfeksiyonda subperiostal apse siklikla olusur.
Adolesanda frontal sinlizit ve osteit, kiiglik ¢ocuklarda
etmoidit ve etmoid osteid komplikasyonudur. Abse olma-
dan da kemikten direkt orbita duvarina yayim olabilir (2).

Laboratuar. Laboratuar bulgusu olarak kan sayiminda
I6kositoz, sola kayma vardir. Kan kultliri ve burundan
gelen, sinUslerden alinan materyelden gram boyasi, kilttr
yapilmalidir. Orbitadan igne aspirasyonu kontrendikedir.

Gorlntileme incelemelerinde kontrasl ylksek rezo-
lusyonlu BT (aksiyal ve koronal) cekilmelidir. Aksiyal kesit-
te peridural ve parankimal apseleri saptamada prontal
ince kesit alinmasi 6nerilmektedir. Koronal gériintl subpe-
riorbital apseleri saptamada yararlidir (2). Subperiostal
abseyi saptamak bakimindan damarici kontrash BT 6neril-
mektedir (3). Manyetik rezonans gérintileme orbital apse
ve kavernoz sinus hastaligini saptamada gereklidir (2).

Ayirici tani: Ayirici tanida kavernoz sints trombozu ile
karsabilir. Kavernoz sinlis trombozu paranazal sinuzit
komplikasyonudur. Orbital sellllitle birlikte olabilir. Orbital
selllilit yoksa proptozise uygunluk gbéstermeyen géz hare-
ketlerinde azalma, retinal ven dilatasyonu ve biling degisik-
ligi gdraldr. Hizlh baydyen nekrotik retinoblastom, sarkoi-
doz, Burkitt lenfoma, histiositoz, [6semi, metastatik karsi-
nom, endokrin orbitopati ayirici tanida distndlmelidir.

Komplikasyonlar: Komplikasyonlar orbital ve intrak-
ranial olabilir. Orbita ile beyin arasinda anatomik iligki
vardir ve enfeksiyon kolaylikla beyne yayilabilir. Orbital
vendz sistem fasial vendz pleksus ve kranial vendz sis-
temle valvsiz venlerle anastomoz yapmaktadir (1).
Subperiorbital veya orbital abse, kalici gérme kaybi (kor-
nea hasari, intraokuler doku hasari, sekonder glokom,
optik ndrit, santral retinal arter tikanikh@i) orbital kompli-
kasyonlardir. intrakranial komplikasyonlar: menenijit,
kavernoz sinus trombozu, apse (intrakaranial, epidural,
subdural) olabilir.

Tedavi: Tedavi medikal ve cerrahidir. Oftalmolojik ve
otolaringolojik konsultasyonlarla hasta degerlendiriimeli-
dir. Kultdrler alindiktan sonra hizla damari¢i antibiyotik
tedavisine baslanmalidir. Hasta afebril olana kadar hasta-
neye yatirnimali ve i.v genis spektrumlu antibiyotikler ile
g6z normal gdériinene kadar tedavi edilmeli bunu izleyerek
oral tedavi ile tedavi suresi 3 haftaya tamamlanmalidir.
Antibiyotik tedavisi ampiriktir ve sinlizitten sorumlu olabi-
len aerobik ve anaerobik bakterilere ve S. aureus’a ydne-
lik olmalidir. Sefotaksim (150 mg/kg/g, 8 saat ara ile) gibi
3. kusak bir sefalosporin klindamisin (40 mg/kg/g, 6 saat
arayla) veya metronidazol (30-35 mg/kg/g, 8-12 saat ara
ile) ile birlikte kullanilabilir (1,2). Tedavide ampisilin-
sulbaktam (200 mg/kg/g, 6 saat ara ile) ile iyi sonuclar
alindig! bildirilmektedir (6,7). Fungal enfeksiyonda anti-
fungal tedavi ve cerrahi debridman gereklidir. 48-72 saat-
te antibiyotige yanit yoksa orbital abse bakimindan BT ile
hasta degerlendiriimelidir. Hastanede yatan hastanin
glnde iki kez gérme muayenesi yatak basinda yapiimal,
pupiller degisiklik, santral sinir sistemi bulgularidikkatle
izlenmelidir. Gérmede azalma, optik sinir etkilenmesini
gosteren pupiller degisiklik, tedaviye ragmen proptoziste
artma ve 48-72. saatte BT de apsede kic¢ulme olmamis-
sa cerrahi tedavi endikasyonu vardir. Subperiostal apse-
lerin acil drenaji gerekli olmakla birlikte bazi olgularda
yiksek doz damar ici ampisilin-sulbaktam (200-400 mg/
kg/g, 4-6 doza bdlerek) ile izlemden sonra drenaja karar
verilebilmekte ve abse drenaj zamanina hastanin 6zellik-
lerine gore karar verilebilmektedir (3,8,9). Komplike olma-
yan orbital selllilitte hastanede yatis siresi 10-14 gund(ir.
Hastaneden cikis sonrasi oral tedaviye 7-10 gin devam
edilmelidir. Nazal dekonjestanlar 7-10 gin kullanilabilir
(1). Iki yas ve altindakilerde sinuzite sekonder orbital
komplikasyonlar konservatif tedaviye iyi yanit verir ve
cerrahi girisim ¢ogunlukla gerekmez (10).
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Ozet

Derin boyun enfeksiyonlari derin servikal faysa ile gev-
rili bosluklarda selliilitten baslayarak flegmon ve apse
gelisimi ile sonlanan enfeksiyonlardir. Derin boyun
apseleri peritonsiller, retrofaringeal ve parafaringeal
apseleri icerir. Cocuklarda genellikle st solunum yolu
enfeksiyonlan sonucudur. Derin boyun apseleri aerob
ve anaerob bakterilerin birlikte olusturdugu polimikrobi-
yal enfeksiyonlardir. Bu bdlgedeki enfeksiyonlar hizla ve
kolayca boynun dider alanlarina yayilabilir ve boyunda
bulunan larinks, buylk damarlar, kraniyal sinirler gibi
vital yapilarda hasar olusturarak hayati tehlike olugturan
komplikasyonlara neden olabilir. Baglica patolojik olay
o bélgede bulunan lenf bezlerinin akut lenfadeniti, taki-
ben siplrasyonudur. Derin boyun enfeksiyonlarinda
baslica semptomlar boyunda agri, boyun hareketlerin-
de kisitlilik, ates, boyunda kitle veya sislik, disfaji ve
istahsizliktir. Derin boyun enfeksiyonlarinin tanisinda
tercih edilen goériintileme metodu kontrastl bilgisayarh
tomografidir (BT). Fakat BT’nin apseyi sellllit veya fleg-
mondan aynmindaki sinirliklar sorun olusturmaktadir.
Bu nedenle hastalarin tedavi kararlarinda BT bulgulari-
nin klinik belirtiler ile birlikte degerlendiriimesi oneril-
mektedir. Genellikle komplikasyonsuz derin boyun
apse olgularinda baslangigta iv antibiyotik tedavisinin
baglanmasi, 24-48 saatte diizelme olmazsa cerrahi
tedavi uygulanmasi énerilmektedir. Cocuklarda morbi-
dite ve mortalitesi yliksek olan bu enfeksiyonlarin ana-
tomisinin, nedenlerinin, klinik 6zelliklerinin, tani ve
tedavisinin bilinmesi énemlidir.

(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 94-100)
Anahtar kelimeler: Derin boyun enfeksiyonlar, peritonsil-
ler apse, retrofaringeal apse, parafaringeal apse

Summary

Deep neck infections are those that start as cellulitis and
phlegmon and progress to abscess formation in the
spaces surrounded by deep cervical fascia. Deep neck
abscesses include peritonsillar, retropharyngeal and
parapharyngeal abscesses. They usually occur as a
result of upper airway infections in children. Deep neck
abscesses are polymicrobial infections caused by aerobic
and anaerobic bacteria together. Infections in that region
extend rapidly and easily to other regions of neck and
can cause life threatening complications by causing
injury to the vital structures of neck such as larynx, great
vessels and cranial nerves. The main pathology is the
acute lymphadenitis followed by suppuration of the
regional lymph nodes. The main symptoms in deep neck
infections are pain in the neck, limited neck motion, fever,
mass or swelling at neck, dysphagia and anorexia. The
choice of imaging in diagnosis of deep neck infections is
contrast enhanced computed tomography (CT). However,
the limitations of CT in differentiation of abscess from
cellulitis and phlegmon cause problem. Thus, it is
recommended to evaluate the CT findings in association
with clinical findings in decision of treatment. It is usually
recommended to start with IV antibiotic therapy initially in
uncomplicated deep neck abscess cases and to perform
surgical drainage if there is no improvement in 24-48
hours. It is important to know the anatomy, causes,
clinical findings, diagnosis and treatment of these
infections with high morbidity and mortality in children.

(J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 94-100)
Key words: Deep neck infections, peritonsillar abscess,
retropharyngeal abscess, parapharyngeal abscess

Derin boyun enfeksiyonu, derin servikal faysa
ile cevrili bosluklarda olusan enfeksiyonlardir. Bu
enfeksiyonlar sellllitten baglayarak flegmon ve
apse gelisimi ile sonuglanirlar (1,2). Penisilinin
kesfini takiben yaygin antibiyotik kullaniminin

derin boyun enfeksiyonu insidansini belirgin
azaltmasina ragmen, bu enfeksiyonlar hala
6nemli morbidite ve mortaliteye yol agmaktadir.

Derin boyun apseleri peritonsiller, retrofarin-
geal ve parafaringeal apseleri icerir. Neden olan
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bakteriler benzerdir. Bu enfeksiyonlar farkh belirti ve
komplikasyonlara ve farkli yas gruplarini etkilemeye egi-
limlidirler (Tablo 1). Erken taninmadiginda ve uygun teda-
vi edilmediginde hayati tehlike olusturan komplikasyonla-
ra neden olabilirler (2). Bu enfeksiyonlarin uygun tedavisi
icin anatomik, etiyolojik, klinik &zellikler, tani ve tedavi
yéntemlerinin bilinmesi énemlidir.

Mikrobiyoloji

Derin boyun apseleri aerob ve anaerob bakterilerin
birlikte olusturdugu polimikrobiyal enfeksiyonlardir. Neden
olan bakteriler konagin orofaringeal (peritonsiller ve para-
faringeal apseler) veya nazofaringeal (retrofaringeal apse)
florasini yansittidi igin, derin boyun apselerinin mikrobiyo-
lojisi benzerdir. Peritonsiller, parafaringeal ve retrofaringe-
al apselerde izole edilen baslica anaerobik organizmalar
Prevotella, Porphyromonas, Fusobacterium ve
Peptostreptococcus tlrleri ve Eikenella corrodens’dir,
aerobik organizmalargrup Astreptokoklar, Staphylococcus
aureus ve Haemophilus influenzae’dir. Streptococcus
pyogenes olgularin yalnizca 1/3’Gnden izole edilirken,
kUltdr icin uygun teknikler kullanildiginda apselerin cogun-
dan anaerobik organizmalar izole edilebilir. Derin boyun
apselerinin 2/3’Unden fazlasi beta-laktamaz treten orga-
nizmalar icerir (2,3). E. corrodens cocuklarda ve iv ilag
bagimlilarinda siklikla izole edilen patojendir ve klindami-
sin ve metranidazole direnclidir (4). Fusobacterium nec-
rophorum akcigerlerde metastatik apse ile birlikte juguler
venin septik tromboflebitine neden olur. Ayrica metisilin-

direncli S. aureus iv ilag bagimlilari, immunsuprese hasta-
lar, bebekler ve klgik ¢ocuklarda toplum kaynakli derin
boyun enfeksiyonunlarinda artan siklikla gériilmektedir ve
nekrotizan fasiit ve dessendan mediastinite neden olmak-
tadir (4-7). Nadiren Mycobacterium tuberculosis, atipik
mikobakteriler, Bartonella henselea, Streptococcus mille-
ri, Salmonella tirleri veya Coccidioides immitis izole edilir
(1,8-10).

Etiyolojik ajanin saptanmasinda cerrahi drenaj veya igne
aspirasyonu ile alinan érnekler dnemlidir. Orofaringeal flora
ile kontamine olabildikleri icin, bogaz siriintlist veya dre-
najdan sonra alinan surtintd kulttrleri uygun degildir. Alinan
ornekler hem aerobik hem de anaerobik organizmalarin
Uremesini saglayacak uygun ortama ekilmelidir (1-3).

Peritonsiller Apse

Anatomik olarak palatin tonsiller 6nde palatoglossal
ark ve arkada palatafaringeal ark arasindaki cukurda
bulunurlar. Her bir tonsil kapsille ¢evrilidir ve peritonsiller
apseler palatin tonsil ve onun kapsull arasindaki alanda
olusur (11-13).

Peritonsiller apse en sik goériilen derin boyun enfeksiyo-
nudur. Genellikle derin boyun boslugu olarak distniimez,
fakat peritonsiller bosluk anatomik olarak ¢esitli derin bos-
luklar ile komsudur ve peritonsiller enfeksiyonlar, parafarin-
geal ve retrofaringeal bogluklara yayilabilir (13).

Genellikle addlesan Oncesi dénem, addlesanlar ve
geng erigkinlerde olusmasina ragmen, herhangi bir yasta
olusabilir. Siklikla streptokokkal ve viral enfeksiyonlari taki-

Tablo 1. Peritonsiller, Retrofaringeal ve Lateral Faringeal Apselerin Klinik Ozellikleri (2)

Hastalik Hasta Yasi infeksiyon Yerlesim Klinik Bulgular Uzanim Yeri ve Tedavi
kaynagi Komplikasyonlar
Peritonsiller Addlesanlar, Tonsillit Tonsiller bosluk Tonsiller dolgunluk, | Riptir ve aspirasyon; | Antibiyotik tedavisia
apse yetiskinler uvulanin deviasyonu, | pterigomaksiller ve cerrahi drenajP
boguk ses, agzi bosluga yayilim
genis acamama
Retrofaringeal | infansi Farenjit, Posterior farinks Boyunda RUptlr ve aspirasyon; | Antibiyotik tedavisia,
apse ddéneminden faringeal ve prevertebral hiperekstansiyon, posterior mediastene, | cerrahi drenajb,
14 yasa kadar | travma, fasya arasinda tukrGgun lateral faringeal bosluga | havayolu
dental yutulamamasi, yaylim monitorizasyonu
infeksiyon hinltil solunum
Parafaringeal | 5-12 yas arasi Tonsillit, otitis | Anterior ve Anterior Karotid erozyon; Antibiyotik tedavisia,
apse buylk cocuklar, | media, posterior kompartmanda: septisemi; hava yolu cerrahi drenajb,
13-19 yas arasi | mastoidit, faringomaksiller parotis alaninda obstriiksiyonu; havayolu
addlesanlar, parotit, dental | bosluk sisme, trismus, intrakranial bolgelere, | monitorizasyonu
geng yetiskinler | manipulasyon | tonsil veya tonsiller | akcigere uzak yayilim;
fossanin prolapsusu; | mediastene yayllm
posterior
kompartmanda:
septisemi, hafif agn
veya trismus
3Apse dncesi evre igin
bApse evresi igin, antibiyotik tedavisine ek olarak
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ben gelisir, bazen Epstein-Barr virusa bagl gelisen enfek-
siy6z mononikleozun komplikasyonudur (2, 11-13).

Peritonsiller apse akut eksudatif tonsillit olarak bagla-
yan, sellllite ilerleyen ve sonugta apse olusan slirecin son
noktasidir. Peritonsiller apselerin etiyolojisi tamamen
bilinmemektedir, tonsillerin st ucunda yerlesmis olan
Weber’s mukdz bezlerinden enfeksiyonun yayildigi disi-
nilmektedir. Weber’s bezleri tonsiller alandaki debrisin
temizlenmesi ve tonsiller kript icinde tutulan besin parca-
larinin sindirilmesinde rol oynarlar. Bu bezlerin inflamas-
yonu sellllit ve takiben apse gelisimiyle sonugclanir.
Peritonsiller apseler en sik tonsilin st ucunda, Weber’s
bezlerinin lokalizasyonunda olusurlar. Peritonsiller apse-
ler unilateraldir, fakat %10’u bilateraldir, bu olgularda tani
zordur (3,11,12).

Klinik Belirtiler: Peritonsiller apseli hastalar ates, kirik-
Ik, halsizlik, bogaz agrisi, disfaji veya otalji ile basvururlar
ve toksik gértinUmltdurler. Bogaz agrisi etkilenen boélgede
daha siddetlidir ve siklikla ayni tarafta kulaga yansrr.
Yutmanin oldukga agrl olmasi nedeniyle tikrik yutamama
veya agizdan salya akmasi olusur. Hastalar siklikla boguk
sesle konusurlar. Fizik muayenede genellikle mastikator
kaslardaki inflamasyon ve spazma bagli olusan agri nede-
niyle trismus bulunur. ipsilateral belirgin hassas servikal
lenfadenitis palpe edilebilir. Orofarinksin muayenesinde
tonsil etrafindaki yumusak damak hiperemik ve sis, tonsil
ve uvulanin karsi tarafa dogru itilmis oldugu gd&raldr.
Parmakla dikkatli bir sekilde yapilan muayenede tonsillerin
palpasyonu fluktuasyonu gésterebilir (1,2,13).

ilerlemis hastaligi olanlarda, klasik tanisal &zellikler (1)
trismus; (2) palatin tonsilin tGst ucunun dolgunlugu veya
belirgin sisligi ve (3) uvulanin karsli tonsile itilmesidir.
Bunlar arasinda uvulanin hastaliksiz tarafa dogru itilmesi
en az gortlen bulgudur (2). Peritonsiller apseli cocuklari
iceren bir calismada, en sik bulunan yakinmalar sirasiyla,
belirgin bogaz agrisi veya boyun agrisi, odinofaji/ disfaji,
ates, oral alimda azalma ve dehidratasyon idi. Fizik ince-
lemede %94 servikal lenfadenopati, yarisinda uvulada
itilme ve 1/3 olguda boJuk ses ve trismus vardi. Cocuklarin
%41’inde tonsillit/farenjit 6yklsi ve %7’sinde daha énce
peritonsiller apse 6ykisi mevcuttu (14).

Tani: Peritonsiller apse tanisi siklikla anamnez ve fizik
inceleme ile konur. Tanida slphe oldugunda, igne aspi-
rasyonu ile plly aspirasyonu veya radyolojik testler taniya
yardimci olabilir. Alinan plyde gram boyama, kultlr ve
duyarllik testleri yapilir. Transkutan6z veya intraoral ultra-
sonografi (US) apseyi gostermede ve peritonsiller apse-
den peritonsiller sellliti ayirt etmede yardimci olabilir.
Peritonsiller bosluk disina enfeksiyon yayilimi, muayene-
ye koopere olmayan cocuklar (6zellikle bes yas alti
cocuklar), trismus veya komplikasyonlardan siiphelenildi-
ginde BT veya Manyetik Rezonans Goérintileme (MRG)
gerekebilir. BT peritonsiller selllit ve apse ayrimini ve
komsu bosluklara enfeksiyonun yayilimini gd&sterebilir.
MRG yumusak dokuyu BT’den daha iyi tanimlar. Ayrica

internal juguler ven trombozu veya karotid kilif icine apse
erozyonu gibi komplikasyonlar saptamada BT’ye ustin-
dur (1,2,11-13).

Komplikasyonlar: Peritonsiller apse cerrahi drenajla
tedavi edilmediginde, Ust havayolu obstriksiyonu, solu-
num sikintisi veya aspirasyon pnémonisine yol acabilir.
Enfeksiyon lokal olarak juguler ven tromboflebiti, diger
derin boyun bdlgelere yayilm, mediastinit veya servikal
vertebra osteomyelitine neden olabilir (1,2,11-13).

Tedavi: Peritonsiller apse tedavisi apse drenaji, antibi-
yotikler ve destek tedavisi olarak hidrasyon ve agn kont-
rolini icerir. Ampirik antibiyotik tedavisi grup A strepto-
koklar ve oral anaeroblara etkili olmalidir. Baslangicta
genellikle iv ampisilin-sulbaktam veya klindamisin verilir.
Tek basina antibiyotik tedavisi, peritonsiller sellllit veya
flegmonlu hastalarda yeterli olabilir (2,11,12).

Peritonsiller apse drenajinda baslica islemler, igne aspi-
rasyonu, insizyon ve drenaj ve acil tonsillektomidir.
Peritonsiller apsenin tedavisi zaman icinde rutin acil tonsil-
lektomiden insizyon ve drenaj veya igne aspirasyonuna
degismistir. Acil tonsillektominin igne aspirasyonu veya
insizyon ve drenajdan daha etkili oldugu g&steriimemistir.
igne aspirasyonu vyillardir erigkinlerde basarili bir tedavi
modelidir, fakat ¢ocuklarda koopere olan blylk ¢cocukta
veya sedatize olan kiiclik cocukta uygulanabilir. igne aspi-
rasyonunu, insizyon ve drenajla karsilastiran cesitli calisma-
lar sonuglarda anlamli istatistiksel fark bulmamislardir (15).

Rutin olarak yapilmamasina ragmen, acil tonsillektomi,
tonsillektomi endikasyonu olan hastalarda (uyku apnesi
olanlar, rekirren tonsillit dykusu, reklrren veya iyilesmeyen
peritonsiller apse) diisiinilmelidir. Peritonsiller apseli hasta-
larin %30’una yakin kismi tonsillektomi endikasyonlarina
sahiptir (15). Operasyon acil veya apse iyilestikten 3-6 ay
sonra yapllir. Tonsillektomi sonrasi korkulan baslica komp-
likasyon hemorajidir. Cocuk ve erigkinleri iceren genis bir
seride, peritonsiller apse nedeniyle acil tonsillektomi yapi-
lanlar ve kronik veya rekirren tonsillit nedeniyle elektif
kosullarda tonsillektomi yapilanlar arasinda operasyon son-
rasi kanama insidansinin farkli olmadidi bildiriimistir (16).
Peritonsiller apseli hastalarnn ¢odu aspirasyon veya insiz-
yon ve drenaj sonrasi 24-36 saat gozlenip ayaktan takip
edilebilir. Genel olarak ikincil peritonsiller apse gelisim riski
yaklasik %10-15'dir (11,12,15).

Retrofaringeal Apse

Retrofaringeal bosluk kafa tabanindan ikinci torasik
vertebra seviyesinde Ust mediastene uzanan potansiyel
bir bosluktur. Bu bosluk posterior olarak prevertebral
fasya, anterostiperior olarak bukkofaringeal fasya ve
anteroinferior olarak 6zofagusu cevreleyen fasya arasin-
da uzanir ve sag ve sol olarak ikiye ayrilir. Her bir tarafta
asaglya dogru uzanan iki lenf nodu zinciri bulunur.
Retrofaringeal boslukta olusan enfeksiyon unilateral pos-
terior farinks sisligine neden olur. Bu bolgedeki lenf nod-
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lar burun, sinuslar ve farinksten drenaj aldiklari igin, Ust
solunum yolu enfeksiyonlari cocuklarda retrofaringeal
hastaligin en sik nedenidir (13,17).

Retrofaringeal apseler, cocuklarda peritonsiller enfek-
siyondan sonra ikinci siklikta gérilmektedir (4,5,17-20).
Retrofaringeal apse baslica kicik ve erkek cocuklarda
gorulmektedir. Bu boélgedeki lenf bezleri yasla geriledikle-
ri icin baslica erken ¢ocukluk déneminde, ortalama 4
yasta gorulurler. Erkek cocuklardaki apse egiliminin nede-
ni ise bilinmemektedir (21). Bliyik ¢ocuklarda ve eriskin-
lerde retrofaringeal enfeksiyon siklikla penetran posterior
farinks travmalarindan sonra veya komsu parafaringeal
bosluk enfeksiyonunun yayiimi sonucu gorilir. Bunun
disinda vertebral osteomyelitin 6ne yayilimi, travmatik
endoskopi komplikasyonu, dis apseleri veya dis islemle-
rinin komplikasyonu veya tibbi veya cerrahi travma son-
rasi da olusabilir (1,2,13).

Klinik Belirtiler: Atesli, servikal lenfadenopatisi olan
veya olmayan, boyun hareketlerinde kisithlk, tortikolis,
retrokolis veya boyunda kitlesi olan okul dncesi cocukta
retrofaringeal apseden suphelenilmelidir. Bebek veya
kiclk cocuklarda ates, boJaz agrisi, oral alimda isteksiz-
lik, odinofaiji, seste degisiklik (boguk ses) veya hiriltil bir
ses saptanabilir (2,4,6,13,19,21,22). Ates %16 olguda
yoktur. Bulgular ilerleyerek stridor ve agizdan salya akma-
sina neden olabilir. Retrofaringeal enfeksiyonlarin ilerle-
mesi yavastir ve ¢ocuklarin goérinimu toksik degildir.
Siklikla ¢ocugun boynunun bir tarafinda hassas sislik
vardir. Klasik olarak gocukta tortikolis ve boyun hareket-
lerinde kisithlik vardir ve intraoral muayene yapmak
oldukga giictir. Farinksin arka duvarinin 6n tarafa dogru
cikintt yapmasi klasik bir bulgudur, fakat bebekler ve
kugukcocuklarin %50’sindenazindabulunur. Kooperasyon
kurulan ¢gocukta deneyimli bir doktor arka farinksteki fluk-
tuasyonu palpe edebilir (1,2,13,22).

Gogunlugunu retrofaringeal enfeksiyonlu cocuklarin
olusturdugu calismalarda basvuru esnasinda baslica
semptom ve bulgular ates, agizdan salya akmasi, azalmig
oral alim, odinofaji, bodaz agrisi, boyunda sislik ve agri,
boyun hareketlerinde kisitlilik, tortikolis, seste degisiklik
ve trismus olarak bildirilmistir (5,14,24,21).

Tani: Tanida 6ykd, fizik muayene, laboratuar ve tanisal
gériintiileme 6nemli ipuclan saglar. Oncelikle havayolu-
nun degerlendiriimesi 6nemlidir ve solunum sikintisi olan
veya yaklagsmakta olan havayolu obstriiksiyonu bulgulari
olan hastada acil ve agresif davraniimalidir. Solunum
sikintisi olmadiginda, enfeksiyon kaynagini ortaya cikar-
mak icin dikkatli anamnez alinmalidir, yakinda gegcirilmis
enfeksiyon, dis ¢urikleri veya midahaleler, bas ve boyu-
na travma sorgulanmalidir.

Baglangictaki laboratuar caligmalan hemogram, serum
glukoz ve elektrolitler, akut faz reaktanlan, kan kultdri ve anti-
biyotik baglanmadan énce mimkiinse aspirat kiltiridr.

Tanisal gérintilemede lateral boyun grafileri retrofa-
ringeal apse tanisinda kullaniimaktadir. Diiz radyogram-

da, C2’nin dninden arka faringeal duvarin yumusak
dokusuna kadar olan retrofaringeal alanin normal capi
3-6 mm’dir (bir vertebral cismin yarisi). Vertebranin énin-
den arka faringeal duvarda hava sttununa kadar olan
mesafenin artmasi (C2’de >7mm), servikal lordoz kaybil,
yumusak dokuda havanin bulunmasi veya anaerobik
enfeksiyonu godsteren hava-sivi seviyeleri apse tanisinda
yardimci olabilir. Birgok merkezde yanlis-negatif oranlari
%33 oldugundan nadiren kullanilir (1,2,13,22).

Gogus radyogrami genellikle beraberinde olasi bir
mediasten veya akciger enfeksiyonunu géstermek icin
cekilmelidir (2).

Kontrastli BT derin boyun enfeksiyonunlarinin deger-
lendiriimesinde tercih edilen radyolojik incelemedir.
Kontrastll BT inceleme, enfeksiyonun nedenini ve yerini,
siddetini ve komsuluk iligkilerini tanimlamada, selldlit ve
apse ayiriminda, apse sayisini ve boyutunu ortaya koy-
mada, eslik eden lenf bezlerinin varligini saptamada, olasi
komplikasyonlari degerlendirmede ve takipte oldukga
6nemlidir. Ayrica cerrahi girisim endikasyonunu ve bigimi-
ni belirlemede de kilavuz rol oynar. Bilgisayarli tomografi-
de lezyonun santralinin hipodens olmasi, cevresel kont-
rastlanma g&stermesi, icerikte hava-sivi diizeyi bulunma-
sI ve subkiltandz hava varligi apse lehinedir. Fakat BT,
derin boyun enfeksiyonlarinin tanisi ve tedavisi icin tam
bilgi vermesine ragmen, yanlig-negatif ve yanlis-pozitif
sonuglar nedeniyle apseden selllliti ayirmada bazi sinirli-
liklara sahiptir (1,2,13,17,19,21,23). Cerrahi bulgularla
karsilastinldiginda, kontrasth BT’lerin %8-25’inde apse-
nin yanlis-negatif veya yanlig-pozitif sonuclari bildirilmek-
tedir (20,24). Retrofaringeal ve lateral faringeal apseli 80
¢ocugu iceren bir calismada BT’nin selllliti apseden ayirt
etmede duyarlihdi, 6zgulligi, pozitif ve negatif prediktif
degeri sirasiyla %68, %56, %71 ve %53 bildirilmistir (17).
Literatiirde en blyUk retrofaringeal apseli ¢cocuklari (73
cocuk) iceren calismada ise, iki BT bulgusunun (cevresel
kontrastlanma ve apse duvarindaki diizensizlik) apseyi
tanimlamada degeri analiz edilmis, ¢evresel kontrastlan-
manin duyarliigi %89, 6zgulligu %0, apse duvarindaki
dizensizligin duyarlihgr %64, 6zgulligu %82, pozitif pre-
diktif degeri %94 bulunmustur (21). Bu nedenle, kontrast-
I BT bulgularinin klinik muayene ile birlikte degerlendiril-
mesi dnerilmektedir.

Ultrasonografi drene edilebilir apseyi sellllitten ayirt
etmede kontrastll BT'den daha duyarldir. Fakat yorumu
glctir, kullanicinin tecriibesine baghdir, daha derindeki
lezyonlar gdsteremeyebilir ve cerrahi yaklasim planlan-
masinda gerekli anatomik bilgiyi vermez.

Manyetik Rezonans Gérlintlleme yumusak dokular
degerlendirmedeki Ustlnligl ve 6zellikle internal juguler
ven trombozu ve karotid arter anevrizma veya rupttrl
gibi vaskiler komplikasyonlarin degerlendirmesinde
yararlidir. Ancak pahali olmasi, kemik dokularda daha az
bilgi vermesi, bazen flegmon ile apseyi iyi ayiramamasi,
her yerde bulunmamasi ve incelemenin uzun sirmesi,
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Ozellikle solunum problemi olan hastalarda harekete bagl
artefaktlarin sinirlandiriciliyi ve sedatize edilen hastalarda
havayolu obstriksiyon olasiligini artabilmesi nedeniyle
daha az kullaniimaktadir (13,19).

Komplikasyonlar: Retrofaringeal apse riptire olup
aspirasyon pnoémonisi veya asfiksiye yol acabilir.
Enfeksiyon parafaringeal bosluga, karotis kilifa veya
mediastene yayilabilir (1,2,13). Literatiirde derin boyun
enfeksiyonlarinda bildirilen komplikasyon oranlari
%12.85-25.5 arasindadir (25). Ozellikle mediastinit vaka-
larinin %40-50’si mortalite ile birliktedir. Cogunlugunu
retrofaringeal enfeksiyonlu ¢ocuklarin olusturdugu calig-
mada komplikasyon ve mortalite oranlar sirasiyla %10.3
ve %1.5, baslica komplikasyonlar rekirrens, mediastinal
yayilim, bakteriyemi ve stipUratif tiroiditis olarak bildirilmig
ve retrofaringeal bosluk enfeksiyonlarinda komplikasyon-
larin daha sik oldugu belirtilmistir (5). Yine baslica retrofa-
ringeal enfeksiyonlu gcocuklarin olusturdugu bir calismada
36 ayin altindaki ¢ocuklarda hastaneye basvuruda hava-
yolu obstriksiyon bulgularinin blytk cocuklara goére
anlamli yiiksek oldugu bulunmustur (18).

Tedavi: Retrofaringeal enfeksiyon stpheli tim hasta-
lara acil medikal veya cerrahi girisim veya her ikisi birlikte
gerekebilir. Hastalar bagvurduklarinda havayolu agikligi
saglanmali, damar yolu acilmali ve havayolu obstriiksiyo-
nu agisindan sirekli izlenmelidir. Havayolu obstriksiyon
riski yUksek oldugunda veya komplikasyon varliginda
hemen cerrahi drenaj uygulanmalidir. Ozellikle sedasyon
uygulanan hastalarda, havayolu obstriiksiyon bulgulari
olmasa bile gériintlileme islemi esnhasinda yakin takip,
eger havayolu obstriksiyon bulgular varsa gérintileme
isleminden 6nce entlibasyon 6nerilmektedir (2,13,22).

Derin boyun enfeksiyonlu her hastaya, kiltir ve duyar-
ik sonuclan ¢ikana kadar ampirik iv antibiyotik tedavisi
baglanmalidir. Ampirik tedavide p-laktamaz inhibitorleri
(amoksisilin veya tikarsilin klavulanik asit, ampisilin-
sulbaktam) veya f-laktamaz-direncli antibiyotikler (sefoksi-
tin, sefuroksim, imipenem veya meropenem) anaeroplara
etkili ilagla birlikte (klindamisin veya metranidazol) onerilir.
Vankomisin MRSA'ya bagl enfeksiyon riski ylksek olan
hastalarda ampirik tedavide disindlmelidir (2,3,13,22).

Apse tedavisi cerrahi drenaj olarak distnllmesine
ragmen, parenteral antibiyotik tedavisi ile apselerin basa-
nl sekilde tedavi edildigi bildirilmistir. Hastada havayolu
obstriiksiyon bulgular veya komplikasyon gelismedikce,
genellikle baglangigta iv antibiyotik tedavisi baglanmasi
ve 24-48 saatte antibiyotik tedavisi ile dizelmeyenlere
cerrahi tedavi énerilmektedir. Ozellikle yalniz antibiyotik
tedavisi uygulanan hastalarda takipte 48-72 saat sonra
kontrol BT &nerilmektedir. Sellllit veya flegmon dénemin-
deki enfeksiyonlar yalnizca antibiyotik tedavisi ile tedavi
edilebilir (5,17-21,24).

Retrofaringeal apselerde genellikle transoral girisim
Onerilmektedir (21). Bunlarin disinda goérintileme-
esliginde igne aspirasyonu ve kateter yerlesimi gibi mini-

mal invazif teknikler kullanilimaktadir. Minimal invazif tek-
nikler havayolu komplikasyonlari olmayan, iyi sinirl, unilo-
kile apselerde son zamanlarda US veya BT esliginde
kullaniimaktadir ve genel basari orani %87 olarak bildiril-
mektedir (13,26,27).

Parafaringeal (Lateral Faringeal) Apse

Parafaringeal bosluk, kafa tabanindan hyoid kemige
kadar uzanan tersine dénmus bir piramit seklindedir.
Lateral faringeal bosluk mastoid kemigin stiloid procesi
ile iki bdlume ayrilir. Prestiloid kompartiman énde yer alir
ve internal maksiller arter, maksiller sinir ve adipoz doku
igerir. Poststiloid kompartiman arkada bulunur ve karotis
kilifin nérovaskiler yapilarini (karotis arter, internal juguler
ven, servikal sempatik zincir ve IX, X, XI, Xl kraniyal sinir-
ler) icerir (1,2,13,17).

Parafaringeal apse, peritonsiller ve retrofaringeal
apseden daha az gdérulur. Lateral faringeal alan enfeksi-
yonu, supuratif lokal tonsillofarenijit, retrofaringeal apse,
mastoidit, parotit veya dis apsesinin yayilimi sonucu olu-
sabilir (1,2).

Sickel ve ark. parafaringel bosluk enfeksiyonlarinin
taniminda, enfeksiyon ve apse terimlerinin ayriminin
yapilmasini, prestiloid bdlgedeki enfeksiyonlarin parafa-
ringeal apse veya derin boyun apsesi, poststiloid bdlge-
deki enfeksiyonlarin posterior parafaringeal enfeksiyon
veya parafaringeal lenfadenitis olarak tanimlanmasini
Onermislerdir. Posterior parafaringeal enfeksiyonlarda
baslica patolojik olayin bu bélgede bulunan lenf bezleri-
nin akut lenfadeniti oldugunu, bu lenf bezlerinin nazofa-
rinks ve orta kulagi drene ettiklerini ve bu bdlgedeki
enfeksiyonlarin ¢ocuklarda sik gérildigini bildirmisler-
dir. Posterior faringeal bélgedeki enfeksiyonun lenf bezi-
nin kapsuli icinde sinirli oldugunu ve daha benign seyirli
oldugunu, fakat anterior bélgedeki enfeksiyonlarin para-
faringeal yag icinde bulundugunu, diger anatomik yapilar
icine hizla yayilabilecegini ve agir komplikasyonlara neden
olabilecegini belirtmislerdir (28).

Klinik Belirtiler: Klinik belirtiler ve komplikasyonlar
parafaringeal bosluk tutulum yerine gére degisir. On
bdlim enfeksiyonlarinda mandibula kdsesinin altinda
hassas siglik, bu bélgede endirasyon ve eritem ve tris-
mus bulunur. Hastalarin gcogu atesli ve hasta gorinimli-
dir, ciddi odinofaji ve boyun agrisi bulunur. Tonsil ve
faringeal duvar mediale yer degistirir. Tonsilin bUyUkIGgUu-
ndn normal olmasi ve inflamasyon bulgularinin nispeten
daha az olmasi peritonsiller apseden ayrimi saglar.
Tortikolis ve servikal lenfadenit siklikla bulunur. On kom-
partiman sendromunun klasik triadi (1) tonsiller ve tonsil-
ler fossa prolapsusu, (2) trismus ve (3) parotis bdlgesi
veya lateral boynun veya her ikisinin sisligidir. Arka
bdlimdeki enfeksiyonu klinik olarak tanimlamak guctdr,
minimal agri, trismus ve sepsis bulgularnyla karakterizedir.
Baslangicta sinirlan belirsiz, hassas, servikal kitle palpe
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edilebilir (1,2,13). Parafaringeal apseli hastalarda bogaz
agrisi, orofaringeal asimetri ve boyunda agril kitle varligi-
nin parafaringeal apse i¢in patognomonik oldugu bildiril-
mistir (29). Parafaringeal apseli cocuklarda ates, boyunda
sislik, bogaz agrisi, faringeal duvarin mediale yer degistir-
mesi, trismus ve tortikolis baslica semptomlar idi (30).

Komplikasyonlar: Parafaringeal enfeksiyonlarin
komplikasyonlari solunum sikintisi, laringeal 6dem, hava-
yolu obstriksiyonu, sepsis, pnémoni, internal juguler
venin septik trombozu (Lemierre hastaligi), sUpdratif int-
rakraniyal komplikasyonlar (menenjit, beyin apsesi, kaver-
ndz ve lateral sinls trombozu) ve karotid arter erozyonu-
dur. Karotid arter kilifi icine erozyon hayati tehdit eden
hemoraji veya tromboza neden olabilir. Enfeksiyonun
karotid kilif boyunca asagiya yayilimi veya arkaya retrofa-
ringeal bosluga yayilmi mediastinite neden olabilir
(1,2,13,30).

Tani ve Tedavi: Parafaringeal bosluk enfeksiyonlarin-
da apsenin varligini, yayilimini, bu boélgedeki vital yapilari
ve komplikasyonlari tanimlayabilmek i¢in BT veya MRG
gereklidir.

Genel olarak parafaringeal enfeksiyon tedavisi retrofa-
ringeal enfeksiyonlar ile aynidir. Derin boyun apselerinin
tedavisinde literatirde farkli gérusler vardir. Bazi ¢alisma-
lar siddetle medikal tedaviyi, bazilar ise baslica cerrahi
tedaviyi dnermektedir. Son yillarda, agresif yaklasim yeri-
ne iv antibiyotik tedavisi ile birlikte daha konservatif yak-
lasim Onerilmektedir. Genellikle komplikasyon gelismemis
derin boyun apsesi ile basvuran hastalarda iv antibiyotik
tedavisi baslanmasi, 24-48 saat icinde yanit alinamadi-
ginda cerrahi tedavi uygulanmasi &nerilmektedir. Sichel
ve ark. arka parafaringeal bdlum enfeksiyonlarinin bas-
langicta 48 saatlik iv antibiyotiklere iyi yanit verdigini ve
konservatif olarak tedavi edilebilecegini, 6n bélim enfek-
siyonlarin ise karotid bosluk dahil diger derin boyun bos-
luklarina hizla yayilmasi nedeniyle, hemen cerrahi drenaj
gerektigini bildirmiglerdir (5,13,17-20,24).

Parafaringeal boslugun cerrahisi geleneksel olarak
eksternal servikal yaklasimla yapilir. Son zamanlarda, 6n
bélim enfeksiyonlarinda daha az invazif olan transoral
drenaj uygulanmaktadir (13).

Derin boyun enfeksiyonlu 12 cocugu bildirdigimiz
calismamizda en sik yakinmalar ates ve boyunda sislik,
basvuru esnasindaki bulgular bogazda inflamasyon bul-
gusu (%83), servikal lenfadenopati (%75), boyunda sislik
(%50), boyun hareketlerinde kisitlilik (%42), tonsil/uvula-
da itilme (%42) ve tortikolis (%25) idi. Hastalarimizin klinik
ve radyolojik bulgularina gére 3’Ginde peritonsiller apse,
3’Unde retrofaringeal ve parafaringeal apse, 2’sinde para-
faringeal sellllit ve 4’lUnde parafaringeal apse mevcuttu.
Parafaringeal enfeksiyon en sik gérulen derin boyun enfek-
siyon tipi idi (%75). Peritonsiller apseli 2 hastaya ve retro-
faringeal ve parafaringeal apseli 1 hastaya cerrahi drenaj
uygulandi. Retrofaringeal ve parafaringeal apseli hastada
cerrahi islem esnasinda ply gelmedi. On hasta yalnizca

(%83) antibiyotik tedavisi ile diizeldi. Ampisilin-sulbaktam
tek basina veya klindamisin ile birlikte en sik verilen antibi-
yotik tedavisi idi. Hastalarin uzun dénem izlemlerinde
relaps veya reklrrens gorilmedi. Cocuklarda derin boyun
enfeksiyonlarinda, radyolojik olarak saptanan apselerin
acil drenaj gerektirmedigini, baslangicta antibiyotik tedavi-
sinin uygulanmasini, hizli klinik diizelme olmazsa cerrahi
tedavinin gerekli oldugunu distnUyoruz (31).
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Ozet

Osteomiyelit ve septik artrite bagh olimler penisilin
tedavisi bulunana kadar oldukca yiiksek oranda iken
gunimizde ise bu enfeksiyonlara bagl sakatliklar
o6nemli bir saglik problemidir. Erken taniyi takiben
verilen uygun tedavi kemik eklem enfeksiyonlarina
baglh sakathgH azaltmada veya énlemede en etklili
yéntemdir. Ozellikle llkemizde uygunsuz antibiyotik
kulanimina bagl olarak hastaligin klinigi maskelene-
bilmektedir. Bu tarz olgularda, dogru taniyi koyabil-
mek icin Oncelikle bdyle bir hastaligin varligindan
stiphelenmek gerekir. Ayirici tanida toksit sinovit, inf-
lamatuar artritler, travma ve tUmorler o6zellikle de
Ewing sarkomu akla gelecek ilk hastaliklardir. Tani
asamasinda etken organizmanin gdésterilmesi esas
amagc iken bazi olgularda bu mimkin olmamaktadir.
Bu gibi durumlarda hastanin Klinik, laboratuvar ve
radyolojik bulgular birlikte degerlendirilerk vakit kay-
betmeden tedaviye baslanmalidir. Bu enfeksiyonlarin
tedavisinde cerrahi uygulamalar 6énemli yer kapla-
makla birlikte erken baslanan antibiyotik tedavisi bazi
olgularda cerrahi gereksinimini ortadan kaldirr.
(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 101-4)
Anahtar kelimeler: Osteomyelit, septik artrit

Summary

Osteomyelitis and septic arthritis, before the discovery
of penicillin, were associated with a high mortality; at
present, however, the disability related to these
infections is an important health problem. Early
diagnosis followed by appropriate treatment is the
best method for preventing or reducing disability
related to osteomyelitis and septic arthritis. Particularly
in this country, the inappropriate use of antibiotics
can mask these diseases. In cases such as these,
correct diagnosis first requires clinical suspicion for
them. In the differential diagnosis, the first diseases
to be considered include toxic synovitis, inflammatory
arthritides, trauma, and tumors, particularly Ewing
sarcoma. While demonstration of the responsible
organism is a basic goal during diagnosis, this is not
possible in some cases. In such situations, based on
the patient's clinical, laboratory and radiologic
findings, therapy should be started immediately. In
the treatment of these infections, surgical procedures
have an important place, but early antibiotic therapy
can make these unnecessary in some cases.

(J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 101-4)

Key words: Osteomyelitis, septic arthritis

Osteomiyelit kemigin ve kemik iliginin, septik
artrit ise eklemin iltihabidir. Akut hematojen
osteomyelit (AHO) ve septik artrit siklikla 10 yas
altinda, erkeklerde ve alt ekstremitede goérulir
(1). Septik artrit 3 yas civarinda en sik gorilir-
ken, osteomyelitin %50’si bes yas altinda %25’
ise bir yas altinda goérulir. Akut hematojen oste-
omyelit yaklasik 5000 cocuktan bir tanesinde
meydana gelirken, septik artrit 10 000 ¢ocuktan
bir tanesinde gordllr (2).

Fizyopatoloji

AHO siklikla uzun kemiklerin metafizinde
ortaya cikar. Metafizial damarlar fizis hattina

yakin bdlgede genisleyip vendz sintzoidleri
olusturur. Bu sirada akim ¢ok yavaslar, bu bol-
gede fagositler de azdir ve bakteri proliferasyo-
nu kolaylasir. Olusan iltihap, periost altina ulasa-
rak, cocukta kemige daha gevsek tutunan peri-
ostu kaldinr ve kemigin beslenmesi bozulur. Bu
Olu kemik ve cevresindeki reaktif grantlasyon
dokusuna sekestrum adi verilir. Zamanla subpe-
riosteal yeni kemik meydana gelerek sekestrum
canl ve sklerotik kemik ile cevrelenir. Buna invo-
lucrum adi verilir. Kligik ¢ocuklarda femur prok-
simali ve femur basi sekonder kemiklesme
merkezi gelisene kadar tek vaskiler kaynaktan
beslenir. Fizis plaginin gelismesi ile metafiz ile
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epifizin kanla beslenmesi ayri ayri kaynaklardan meydana
gelir. Bununla birlikte femur proksimal metafizi, radius
proksimal metafizi, distal tibia ve fibula metafizi ve hume-
rus proksimal metafizi eklem kapsulu tarafindan &rtin-
dukleri icin bu bolgelerde meydana gelen osteomyelite
bagl olarak eklem de etkilenip septik artrit tablosu mey-
dana gelebilir. Septik artrit gelismesinde sinovial dokunun
vaskiler yapidan zengin olmasi ve bazal membraninin
olmayisi dnemli rol oynar (2).

Travmanin osteomyelit gelismesini kolaylastirabilecegi
6ne surdimustur (3). Osteomyelitte organizmanin cevabi
olarak, interlokinler, timor nekrotizan faktor ve PGE2 sali-
nir. Bunlardan PGE2 kemik rezorpsiyonunu uyarir. ilging
olarak Staphylococcus aureus’un kendisi de PGE2 salgi-
layarak kemik rezorpsiyonuna katkida bulunur.

Etken patojenin varliginin histolojik olarak veya kultir-
le ispatlanmasi kesin osteomyelit tanisini koydurmakla
birlikte etken mikroorganizmay! izole etmek zordur. Bu
sebeple klinik ve radyolojik bulgulara dayanilarak taniyi
koyup tedavi baglamak gtinUmuzde kabul géren bir yak-
lasimdir. Asagidaki kriterlerin ikisinin varliginda osteom-
yelit tanisi koyulabilir (4): [1] Kemikten pUy aspire edilme-
si, [2] kemik ya da kan kultUrtinde tGreme olmasi, [3] agri,
sislik, 1si artigi, eklem hareket kisithlidi gibi klinik bulgular
olmasi ve [4] Radyolojik bulgular.

Eklem enkeksiyonlari da hematojen yolla, metafizden
komsuluk yoluyla ya da digaridan travmatik penetrasyon-
la meydana gelebilir. Gocukluk ¢aginda gérilen bakteri-
yemi sirasinda eklem sinoviyasi etkilenebilir (1). Septik
artritte etken patojeni izole etmek osteomiyelite gbre
daha zordur (4). Cocuk kemik eklem enfeksiyonlarinda en
sik sorumlu etken S. aureus’dur. Bunun haricinde yenido-
gdan ddéneminde streptokoklar, gram negatif organizmalar
(5,6), klcuk cocuklarda Haemofilius influenzae, blylk
cocuklarda Salmonella ve Pseudomonas aeruginosa,
adolesanlarda ise Neisseria gonorrhoeae, S. aureus hari-
cinde gorulen diger etken mikroorganizmalardir. Yenidogan
enfeksiyonlarinin énemli bir 6zelligi yaklasik %50 oranin-
da birden fazla bélgede goriilebilmesidir (1). N. gonorrho-
eae septik artitleri de yaklasik %50 oraninda birden ¢ok
eklemde meydana gelir (2).

Kemik Eklem Enfeksiyonu Olan
Hastanin Klinigi

Kemik eklem enfeksiyonu olan ¢ocuklarda ates, hal-
sizlik, istahsizlik, terleme gibi sistemik bulgular yaninda,
agn, hareket kisithhgi, antaljik yurayus, sislik, kizariklik, 1si
artisi gibi lokal belirti ve bulgular gérilir. Ozellikle kiiclik
cocuklarda etkilenen ekstremitenin hareketsizligi ile
karakterize psddoparalizi denen tablo karsimiza cikar.
Kalganin septik artritinde eklem igi volimU artirmak icin
kalca hafif fleksiyon, dis rotasyin ve abduksiyon pozisyo-
nundadir (7). Cocuklarda yakinda gecirilmis enfeksiyon
veya travma OyklsU olabilir ve kullanilan antibiyotikler

hastanin klinigini maskeleyebilir. Erken dogmus ve kateter
uygulanmis c¢ocuklar neonatal dénemde osteomyelit
gelismesi agisindan risk gurubunu olusturur (1). Ozellikle
yenidoganlarda birden fazla odakl kemik eklem enfeksi-
yonlar agisindan dikkatli olunmalidir.

Tani Yontemleri

Kan tetkikleri ve direkt grafiler kolaylikla uygulanabilen
taniya yardimci yontemlerdir. Kan sayiminda polimorfo-
nikleer lokosit hakimiyetinin oldugu |8kositoz gérildr.
Yenidoganlarda bu durum gériimeyebilir. Sedimantasyon
ve CRP yuksekligi diger bulgulardir. Sedimantasyon ve
CRP tetkikleri ile tedavinin monit6rizasyonu yapilabilir.
Sedimantasyon ilk iki giin icinde yikselir ve tedavi bas-
langicindan 3-5 giin sonra en Ust degerlere ulasir. CRP 6
saat icinde yikselir, 48 saatte en Ust degere ulasir ve
uygun tedaviden sonra 1 haftada normale déner (2). Bu
bulgularin normal olmasi kemik eklem enfeksiyonu varli-
gini ekarte ettirmez (1).

Osteomyelitin baslangicinda direkt grafide kemik nor-
mal olarak gorulir. Uygun dozda c¢ekilen grafilerde yumu-
sak doku 6demi gorulebilir. Birinci haftadan sonra metafiz
destriiksiyonu ve sekestrum, 2 haftadan sonra periost
reaksiyonu ve involukrum izlenir. Septik artritin erken
déneminde eklem i¢i sivinin artmasina baglh olarak eklem
mesafesinde artis gbzlenebilir.

Kemik eklem enfeksiyonlari bakteriyemi ile birlikte ola-
bildiginden yaklasik %50 oraninda kan kiltiririnde ve
daha yuksek oranda kemik kiltirtinde Greme saptanabilir
(8), fakat Ureme olmamasi osteomiyelit varhigini ekarte
ettirmez.

Kemik sintigafisinden 6zellikle kemik eklem enfeksiyo-
nu odaginin belirlenmesinde yararlanilabilir. Septik artritte
kapstille gevrili alanda tutulum olurken, osteomyelitte kap-
sil disina uzanan tutulum olur (9). Ozellikle antibiyotik kul-
lanimi durumunda yanlis negatif sonuglar elde edilebilir.

Ultrasonografi ile periost altinda veya kapsul ici mey-
dana gelen eflizyonlar goésterilebilir.

Manyetik rezonans yéntemi kemik eklem ve yumusak
dokudaki degisiklikler degerlendirilip stipheli durumlarda
tani koyma iglemi kolaylastirlabilir. Cerrahi planlanacaksa
patolojinin yayilimi degerlendirilebilir. Kiiciik ¢ocuklarda
sedasyon gerektirmesi islemin dezavantajidir.

Polimeraz zincir reaksiyon teknigi ile de bakteri belirle-
nip erken tedavi uygulanabilir (2).

Ayirici Tani

Bazi durumlarda septik artrit ve osteomiyelit birlikte
go6ruldr ve bunlarin ayrimini yapmak zor olabilir. Bu gibi
durumlarda ayrnm yapmaya ¢alismadan acil tedaviyi plan-
lamak daha uygundur.

Kemik eklem enfeksiyonlarinin ayirici tanisinda ¢cocuk-
larda topallamaya sebep olan tim sebepleri disinmek
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gerekir. Bunlar; toksit sinovit, akut romatizmal ates, roma-
tizmal hastaliklar, postenfeksiy6z reaktif artritler, orak
hicreli hastaligin kemiksel krizi, diskitis, cocuk tibiasinin
toddler kingi, diskoid meniskls ve osteokondritis disse-
kans gibi eklem patolojileri, Ewing sarkoma, osteosarko-
ma gibi kemik timorleri ve I6semi gibi kan hastaliklar
dusundlmelidir. Bu hastaliklan birbirinden ayirabilmek icin
anamnezde travma varlidi, olayin baslangic zamani ve
klinik tablonun degiskenligi, eslik eden patolojiler, dikkat-
lice sorgulanmalidir. Bazen eklem Uzerinde gelisen bir
selllliti septik artritten ayirmak zor olabilir. Bu durumda
septik artrit siiphesi ile ponksiyon yapmak ylzeyel bir
enfeksiyonu ekleme bulastirmak gibi bir yanlisa sebep
olabilir. Direkt grafilerde sekestrumun gérilebilmesi oste-
omyelit icin neredeyse patognomoniktir. Bununla birlikte
osteomyelitte goérllen kemik destriksiyonu ve periost
reaksiyonu gibi radyolojik bulgular 6zellikle Ewing sarko-
munda ve osteosarkomda gdrtlebilir. Ewing sarkomunda
ates, halsizlik gibi sistemik semptomlarin ve isi artisi kiza-
nklik gibi bulgularin gérilebilmesi osteomiyelit ile ayiric
tanisinda bazen zorluklara neden olabilmektedir. Stpheli
durumlarda ayirici tani igin biyopsi yapmaktan ¢cekinme-
meli ya da cerrahi yapilmis ise kultire ek olara patolojik
inceleme de yapilmaldir.

Toksik sinovit (gegici sinovit) daha cok erkeklerde ve
4-10 yaglan arasinda gorilir ve cocukluk caginda sik
olarak karsimiza cikan kalgca agrisi sebeplerindendir (10).
Klinik tablo septik artritteki kadar agir degildir.
Sedimantasyon ve CRP degerlerinde de hafif yikseklik
olabilir. Hastallk kendi kendini sinirlar ve 2-3 gln iginde
klinik iyilesme gdzlenir. Basamama, ates, 12.000 Uzerinde
I6kosit sayisi, sedimantasyon 40 mm/saat lizerinde olma-
sI durumuna gore klinik ve laboratuvar bulgularina gére
septik artrit ve toksik sinovit ayrimi yapilabilir. Bu dort
bulgu ayni hastada varsa %99.6 oraninda, (¢ bulgu varsa
%93.1, iki bulgu varsa %40 sadece biri varsa %3 oranin-
da septik artrit oldugu bildirilmistir (11).

Akut romatizmal ates kemik eklem enfeksiyonlar ile
karisabilir. Jones kriteleri ile tani koyulabilir. Major kriter-
ler; kardit, gezici poliartrit, korea, eritema marginatum,
subkutan nodduller iken, minér kriterler; ates, artralji, sedi-
mantasyon ve CRP yuksekligi, geciriimis streptokok
enfeksiyonu, EKG de PR mesafesinin uzamasi olup iki
major kriter veya bir major iki minér kriter varhiginda tani
koyulur (12).

Juvenil romatoid artritte bir veya daha fazla eklemin en
az 6 hafta suren kronik artriti s6zkonusudur. Paukiartiktler
formda 4 ve daha az eklem tutulur. Daha ¢ok kizlarda ve
2-4 yas arasinda ortaya ¢ikar En sik diz tutulumu olurken
kalca nadiren tutulur. Poliartikiiler formda besten fazla
eklem etkilenir. Sistemik semptomlar ve karaciger dalak
blyUkligu olabilir. Temporomandibular eklem, servikal
omurga, el eklemleri etkilenebilir (10). Septik artritten
farkli olarak juvenil romatoid artritte baslangi¢ ani degildir,
hafif sistemik semptomlar vardir, hasta agrii da olsa

basabilir ve eklem sivisindaki |6kosit sayisi genellikle
50.000/mm3’{in altindadir (7).

GUnumuzde az gérulmekle birlikte poliomiyelitde de
ates halsizlik gibi sistemik bulgularla birlikte ekstremite-
lerde agrih kas spazmlarn ve hareketsizlik goérulur.
Radyolojik bulgularin olmamasi osteomyelit tanisindan
uzaklastir.

Yenidogan doéneminde brakial pleksus lezyonlari,
humerus proksimal bélgesinin kemik eklem enfeksiyonla-
rn ile kanistirilabilir (13).

Klcuk cocuklarda gorilen infantil kortikal hiperostozis
de ayirici tanida dislnilecek hastaliklardandir (14). Bu
hastalik bes ayliktan énce baslar, periosteal yeni kemik
olusumu vardir ve siklikla mandibula tutulur (1).

Orak hiicreli anemi krizindeki hastanin klinik laboratu-
ar ve radyolojik bulgulari osteomyelit ile karigir. Krize
yobnelik uygun tedavi verildigi halde cevap alinamayan
hastalarda 6rnek alinip kemik enfeksiyonuna ydnelik
tedavi baslanmalidir (1).

Tedavi

Kemik eklem enfeksiyonlarinin erken tanisi ile zamanin-
da uygulanan tedavi meydana gelebilecek sakatliklari
Onlemede c¢ok etkilidir. Taninin dogrulanmasi amaci ile
enfeksiyondan sUphelenilen bélgeden aspirasyon yapil-
malidir. Ozellikle septik artritin tanisinda altin standart ola-
rak kabul edilen ydntem aspirasyondur (2). Aspirasyonla
puy veya bulanik gérinimli eklem sivisi elde edilebilir.
Elde edilen mayinin gram boyamasi ve hiicre sayimi yapil-
mali, ayrica da kultire génderilmelidir. Hlicre sayiminda
mms3 de 40.000-50.000 (izerinde hiicre olmasi bliyiik oran-
da septik artriti destekler (15-16). Bununla birlikte juvenil
romatoid artrit hastalarinda da mm3 de 50.000 (zerinde
hiicre gorulebilir (16). Septik artritli hastalarin %50-75 inde
Gram boyama ile bakteri saptanabilir (8).

Tedavide blyUk oranda cerrahi ve antibiyotik tedavisi
kombine olarak kullaniimaktadir. Septik artritte genel
kabul edilen tedavi eklemin acil cerrahi debritmanini taki-
ben antibiyotik tedavisi olmakla birlikte (17-20), erken
olgularda eklemin aspirasyonu ve antibiyotik tedavisi de
uygun tedavi yontemi olarak tercih edilebilir (21,22).
Semptomlarin dért glinden uzun siredir mevcut oldugu
hastalarda cerrahi ilk tedavi olarak secilmelidir (21).
Literatiirde sadece medikal tedavi ile tedavi edilmis olgu-
lar da bildirilmistir (23). Cerrahi tedavi haricinde uygula-
nan tedavilere 2-3 gln icinde yanit alinamazsa cerrahi
tedavi disindlmelidir (1).

Akut hematojen osteomyelitte tedaviye baslamadan
6nce mUmkinse etkeni izole etmek amaci ile aspirasyon
uygulanmal veya kan kdltirleri alinmaldir. Sikayetlerinin
baslangicindan itibaren ilk iki giin icinde basvuran hasta-
larda sadece antibiyotik tedavisi ile oldukca basaril
sonuglar elde edilebilirken (24), daha ge¢ gelen hastalar-
da, antibiyotik tedavisine cevap alinamayanlarda ve abse
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meydana gelmis ise cerrahi tedaviyi takiben uygulanan
antibiyotik tedavisi uygun tedavi yontemidir. Antibiyotik
tedauvisi icin tavsiye edilen sire alti haftadir (24).

Subakut Osteomyelit

Genelde vyetesiz tedavi edilmis akut osteomyelitin
sekeli olarak kargsimiza ¢ikar ya da disuk virtilansli etken-
lerle meydana gelir. Lezyon kemigin herhangi bir bolge-
sinde gdrulebilir ve radyolojik olarak kemik timodrlerini
taklit eder. Cerrahi olarak tedavi edilmelidir.

Kronik Osteomyelit

Akut osteomyelitin ilerlemesi ile meydana gelir akut
hematojen osteomyelit olgularinin yaklasik %20’si kronik
hale gelir (2). En karakteristik klinik bulgusu fistlldir.
Patolojik olarak enfekte ve cansiz kemik odagi mevcuttur.
Tedavide bu odagin cerrahi olarak temizlenmesi ve fistUl
kenarlarinin eksize edilmesi énemlidir. Hiperbarik oksijen
tedavisi bu tip hastalarda cerrahi tedaviye yardimci veya
alternatif bir yéntemdir (25).

Kronik Multifokal Osteomyelit

Zaman zaman tekrarlayan agri kemik lezyonlari ile
kendini gdsteren inflamatuar bir hastalik olup kendi ken-
dini sinirlar. Kemik lezyonlar bilateral olup genellikle
simetriktir (7). Kemik ve kan kilturleri negatiftir (1). Hafif
sedimantasyon yUksekligi ile seyreder. Radyolojik olarak
medial klavikula, distal femur ve distal tibiada multipl litik
metafiziyel lezyonlar gérilir (28). Antibiyotik ve cerrahi
tedavisine cevap alinamaz.

Komplikasyonlar

Patolojik kirik, kemik deformiteleri, blylme durakla-
masi veya asiri blyuime, osteonekroz, fistll yolunda yassi
hicreli kanser gelimesi (26) ve kemik sarkomlari (27)
kemik ve eklem komplikasyonlari arasinda sayilabilir.
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Ozet

Kuf mantarlar dogada ¢gok yaygin olarak bulunmakta-
dir. Meyvelerin ¢lriimesine sebep olan bu bitkisel
patojenler, insanoglunun yasam dénglsine hayvan-
sal ve insansal patojenlerden daha fazla etki goster-
mektedirler. Kif mantarlarinin sporlari ¢ogunlukla
inhalasyon yoluyla alinmaktadir ¢linkl bu sporlar hafif
kutleli, kurumaya kargi dayanikli ve rahatlikla yayil-
maktadirlar. Aspergillus konidyalarina maruz kalan
kisinin balgamindan haftalar sonra bile Aspergillus
izole edilebilir. Kif mantarlaryla gelisen invazif hasta-
liklar, immunkompromize hastalarda hayati tehdit
eden ciddi komplikasyonlara yol agmaktadir. Cocuklar
arasinda en riskli gruplar; kazaniimis bagisiklik yeter-
sizligi sendromu, 16semi, kortikosteroid veya bagisik-
lik sistemini baskilayici tedavi alanlar, kronik granilo-
matdz hastalik ve ciddi kombine bagisiklik yetersizlik
sendromu bulunmaktadir. Klinik bulgular oldukca
heterojendir ve pek ¢cok organ sistemini icerebilmek-
tedir. Sadece klinik bulgulardan yola cikarak tani
koymak sikinti yaratmaktadir. Son yillarda fungal anti-
jenleri veya fungal DNA molekdillerini tespit eden
duyarli testler gelistiriimektedir.

(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 105-7)
Anahtar kelimeler: Kif mantarlar, Aspergillus enfek-
siyonlari, zigomikoz

Invasive Infections Caused By Molds

Metehan Ozen
Antalya, Turkiye

Summary

The molds are ubiquitous in nature. They have a
wider impact on humans as plant pathogens causing
fruit decay than as human and animal pathogens. The
mold spores are frequently isolated from the air
because spores are light weighted, resistant to
desiccation and easily dispersed. The Aspergillus can
be recovered from sputum for several days after
exposure to a cloud of its conidia. Invasive disease
by molds is a serious life threatening complication in
immunocompromised children. The commonest risk
groups are children with acquired immunodeficiency
syndrome, leukaemia, corticosteroid and other
immunosuppressive therapy, chronic granulomatous
disease and severe combined immunodeficiency.
The clinical manifestations are heterogeneous and
many organ systems can be involved. Diagnosis
based on the clinical presentation alone is
cumbersome. Innovative and sensitive laboratory test
systems which detect fungal antigens or DNA in
clinical specimens have been recently developed.

(J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 105-7)
Key words: Molds, Aspergillus
Zygomycosis

infections,

Kaf mantarlari dinyamizda ¢ok yaygin olarak
bulunmaktadir. Ozellikle toprakta, glbrede,
clrimus sebze ve meyvelerin Uzerinde yer
almaktadirlar. Hatta bazi tirleri saglkli insanlarin
solunum ve gastrointestinal sistemlerinde %2
oraninda saprofitik olarak yasamini strdirmek-
tedir. Havada bulunan sporlari nemli ve besinli
ortamda c¢ogalarak kuf yapmayl saglarlar.
Cevredeki atiklarn clriterek dogaya katkida
bulunurlar, sttl eksitirler, ekmek yapiminda da
maya olarak kullanilirlar. Ayrica kif mantarlar
sayesinde antibiyotikler (penisilin) icat edilip mil-
yonlarca insanin hayati kurtariimistir. Ancak

bagisiklik sisteminin baskilanmasi durumunda
yerylziinde beraber yasadigimiz bu mantarlar
hayati tehdit eden ciddi enfeksiyonlara yol
acmaktadirlar.

Cesitli kanserler ve tedavileri sonucu olusan
immin yetersizliklerde, diabetes mellitus, prote-
in enerji malnutrisyonu ve diger bazi kronik has-
taliklarda sporlar inhalasyonla veya cilt ve muko-
zalardan viicuda girerek degisik klinik sekillerde
hastaliga yol agmaktadir. immiin yetersizligi olan
hastalarda genellikle dissemine veya pulmoner
formlar gérulurken, diyabetik hastalarda siklikla
rino-orbito-serebral formlar, malnutrisyon olan
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hastalarda ise gastrointestinal form daha sik gérulebil-
mektedir. Yaygin hastalik ise daha ¢ok ileri derecede
bagisikhg baskilanmis hastalarda, primer bir odaktan
ilerlemeyle meydana gelmektedir (1). Erken tani ve agresif
tedavi 6lumcll seyreden bu hastaliklarda yasam sansini
arttirabilir.

Dogada yaygin olarak bulunan kif mantarlari, en ¢cok
Ust solunum yollarindan inhalasyon yoluyla bulagsmakta-
dir. Mikroorganizmanin bulasmasi konidyalar yoluyla ger-
ceklesmekte ve hacimleri oldukga kiigik oldugu igin (2-3
pm) kolaylikla alt solunum yollarina giris yapabilmektedir.
Ayrica travma, yanik, cesitli kateterler araciligiyla ve nadi-
ren kontamine gidalarla viicuda girmekte, hazirlayici fak-
torlerin varhginda giris yeri ile ilgili enfeksiyonlara yol
acmaktadir. Daha cok inhalasyon yoluyla alinan mantar-
larla olusan enfeksiyon, paranazal sinislerden baglar,
damak, ylz, géz ve buruna dogru yayillir (2).

Kif mantarlan ile olusan firsatci enfeksiyonlardan ikisi
siklikla karsimiza ¢cikmaktadir.

1. Aspergillus Enfeksiyonlari

invazif aspergilloz hastaligi, bagisiklik sistemi baski-
lanmis ¢ocuklarda hayati tehdit eden enfeksiyonlara yol
acmaktadir. Sik gorildigi hasta guruplan arasinda kan-
ser tedavisi alan vakalar, kazaniimis veya dogustan gelen
immun vyetersizlik sendromu olanlar ve ayrica yogun
bakimda uzun sire kalan yenidodanlar 6n planda yer
almaktadir. Ozellikle uzun siire graniilositopeni ile seyre-
den hasta gruplan (bagisiklik sistemini baskilayici kemo-
terapi alanlar, organ nakli hastalan ve kemik iligi nakli
hastalari) ile kantitatif veya kalitatif bagisiklik sistemi has-
taligi olan (kronik granilomatoz hastalik ve ciddi kombine
immun yetersizlik sendromu ) vakalar yiksek risk altinda-
dir (3). Hiperkortizolizm ile seyreden Cushing sendromu
veya diabetes mellitus vakalari da diger riskli hasta grup-
landir. Ozellikle hastanelerde gerceklestirilen yapi-onarim
calismalarina maruz kalan vakalarda daha sik gordldagi
bilinmektedir (4).

Aspergillus tarleri, 900 den fazla turd olan, tim dunya-
da curlyen materyal Uzerinde sik ve yaygin olarak bulu-
nan saprofitik mantar ailesidir. insanlardaki enfeksiyonla-
rn %90’ indan fazlasindan Aspergillus fumigatus sorumiu
iken, invazif hastaliklarin %10’undan Aspergillus flavus,
%2 kadarindan da Aspergillus niger ve Aspergillus terre-
us sorumludur.

Aspergillus enfeksiyonlari insanlarda ¢ok farkli sekiller-
de karsimiza ¢cikmaktadir (5); 1. invazif hastalik, 2. invazif
olmayan hastalik, 3. Asin duyarliik sendromu. Hastallk,
bireyin bagisikik durumunun etkisiyle, solunum sistemi-
nin etkilendigi bélge ve migel kolonizasyonu veya invaz-
yonunun boyutlan dogrultusunda siniflandinimaktadir.
Migel kolonizasyonu veya invazyonu olmayan hastalarda
alerjik hastalik (alerjik sinlzit, astim) Aspergillus konidya
veya antijenlerine tekrarlayan maruziyet sonucunda geli-
sir. Buna karsin, alerjik bronkopulmoner aspergilloz

(ABPA), aspergilloma ve invazif aspergilloz (IA) sendrom-
larinda viicutta micel kolonizasyonu veya invazyonu mev-
cuttur. invazif olmayan aspergilloz bagisiklik sistemi nor-
mal bireylerde gdérulirken, invazif aspergilloz cogunlukla
immunkompromize hastalarda karsimiza cikmaktadir.
invazif olmayan form genellikle ABPA, aspergilloma ve
alerjik sintzit seklinde klinik bulgu verirken, invazif form
pulmoner, serebral ve okller sekillerde yaygin organ tutu-
lumu ile gérilmektedir (6).

Kitanoz aspergilloz vakalarinin cogu hayattayken anla-
siimakla beraber, invazif aspergilloz (IA) hastalarinin gogu
otopsilerde tani almaktadir (7). invazif aspergilloz vakalari-
nin erken tanisi ve antifungal tedavinin takibi halen cok
sikinti yaratmaktadir ¢linkl vakalarin pek ¢ogu tipik enfla-
matuar bulgulan saglayacak bagisiklik sistemine sahip
degillerdir. Hastalia veya kemoterapiye bagl olarak tam
gbrev yapamayan lenfositer sistem yUlziinden antikor Ure-
timi dislik veya eksik olmaktadir. Ornegin hastaligin erken
seyrinde radyografiler hastaligin teshisinde c¢ogunlukla
yardimci olamamaktadir. Ayrica pek ¢ok vakada hastaligin
tanisini koymada faydali olacak invazif tani ydntemleri
vakanin klinik durumu ylzinden yapilamamaktadir. Bu
yuzden vakalarin énemli kisminda antifungal tedaviye
ampirik olarak baslanmak zorunda kalinmaktadir.

Her ne kadar tani amagcli olarak kullanilacak pek ¢ok
yeni metotlar son on yilda dnerilmekte ise de, pek ¢codu
hentz rutin kullanima girecek veya tedavi takibinde kulla-
nilacak sekilde diinya genelinde tam olarak standardize
edilememektedir. Ozellikle son yillarda gelistirilen pek cok
DNA amplifikasyon metodu umut verici sonuglar bildir-
mektedir. Ancak halen atesi veya klinik durumu dizelme-
yen ve risk faktoérl ylksek olan pek cok vaka empirik
olarak antifungal tedavi almaktadir. Yakin gelecekte inva-
zif aspergilloz vaklarinin daha erken dénemde tani alaca-
g ve etkili sekilde tedavi edilecegi imit edilmektedir.

Aspergillus enfeksiyonlarina baglh mortalitenin azaltil-
masinda belki de en énemli basamaklardan biri ve ilki
cevresel 6nlemler alarak korunmaktir. Bagisiklik sistemi
baskilanmis ¢ocuklar Aspergillus konidyalarinin inhalas-
yonundan korumak icin ilk basamak bitki ve ciceklerin
odadan uzaklastirimasi, kabuklu yemis ve baharat gibi
kontaminasyon riski yiksek gidalarin yenmemesi seklinde
cevresel maruziyetlerin dnlenmesidir. Etkili hava filtreleri-
nin (HEPA) bagisiklik sistemi baskilanmig hasta odalarinda
kullanimi da riski belirgin olarak azaltmaktadir. Bagisiklik
sistemi baskilanmis hastalarn yapi-onarim faaliyetleri olan
Unitelerden mimkin oldugunca uzak tutmak, eger bu
durum kaginiimazsa hastalarin bulundugu alanlar plastik
kaplama veya bagka uygun ydntemler ile yalitilarak toz ve
kontamine havanin girisini en aza indirmek gereklidir (8).

2. Zigomikoz Enfeksiyonlari
Zigomiset sinifi mantarlarin olusturdugu ve eskiden

fikomikoz veya mukormikoz olarak adlandirilan bir grup
enfeksiyon icin glinimuizde zigomikoz terimi kullaniimak-
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tadir (9). Aslinda mukormikoz kelimesi de halen kullanil-
maktadir ve bazi vakalarda daha yararl olmaktadir. Ancak
zigomikoz enfeksiyonlarina sadece Mucorales takiminda-
ki mantarlar degil ayni zamanda Entomophtorales takimi
da yol acmaktadir. Entomophtorales takimi mantarlar
cogunlukla saglikli insanlarda enfeksiyona yol actidi icin
immunkompromize hastalarda karsilastigimiz klasik
mukormikoz vakalarindan daha farkl tablolar gérilmek-
tedir. Ancak son yillarda bu iki grup mantarin olusturdugu
klinik tablolar arasindaki farkliliklar azaldigi ve bazen bir-
biriyle karistigi icin artik zigomikoz terimi 6nerilmektedir.

Zigomiset sinifinda bulunan 2 takim mantarda yizler-
ce cins mantar bulunmaktadir ve pek cogunun insanlarda
enfeksiyona yol acgtigi bildiriimektedir. Dogada yaygin
bulunan bu mantarlar hayvanlardan ¢ok bitki ve meyvele-
rin cUrimesinde gérev almaktadir. Saglikl insanlarin solu-
num ve gastrointestinal sistemlerinde %2 oraninda sap-
rofitik olarak bulunurlar. Mucorales takimindaki mantarlar
sik kullanilan laboratuar besiyerlerinde ¢cabucak blylime-
lerine karsin sikloheksimid ile inhibe olmaktadirlar.
Septalarinin olmamasi ve hiflerinin dik agilarla dallanmasi
sebebiyle Aspergillus turlerinden kolaylikla ayrilmalarina
ragmen kendi iclerinde zorlukla isimlendiriimektedirler.

Bagisiklik sisteminde yetersizlik olan vakalarda genel-
likle dissemine veya pulmoner formlar gérilirken diya-
betik hastalarda siklikla rino-orbito-serebral hastalik ola-
rak karsimiza cikmaktadir. Mukormikoz hastaligi cogun-
lukla sporlarin inhalasyonu ile ortaya ¢iktigi igin olgularin
% 75’inde rinoserebral form olarak gortlmektedir. Nadiren
deriden inokllasyon yoluyla da karsimiza c¢ikmaktadir.
insandan insana gecis heniiz bildirilmemistir. Asil risk
faktorinin lI6kosit sayisinin distkligi oldudu bilinmek-
tedir cUnkU granulositler inhale edilen sporlarin germine
olmasini engellemektedir. Zigomikoz enfeksiyonlarinin
AIDS vakalarinda nadiren gorilmesinin sebebi bu hasta-
hgin daha ¢ok lenfositer sistemi bozmasindan kaynaklan-
didi icin oldugu distnilmektedir.

Diyabetik ketoasidozda, uzun siire genis spektrumiu
antibakteriyel ilag veya kortikosteroid tedavisi alanlarda
ve Ozellikle uzun sire nétropenik kalan hastalarda daha
sik gérulen bu form, son derece hizli ilerleyen, 8lumcdl,
firsatgl bir mantar enfeksiyonudur. Diyabetik ketoasidoz,
asidozla seyreden Uremi ve sepsis, malnltrisyon, desfe-
roksamin tedavisi, ciddi yanik ve kortikosteroid kullanimi-
nin hastaligin gelisimi icin zemin hazirladigi kabul edil-
mektedir (10). Diyabetik hastalarda transferrinin demir
baglama kapasitesi azaldidi igin mantarlarin demiri kul-
lanmasinin kolaylasti§i ve daha cabuk Uredikleri ileri
strdlmustdr. Hiperglisemi ve asidotik ortam mantarlarin

Uremesine uygun zemin hazirlar. Distk serum pH’si nt-
rofillerin fagositik ve kemotaktik islevlerini bozarak enfek-
siyonu kolaylastinr. Vaskiler invazyonun iskemiyi, dolayi-
slyla asidozu arttirarak bir kisir déngtiye yol actigi disu-
ndlmektedir.

Daha 6nce de belirtildigi gibi imminkompromize
vakalarda 6limle sonuglanan ciddi enfeksiyonlara yol
zigomikoz hastaliginin prognozu son yillarda anlamli
derecede dizelmektedir. Ancak halen pek cok vakaya
ge¢ tani koyulmakta oldugu icin ylksek oranlarda kaybe-
dilmektedir. Bu nedenle risk grubundaki hastalar zigomi-
koz enfeksiyonlarindan korumak éncelikli hedef olmalidir.
Diyabetik hastalarin dizenli kontrol altinda tutulmasi en
6nemli adim olmalidir. Organ nakli hastalarina mimkin
oldugunca daha az bagisiklik sistemini baskilayici tedavi
uygulamak énemlidir. En 6nemlisi ise riskli vakalarin has-
tanede ve glnlik hayatlarinda tamirat islerinden, ¢irtyen
bitkilerden ve steril olmayan yara bakimi malzemelerinin
kullanimindan uzak tutmak gerekmektedir.
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Ozet

invazif fungal enfeksiyonlar yilksek morbidite ve mor-
talite oranina sahip enfeksiyonlardir. En sik olarak
Candida turleri invazif mantar enfeksiyonlarina neden
olurken son ddénemlerde Candida digi mayalara bagl
enfeksiyonlarda artis gézlenmeye baglamistir. Ozellikle
Trichosporon, Geotrichum capitatum, ve Rhodotorula
tirld mayalar invazif mantar enfeksiyonlarina neden
olabilmektedir. Ozellikle bagisiklik sistemi baskilanmis,
solid organ veya kemik iligi nakli olmus, genis speki-
rumlu antibiyotik tedavisi alan, uzun sireli hastane
yatigi olan ve yogun bakim Unitesinde yatan gocuklar-
da invazif mantar enfeksiyonu gelisme riski daha yik-
sektir. Risk faktdri olan hastalarda invazif mantar
enfeksiyonlarinin erken tani ve tedavisi ¢cok dnemli
olmasina ragmen erken tanida guglikler mevcuttur.
(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 108-11)
Anahtar kelimeler: invazif mantar enfeksiyonlari,
invazif Candida enfeksiyonlar, invazif Candida disi
maya enfeksiyonlari

Summary

Invasive fungal infections (IFls) have historically been
associated with high morbidity and mortality. Although
Candida species have been the most common cause
of IFl, recently there has been an increase in the
incidence of infections produced by non-candidal
yeasts. Infections by Candida species, especially
candidemia, are currently one of the most common
causes of nosocomial infection over the world. In
addition to Candida and Cryptococcus, other species
such as Trichosporon, Geotrichum capitatum, and
Rhodotorula can cause invasive mycosis. Those
infections especially seen in children with
immunodeficiencies, solid organ transplantation,
bone marrow transplantation, receiving broad
spectrum antibiotics, prolonged hospital stay and
hospitalized in intensive care units. Diagnosis and
treatment of invasive fungal infections is important
but difficult. (J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 108-11)
Key words: Invasive fungal infections, invasive
Candida infections, invasive non-candidal yeasts
infections

Giris

Candida turleri hayati tehdit etmeyen lokal
mukokltandz enfeksiyonlarin yani sira her hangi
bir organi tutabilen invazif enfeksiyonlara da
neden olabilir. insanlarda invazif mantar hasta-
liklarinin en sik nedeni Candida tirlerine bagh
enfeksiyonlardir. Tim invazif mantar enfeksiyon-
larnin %70-90’n1 Candida turlerine bagh olarak
gelismektedir (1). Candida tirleri tim dinyada
yaygin olarak bulunur. Yuvarlagimsi veya oval,
tomurcuklanarak Ureyen (blastospor), 2-5 pm
blyUkliginde, yalanci ve bazen de gercek hif
olusturan organizmalardir. Candida tirleri

Deuteromycetes (Fungi imperfecti) olarak sinif-
landinlir. Daha &nceleri Monilya ve Oidium adlar
altinda gruplandiriimiglardir. Candida normal
kosullarda agiz, bagirsak, vajen ve deri florasinda
bulunan mikroorganizmalardir. GUnimize dek
150’den fazla Candida tUri tanimlanmistir (2).
Bunlardan ¢ok az bir kismi patojenik suslardir.
Candida turleri icinde insanlarda hastaliga en sik
neden olan tip Candida albicans’dir. Ayni zaman-
da Candida tirleri icinde en virlilen olani C.
albicans’dir. Bunun yaninda son yillarda C. albi-
cans digi suslara bagl enfeksiyonlarda artis g6z-
lenmektedir. Bu suslar icinde en sik enfeksiyon
yapanlar, C. tropicalis, C. pseudotropicalis, C.
krusei, C. parapsilosis, C. lusitaniae gelmektedir.
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invazif Candida Enfeksiyonlarinin Epidemiyolojisi

Son yillarda Candida’ya bagl invazif enfeksiyonlarda
belirgin olarak artis gézlenmektedir. Ozellikle bagisiklik
sistemi baskilanmis, kemik iligi nakli, solid organ nakli,
yenidogan yogun bakim Unitelerinde yatan, ve gocuk
yogun bakim Unitelerinde yatan hastalarda daha sik ola-
rak goérilmektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde kandi-
demi nozokomiyal enfeksiyon etkenleri iginde 4. sirada
yer almaktadir. Nozokomiyal kandidemi insidensi 10000
hasta basvurusunda 4.6 olgudur ve nozokomiyal kandi-
demiye bagli mortalite %39 gibi ylksek oranlarda rapor
edilmektedir (2). Ulkemizde Uludag Universitesinde yapi-
lan bir calismada ¢ocuk yas grubunda nozokomiyal kan-
didemi insidensi 1000 hasta yatisinda 5.1 olarak rapor
edilmistir (3). Yapilan bu calismada kan kdlturlerinde Ure-
yen Candida suslari icinde %40 orani ile en sik olarak C.
albicans izole edilirken bunu %21 orani ile C. parapisilo-
sis, %16 orani ile C. tropicalis, %7 orani ile C. glabrata
izlemistir. Yine lkemizde inénii Universitesi Cocuk Yogun
Bakim Unitesi ve Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde
(YYBU) yapilan bir calismada kandidemiye neden olan
suslar icinde ilk sirada C. albicans’in (%40) yer aldigini
bunu C. parapisilosis’in izledigi bulunmustur (4). Yine
tilkemizde Marmara Universitesi Yenidogan Yogun Bakim
Unitesinde yapilan bir ¢alismada diisiik dogum agirlikli ve
YYBU yatan bebeklerde kandida kolonizasyon orani
%48.5 olarak bulunurken en sik kolonize eden Candida
susunun C. albicans oldugu bulunmustur (5). Ayni calis-
mada kolonize eden Candida suslari iginde ikinci sirada
C. parapisilosis ve GglncU sirada ise C. tropicalis bulun-
mustur. Kolonize olan hastalar prospektif izlendiginde
tim olgularin %6.2’sinde kandidemi gelistigi tespit edil-
mistir. Yapilan bu ¢alismada kandidemi gelisen olgularda-
ki suglar ile kolonize eden suslarin benzer olduklarn da
bulunmustur.

invazif Candida Enfeksiyonlan icin Risk Faktorleri

invazif kandida enfeksiyonlarinin gelismesi icin éncelikle
hastanin Candida suslar ile kolonize olmasi gerekmektedir.
Genellikle Candida kolonizasyonu ve sonrasinda Candida
enfeksiyonu gelismesi igin risk faktorleri incelendiginde iki
grup altinda toplanabilir (6). Bunlardan ilki konaga ait faktor-
ler digeri ise cevresel faktorlerdir (Tablo 1).

invazif Candida Enfeksiyonlarinda Tani

invazif Candida enfeksiyonlarin kesin tanisi organiz-
manin kan, beyin-omurilik sivisi, plevral sivi gibi steril
dokularda Uretilmesi veya doku 6érneklerinin histopatolojik
incelemesinde gdsteriimesi ile konulur. Fakat invazif
Candida enfeksiyonlarinda etkenin kan kultlrinde Uretil-
mesi ancak olgularin %50’sinde mUmkin olmaktadir. Bu
ylzden invazif enfeksiyon tanisinda immuinolojik bazi

Tablo 1. Candida kolonizasyonu ve invazif Candida Enfeksiyonu
Icin Risk Faktorleri

A) Cevresel Faktoérler

Endotrakeal entlibasyon

Santral venéz veya arteriyel kateter

idrar kateteri

Parenteral beslenme

Uzun siireli yogun bakim Unitesinde yatis

Genis-spektrumlu antibiyotik kullanimi

Bakteriyel enfeksiyonlar

Steroid kullanimi

Kan transflizyonlan

Diyaliz

Cerrahi ameliyatlar

B) Konaga ait risk faktorleri

immiin yetmezlikler

Notropeni

Malignansiler

Kemik iligi nakli

Cerrahi operasyonlar

Altta yatan ciddi hastaliklar

Preterm dogum

Konjenital anomaliler

Candida turleri ile kolonizasyon

testlerden de faydalaniimaktadir. Candida’ya karsi serum-
da antikor bakilmasi disuk duyarlilik ve 6zgullige sahip
oldugu icin giiniimizde kullanilmamaktadir. Bunun yanin-
da Candida antijen testleri gelistiriimis olup bunlarin icin-
de en sik kullanilani Candida hiicre duvarinin ana bileseni
olan mannan antijeni ve anti-mannan antikorunu ayni
anda tespit eden testlerdir. Bu tip testlerin duyarlihg %80
0zglllugu ise %93 olarak rapor edilmistir (7). Bunun
yaninda mantar metabolitlerini belirleyen bazi testler tani-
sal amagl kullanilabilmektedir. Patojenik Candida suslari-
nin buyidk kismi tarafindan (C. krusei ve C. glabrata harig)
Uretilen D-Arabinitol serum dizeyinin invazif Candida
enfeksiyonu olan bireylerde Candida ile kolonize olan
veya saglikli bireylere gére anlamli derecede yiiksek oldu-
gu gosterilmistir. Bu test invazif Candida enfeksiyonu
tanisinda ve tedaviye yaniti degerlendirmede kullanilabil-
mektedir (8,9).

invaziv Candida Enfeksiyonlarinda Tedavi

invazif Candida enfeksiyonlarinin tedavisinde Amerikan
Enfeksiyon Hastaliklari Toplulugu (IDSA) 2009 yili kilavuzu
Onerileri tablo 2'de 6zetlenmisgtir.

Tablo 3'de ise Candida suslarinin anti-fungal ajanlara
karsl duyarliliklar karsilastinimistir.
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Tablo 2. IDSA 2009 Kandidemi Tedavi Kilavuzu Onerileri Ozeti (10)

Klinik

Primer tedavi

Alternatif tedavi

No6tropenik olmayan hasta (erigkin) kandidemi

Flukonazol

Lipid formilasyon amphoterisin B

Né&tropenik hasta kandidemi

Ekinokandinler veya lipid
formilasyon amphoterisin B

Flukonazol veya Vorikonazol

Neonatal kandidemi

Amphoterisin B-deoksikolat
veya flukonazol

Lipid formilasyon amphoterisin B

Tablo 3. Antifungal ajanlar ve kandida suslarinin duyarliliklar (10)

Suslar Flu itr Vori Posa Flusi Amp Ekin
C. albicans H H H H H H H
C. tropicalis H H H H H H H
C. parapisilosis H H H H H H H-D
C. glabrata H-DB, D H-BD, D H-BD, D H-BD, D H H, I H
C. krusei D H-BD, D H H I,D H, I H
C. lusitaniae H S S S S H,D H

Flu; flukonazol, Itr; itrakonazol, Vori; vorikonazol; Posa; posakonazol, Flusi; flusitozin, Amp; amphoterisin, Ekin; ekinokandins; H; duyarli, D; direncli,

i; intermediet duyarli, H-DB; duyarli-doza-bagimli

Tablo 4. insanlara Candida ve Cryptococcus disinda invazif
enfeksiyon yapan mayalar (11)

Tablo 5. insanlarda Candida ve Cryptococcus disinda invazif
maya enfeksiyonlari igin risk fakorleri (11)

Trichosporon Hematolojik kanserler

T. asahii (T. beigelii) Solid organ nakli

T. inkin Notropeni

T. mucoides Genis spektrumlu antibiyotik kullanimi
Saccharomyces Steroid tedavisi

S. cerevisiae intravendz lipid kullanimi

S. boulardii Kemik iligi nakli
Rhodotorula Kronik aktif hepatit

R. mucilaginosa (rubra) Santral vendz kateter

R. glutinis .

Malassezia Tablo 6. ICandida disi mayalara bagl invazif enfeksiyonlarin

L furfur tedavisi (11)

M. pachydermatis Maya Tiirii Antimikrobiyal Tedavi .
Blastoschizomyces capitatus Trichosporon Flukonazol, Vorikonazol, ltrakonazol
(Geotrichum capitatum, Trichosporon capitatum) Saccharomyces Amphoterisin B, 5-flusitozin, ketokonazol vs
Sporobolomyces Rhodotorula Amphoterisin B + 5-flusitozin

3. salmonicolor Malassezia Flukonazol, Vorikonazol, Amphoterisin B

S. holsaticus Blastoschizomyces | Amphoterisin B

Sporobolomyces Amphoterisin B, ketokonazol vs

Candida Dig1 Maya Enfeksiyonlari

Mayalar dogada toprakta, bitkilerde, memelilerde,
baliklarda, ve bdceklerde bulunabilir. Bu ylizden insanlar
mayalara gunlik hayatta sik olarak maruz kalirlar. Konak
bagisiklik sisteminin durumu ve mayanin viriilansina bagl

olarak mayalar insanlarda gegcici olarak kolonize olabilirler
veya kalici olarak lokalize veya invazif hastaliklara yol
acabilirler. Mayalar genellikle disuk virtlansh mikroorga-
nizmalar olduklari igin insanlarda genellikle invazif enfek-
siyonlara neden olmazlar yalniz bagisiklik sistemi baski-
lanmis olan bireylerde ise mayalar invazif enfeksiyonlara
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yol acgabilir. Candida ve Cryptococcus haricinde insanlar-
da invasif enfeksiyon yapan mayalar tablo 4'de sunul-
mustur (11).

Trichosporon enfeksiyonu igin risk faktorleri agagidaki
tabloda 6zetlenmistir.

Tablo 5'de ise Candida disi maya enfeksiyonlarinda
Onerilen tedavi segenekleri 6zetlenmisgtir.
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Ozet

invazif mantar enfeksiyonlari 6zellikle immiin siiprese
hastalarda énemli mortalite ve morbidite nedeni ola-
rak kargsimiza ¢ikmaktadir. Bu mortalite ve morbidite
artisina yanit olarak yeni ve daha etkili antifungal ajan-
lar geligtirilmistir. Bu yazida, yeni antifungal ajanlarin
glindeme girmesi ile degisime ugrayan glincel anti-
fungal tedavi yaklasimlan gézden gecirilecektir
(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 112-5)
Anahtar kelimeler: invazif mantar enfeksiyonu, anti-
fungal tedavi

Hastaliklan ve Klinik immitinoloji Bilim Dall, istanbul, Ttirkiye

Summary

Invasive fungal infections are important cause of
morbidity and mortality especially in
immunocompromised children. In response to the
increased incidence and high mortality, novel
antifungal agents have been developed. In this
review, the efficacy of antifungal drugs and the
change of the antifungal therapy were evaluated.

(J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 112-5)

Key words: Invasive fungal infections, antifungal
therapy

invazif mantar enfeksiyonlar 6zellikle immiin
sistemi baskilanmis hastalarda morbidite ve
mortalitenin en énemli nedenlerinden biridir ve
sikligi giderek artmaktadir (1-5). Bu enfeksiyon-
larin erken ve dogru tanisi, antifungal tedavinin
zamaninda baglanmasi ve gereksiz antifungal
tedaviden kacinilmasi agisindan &nemlidir.
Ayrica dogru ve erken tani ile ampirik antifungal
kullanimi azaltilarak antifungal direncin de éniline
gegcilebilir.

invazif mantar enfeksiyonlarinin tedavisinde
uzun yillar, altin standart ilag olan amfoterisin B
(AmB)kullaniimistir. Dahasonralari5-fluorositozin,
itrakonazol ve flukonazol secenekleri eklenmis-
tir. Ancak son vyillarda hem kullanilan ilaglarin
sayisinda hem de tedavi protokollerinde blyik
degisiklikler olmustur. Klasik ilaclarin yeni for-
mdilasyonlarinin (lipozomal AmB, lipid bazli AmB
gibi) yani sira tamamen yeni grup ilaglar ile teda-
vi yaklagimlar da degismistir. Ayrica kombinas-
yon antifungal tedavileri ve konagin immin
yanitini diizeltmeye yonelik tedaviler (sitotoksin
tedavileri vb) de giindeme gelmistir (5-7).

Fungal enfeksiyonlarinin tedavisinde baslica
4 grup ilac kullaniimaktadir: Poliyen grubu anti-

fungal ilaclar (AmB); Azol deriveleri (imidazoller
ve triazoller); Nukleik asit sentez inhibitérleri
(5-fluorositozin); Hicre duvarina etkili ajanlar
(Ekinokandinler).

Poliyen grubu antifungal ajanlar (AmB)

Poliyen grubu ilaglardan en eskisi AmB deok-
sikolat olup invazif mantar enfeksiyonlarinin
tedavisinde onaylanmig standart ilactir ve yeni
antifungal ajanlarin etkinlikleri ve guvenilirlikleri
bu ilagla karsilastiriir (8). Fungal membranda
buluna ergosterole baglanarak membran per-
meabilitesini arttirir ve énemli katyonlarin kaybi
sonucu hiicre 8limi gergeklesir (5,9). invazif
mantar enfeksiyonlarinda &nerilen tedavi dozu
1-1.5 mg/kg/gindidr. AmB’nin etki spektrumu
Aspergillus fumigatus, Blastomyces dermatiti-
dis, Candida turleri, Coccidioides immitis,
Cryptococcus neoformans, Histoplasma capsu-
latum ve Paracoccidioides brasiliensis gibi genis
bir etken yelpazesini kapsar (5). Fungal ergoste-
rolin yani sira normal insan hiicre membranla-
rinda bulunan kolesterol ile de etkilesime girdi-
ginden akut ve kronik toksisite siktir. Vakalarin
%80’inde inflzyona bagl toksisite veya nefro-
toksisite gelismektedir (6). Bu yan etkileri azalt-
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mak amaci ile ilacin lipid bazh 3 farkh formilasyonu gelis-
tirilmistir: lipozomal AmB, AmB lipid kompleks ve AmB
koloidal dispersiyon (10). Bu preparatlar konvansiyonel
AmB’ye oranla daha az nefrotoksiktir, inflizyona bagli
reaksiyonlar daha nadirdir ve daha yuksek dozlara ulasa-
bilmektedir. AmB lipid kompleks; 5 mg/kg/gin, AmB
koloidal dispersiyon; 3-5 mg/kg/glin, liposomal AmB; 1-5
mg/kg/gln dozlarinda kullaniimaktadir.

Azol deriveleri (imidazoller ve triazoller)

Ergostrol sentezini inhibe ederler. ilk triazol preparatla-
rindan flukonazol etkisini sitokrom P-450 sistemine bagli
bir enzimi etkileyerek ergosterol sentezini bozar ve biriken
steroller hiicre fonksiyonlarini bozarak hicrenin élimine
yol acarlar (5). Flukonazollin etki spektrumu AmB’ye ben-
zer. En 6nemli farklilk ise Aspergillus grubu mantarlara
etkili olmamasidir. Candida tirleri arasinda C. albicans, C.
tropicalis, C. parapsilosis ve C. glabrata kazaniimis direnc,
C. krusei ise primer direng g0sterir. Yan etkileri hafif transa-
minaz ylksekligi ve gastrointestinal bulgulandir (6,11).

itrakonazol: Aspergillus tirleri, B. dermatitidis,
Candida trleri, C. immitis, C. neoformans, H. capsulatum
ve benzeri mantarlara karsi etkilidir. Ancak biyoyararlani-
mi diizensiz oldugundan invazif mantar enfeksiyonlarinin
tedavisinde kullanimi sinirlidir (6,12).

Vorikonazol: 2. kusak yeni azol preparatlarindan olup
etki spektrumu en genis olan azol grubu antifungaldir.
Candida suslarina karsi fungostatik, Aspergillus’a karsi
ise fungisidal etkinlik gdsterir (13). Antifungal sitokrom
P-450 sistemini inhibe ederek ergosterol biyosentezini
durdurur (14). Oral kullaniminda emilimi iyidir ve plazma-
da en ylUksek seviyeye 2 saatte ulasir. Plazma proteinleri-
ne %65 oraninda baglanir ve yari émri 6 saattir.
Serebrospinal siviya gegisi iyidir. Cocuklarda dnerilen doz
4-6 mg/kg/doz glinde 2 kezdir. Vorikonazol kanitlanmig
Aspergillus enfeksiyonlarinin tedavisinde ilk secenektir.
Son rehberlerde diger kullanim alanlar da onaylanmistir
(6,15). Olgularin %10-15’inde transaminaz yuksekligi ve
gecici gbérme bozukluklarn ve %5’inde deri dokintisu
gelisebilir (6,11,13).

Posakonazol: 2 kusak azollerden olup itrakonazoliin
hidroksile edilmis seklidir. Oral formu vardir ve etkinligi
vorikonazolle aynidir. Ayrica nadir invazif mantar enfeksi-
yonu etkenleri olan Zygomycetes ve Fusarium tlrlerine de
etkilidir. Flukonazole gére Candida etkinligi 8 kat fazladr.
Cocuklarda kullanimi ile ilgili veriler kisithdir (6,11,16).

Niikleik asit sentez inhibitorleri (5-fluorositozin)

Mantar hlicre duvarinda 5-fluorosile déntserek man-
tar hicresindeki urasilin yerine gegerek DNA ve protein
sentezini inhibe eder. Kif mantarlarina etkisi ¢cok sinirlidr,
maya mantarlarina ise tek basina kullanildiginda direng
gelisimi siktir. Tedavide AmB ile birlikte kullaniimahdir (2).

Hiicre duvarina etkili ajanlar (Ekinokandinler)

Bu ilaglardan pediatride tek onayli ilag olan kaspofun-
gin sadece mantar hiicre duvarinda yer alan 1,3--glukan
sentaz enzimini inhibe ederek fungisidal etki gosterir (17).

Karacigerden metabolize edilir ve yarilanma émri 9-10
saattir. Oral biyoyararlanimi diisiik oldugundan IV veril-
melidir (18). 2001’de FDA tarafindan diger tedavilere
yanitsiz veya tolere edemeyen invazif aspergilloz vakala-
rinda, 2003 yilinda ise invazif kandida enfeksiyonlar ve
kandidemide kullanimi onaylanmistir (19-22). Diger ekino-
kandinlerden mikafungin ve anidulafungin de benzer
etkinlige sahip yeni ajanlardir (6).

Son yillarda cocukluk ¢capinda sik rastlanan invazif man-
tar enfeksiyonlarinin tedavisini ilgilendiren iki nemli rehber
yayinlanmistir. Bu rehberlerden ilki ECIL-2007 rehberi olup
European Conference on Infections in Leukemia (ECIL)
tarafindan hazirlanmistir (23). Diger rehber ise Amerikan
Enfeksiyon Hastalklari Dernegi’nin (IDSA: Infectious
Diseases Society of America) 2008 yilinda yayinlanan reh-
beridir (24). Burada her iki rehberin invazif mantar enfeksi-
yonlarinin tedavisi ile ilgili 6nerileri zetlenmektedir.

invazif Aspergillus Enfeksiyonlarinda Tedavi

Aspergillus dogada yaygin olarak bulunan bir kif
mantari olup genis spektrumlu antibiyotiklerin yaygin kul-
lanimi ve daha etkili immuUn sipressif tedavilerin sonu-
cunda 6nemli bir enfeksiyon etkeni olmustur (1-3). Tedavi
edilmeyen vakalarda mortalite %100 iken amfoterisin B
tedavisi alan vakalarda bu oran %34’e inmistir (22). Major
organ tutulumunda veya dissemine vakalarda mortalite
%20-100 arasindadir. MSS tutulumu olan, disseminas-
yon gdsteren veya valviler enfeksiyonlarda tedavi yanit-
lar cok azdir (1,3).

invazif aspergilloz tedavisinde altin standart ilagc AmB
iken son rehberlerde bu 6zellik degisime ugramistir. ECIL-
2007 rehberinde invazif pulmoner aspergillozun primer
tedavisinde vorikonazol (ilk giin 2x6 mg/kg, sonra 2x4
mg/kg IV) Al diizeyinde; lipozomal amfoterisin B (L-AmB)
(8-5 mg/kg) Bl; ABLC (5 mg/kg) BIl; kaspofungin ClII;
itrakonazol ClIl; ABCD DI; konvansiyonel amfoterisin B
DIl ve kombinasyon tedavisi DIl olarak siniflandiriimigtir.
invazif pulmoner aspergilloz kurtarma tedavisinde ise
kaspofungin, posakonazol ve vorikonazol Bll, lipozomal
amfoterisin B ve ABLC BIll, itrakonazol ise ClIl kanit
dlzeyindedir (23). IDSA 2008 rehberinde ise siniflama
daha genis tutulmus ve tek tek her organin invazif
Aspergillozu i¢in ayn degerlendirme yapilmistir. Buna
gbre Pulmoner aspergillozun primer tedavisinde 6nerilen
ajan vorikonazoldir. Alternatif olarak L-AmB, ABLC, kas-
pofungin, mikafungin, posakonazol ve itrakonazol yer
almaktadir. Genel olarak primer sinls aspergillozu, trake-
obronsiyal aspergilloz, subakut invazif pulmoner aspergil-
loz, merkezi sinir sistemi aspergillozu, kalbin Aspergillus
enfeksiyonu, osteomiyelit, septik artrit, g6z enfeksiyonu
gibi diger formlarda da primer ve alternatif antifungal
secenekleri aynidr.

Aspergillus sintziti, serebral micetoma, infekte proste-
tik valv, lokalize pulmoner enfeksiyon varligi, tek kaviter
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lezyondan persistan hemoptizi, perikardiyal enfeksiyon
gibi durumlarda cerrahi olarak infekte dokularin eksizyo-
nu basari saglayabilir (24).

ECIL-2007 rehberinin I6semik hastalarda antifungal
profilaksi basgli@i altinda sunlar yer almaktadir: Allojeneik
kék hicre naklinde flukonazol (400 mg giinde tek doz IV/
oral) ve posakonazol (200 mg giinde 3 kez oral) Al kanit
dlzeyinde yer alirken; itrakonazol (200 mg IV, takiben 200
mg gtinde iki kez oral) Bl kanit diizeyinde; mikafungin (50
mg glnde tek doz IV) ve poliyenler (IV) Cl kanit diizeyinde
bulunmaktadir. Akut I16semi icin indiksiyon tedavisi alan-
larda ise sadece posakonazol Al kanit dizeyindedir.
Flukonazol, itrakonazol ve poliyenler Cl kanit diizeyinde
yer almaktadir (23).

Ampirik antifungal tedavisi icin dneriler bashgi altinda
ise lipozomal amfoterisin B A kanit dlizeyinde bulunmak-
tadir. Kaspofungin Al, vorikonazol B1, itrakonazol B1,
diger lipid bazli amfoterisin B preparatlar B2; flukonazol
ise C dizeyinde yer almaktadir (23).

invazif Candida Enfeksiyonlarinda Tedavi

Dogada bulunan 150 tir Candida’dan sadece 10’u
insanlarda hastalik yapabilmektedir. Yeni azol ve ekino-
kandinlerin Candida’ya karsi etkinligi mikemmel olmasi-
na ragmen invaziv Candida enfeksiyonlarinda mortalite
hala yiksek devam etmektedir (5).

ECIL-2007 rehberine goére invazif kandida enfeksiyon-
larinin tedavisinde tdr tayini yapilmadan énce ve tim
hastalar baz alindiginda kaspofungin, mikafungin, anidu-
lafungin, lipozomal amfoterisin B Al diizeyinde yer almak-
tadir. Flukonazol Al diizeyinde yer almakla birlikte agir
hastaligi olanlarda veya daha énce azol profilaksisi kulla-
nanlarda 6nerilmez. Benzer sekilde Al grubunda yer alan
vorikonazol da daha 6nce azol profilaksisi alanlarda kul-
laniimamalidir. Diger lipid bazli amfoterisin B’ler ise All
dizeyinde bulunmaktadir. Hematoloji hastalarinda ise
Flukonazol BlIl kanit diizeyinde iken diger ajanlar Bll sevi-
yesine inmektedir (23).

invazif kandida vakalarinda tiir tayini yapildiktan sonra
antifungal ajanlarnn kanit dizeyleri de farklik gdstermek-
tedir. Buna gore C. albicans etken olarak saptandiginda
tim hastalar igin mikafungin, anidulafungin, kaspofungin,
lipozomal amfoterisin B, amfoterisin B deoksikolat, fluko-
nazol ve vorikonazol Al kanit diizeyinde yer alirken diger
lipid bazl amfoterisin B preparatlari All diizeyinde bulun-
maktadir. Hematoloji hastalarinda ise Amfoterisin B deok-
sikolat, flukonazol ve vorikonazol CIII diizeyine inerken
digerleri Bll kanit dizeyinde kalmaktadir.

Tar tayini sonucu C. glabrata olarak saptandiginda
tim hastalarda mikafungin, anidulafungin, kaspofungin,
lipozomal amfoterisin B, amfoterisin B deoksikolat Bl
dlzeyinde iken diger lipid bazl amfoterisin B preparatlari
Bll, vorionazol ve flukonazol ise ClIl diizeyinde yer almak-

tadir. Hematoloji hastalarinda ise mikafungin, anidulafun-
gin, kaspofungin, lipozomal amfoterisin B ve diger lipid
bazl amfoterisin B preparatlari Bll diizeyinde iken, amfo-
terisin B deoksikolat ve vorikonazol ClIl, flukonazol ise
DIl diizeyinde yer almaktadir.

Etken C. krusei ise tUm hastalarda mikafungin, anidu-
lafungin, kaspofungin, lipozomal amfoterisin B, amfoteri-
sin B deoksikolat ve vorikonazol Bl, diger lipid amfoterisin
B’ler Bll ve flukonazol Elll dizeyinde yer almaktadir.
Hematoloji hastalarinda ise mikafungin, anidulafungin,
kaspofungin, lipozomal amfoterisin B ve diger lipid amfo-
terisin B’ler Bll, amfoterisin B deoksikolat ve vorikonazol
Clll, flukonazol ise Elll diizeyindedir (23).

IDSA rehberinde ise kandidiazis tedavisi 2004 yilinda
revize edilmistir. Buna gére ¢ocuklarda kandidemide ilk
secenek AmB veya flukonazol tedavisi iken alternatif ola-
rak kaspofungin kullanilabilir. Nétropeni varliginda ise
AmB dozu arttinlmall veya L-AmB kullaniimalidir. Kronik
dissemine kandidiyazis, dissemine kutan6z kandidiyazis
ve endokardit vakalarinda yine yilksek doz AmB veya
L-AmB primer tedavi iken alternatif olarak flukonazol
veya kaspofungin 6nerilmektedir (25).
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Ozet

Gastroenteritler bitiin dinyada c¢ocuklar icin énde
gelen morbidite ve mortalite nedenleridir. Yasa ve
bolgeye gbre degismekle beraber en sik gorilen
etken rotavirus’tir. Rotavirus agir ishalden sorumlu-
dur. Hastaligin agirigi dehidratasyon, elektrolit bozuk-
lugu ve metabolik asidozla iligkilidir. Bu nedenle klinik
degerlendirme dehidratasyonun belirlenmesi ile bas-
lar. Ozel durumlar disinda gastroenteritli gocuklarda
etkeni saptamaya yonelik mikrobiyolojik incelemelerin
yapilmasi gerekli degildir.

(Cocuk Enf Derg 2009; 3: (Ozel Sayi 1): 116-8)
Anahtar kelimeler: Gastroenterit, ishal

Summary

Gastroenteritis is the leading cause of morbidity and
mortality in children worldwide. The most common
cause is Rotavirus, although it varies by age and
region. Rotavirus is responsible for severe diarrhea.
The severity of disease is related to dehydration,
electrolyte disturbance and metabolic acidosis. Thus
clinical evaluation begins with the assessment of
dehydration. Mikrobiological investigations should
not be routinely performed to verify the etiology in
children with gastroenteritis.

(J Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 116-8)

Key words: Gastroenteritis, diarrhea

ishalli hastaliklar bitin diinyada saglik
kurumlarina basvurunun en sik nedenlerinden-
dir. Yilda yaklasik 2-3 milyar olgunun gastroen-
terite yakalandigi kabul edilmektedir. Dinya
genelinde 5 yas altindaki ¢cocuklarin yilda ortala-
ma 3.2 kez ishal olduklari bildirilmigtir. Avrupa’da
3 yas altindaki ¢cocuklarda ishal insidansi yilda
cocuk basina 0.5 ile 1.9 arasinda degismektedir.
Gelismekte olan Ulkelerde gocukluk ¢agi 6lim
nedenleri arasinda da 6n sirada yer alir. Her yil 5
yas altindaki her 1000 ¢cocuktan 4.9’unun ishal
nedeniyle kaybedildigi ileri strdlmastar (1-3).

Etkenler

Cocuklarin akut gastroenteritlerinde etkenler
3 ana grupta toplanabilir: bakteriler, virUsler ve
parazitler. Olgularin énemli bir kisminda etken
belirlenememekle beraber en sik gérilen etken-
lerin virGsler oldudu Dbildiriimektedir (Tablo 1)
(4-9). Ulkemizde yapilan caligmalarda akut gast-

roenteritli cocuklarda rotavirus saptanma oran-
lan %20-57 arasinda ve adenovirus saptanma
oranlari %4.6-23.1 arasindadir. (10-14). Yas
gruplarina gére degerlendirildiginde en sik gora-
len gastroenterit etkenlerinin 1 yas altinda rota-
virus, norovirus, adenovirus ve Salmonella; 1-4
yas arasinda rotavirus, norovirus, adenovirus ve
Salmonella, Campylobacter ve Yersinia; 5 yas
Uzerinde Campylobacter, Salmonella ve rotavi-
rus oldugu rapor edilmistir (3).

Klinik Bulgular

Akut gastroenterit diski kivaminin yumusa-
mas! ve/veya sikliginin artmasi (giinde 3 veya
daha fazla) olarak tanimlanir. Ates veya kusma
eslik edebilir. ishal genel olarak 7 giinden daha
kisa slrer ve 14 gund asmaz. Klinik bulgularin
agirhgi dehidratasyon ve elektrolit bozukluklariy-
la iligkilidir; hastanin yasindan ¢ok etkene bagli-
dir (3). Kétl beslenmis cocuklarda komplikas-
yon riski daha yUksektir (4,15).
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Tablo 1. Cocuklarda akut gastroenteritlerin etkenleri (3,4)

Siklik (%) Etken

Virsler 30-70 Rotavirus

Norovirusler

Enterik adenovirusler

Calicivirusler

Astrovirusler

Enterovirusler

Bakteriler 10-20 Campylobacter jejuni

Salmonella

Echerichia coli (Enteropatojenik,
Enteroaggregativ, Shiga toksin
Ureten, Enterotoksijenik,
Enteroinvaziv)

Shigella

Yersinia enterocolitica

Vibrio cholera

Protozoa 2-10 Cryptosporidium

Giardia lamblia

Entamoeba histolytica

Helmintler 1 Strongyloides stercoralis

Rotavirus gastroenteriti: Cocukluk caginda agir
gastroenterite neden olan etkenlerin basinda yer alir.
Enfeksiyon her yas grubunda goriilse de 2 yas altindaki
cocuklar en ¢ok etkilenir. Kis aylarinda daha sik goéralir.
Ates ve glinde 2 defadan fazla kusma en énemli belirtile-
ridir. Bu nedenle dehidratasyon agirlasir. Belirtiler 2-8 giin
kadar sirer (16).

Salmonella gastroenteriti: 12-72 saatlik kulugka
dbéneminden sonra ani baglayan ishal, ates, karin agrisi ve
karinda duyarlilikla karakterizedir. Digki suludur, I6kosit ve
nadiren kan icerir. Kanda I6kosit sayisi genellikle normal-
dir. Belirtiler 3-5 gun icinde diizelse de bakterilerin digki
ile atilmi birkag hafta sirebilir.

Shigellosis: Genellikle 4 yas altindaki ¢ocuklarda yaz
sonu, sonbahar basinda gérilir. 12-72 saatlik kulucka
dénemini izleyerek ates, bulanti, kusma, kramp seklinde
karin agrilari baglar. Sik ve az miktarda yapilan digki kan
ve mukus icerir. Shigella toksininin nérotoksik etkisiyle
atesli nébet gorilebilir.

Escherichia coli’ye baglh gastroenteritler: 5 ayri
grupta toplanabilen E. coli’ler farkl klinik tablolara neden
olurlar:

Shiga toksin igeren E. coli (STEC): Bulanti, kusma,
siddetli karin agrilan ve sulu ishalle baslar. Kanli ishal ve
hemorajik kolit gelisebilir. Olgularin yaklasik %10’unda
hemolitik Gremik sendroma neden olur.

Enterotoksijenik E. coli (ETEC): Sut ¢gocuklar ve kugik
cocuklar daha fazla etkilenir. Kan ve mukus icermeyen
sulu ishale yol acgar. Yolcu ishallerinden de sorumludur.

Enteroinvaziv E. coli (EIEC): Digskida kan ve mukusun
bulundugu dizanteri tablosuna veya sulu ishale neden
olur. Sut cocuklarinda sik gérilmez.

Enteropatojenik E. coli (EPEC): Ozellikle siit cocukla-
rnnda gorulir. Genellikle kan ve mukus icermeyen yesil
renkli, sik ve az miktarda digkilama belirgindir.

Enteroagregativ E. coli (EAEC): KiicUk ¢cocuklarda akut
veya kronik ishale neden olabilir. Digkida kan bulunabilir.

Giardia lamblia’ya bagh gastroenterit: Farkl sekil-
lerde ortaya c¢ikabilir: Belirtisiz seyredebilir. Ani baslayan
sulu, kéth kokulu ishal, bulanti, kusma, karinda siskinlik
ve istahsizliga neden olabilir. Digkida kan ve mukus yok-
tur. Bazi hastalarda ise aylar sliren ve artip azalmalarla
seyreden karin agrisi, karinda sislik, kronik ishal ve emilim
bozukluguna neden olabilir.

Entamoeba histolytica’yva bagh gastroenterit:
Belirtisiz seyredebilir; giderek artan kolik seklinde karin
agrisi ve bagirsak hareketlerinde artmaya neden olabilir
(intestinal amibiazis); ya da ates, dehidratasyon, elektrolit
bozuklugu gibi bulgularin eslik ettigi, kanli ve mukuslu
ishalle seyreden amipli dizanteriye neden olabilir.

Degerlendirme

ishalli bir cocuk getirildiginde yapiimasi gereken énce-
likle dehidratasyonu olup olmadiginin belirlenmesidir (17).
Bu amagla vicut agiriginda kayip olup olmadigi saptanrr,
yasamsal bulgular ve biling durumu degerlendirilir. Bundan
sonra ayrnntil 6ykl ve genis fizik muayeneye sira gelir.
ishalin stiresi, diskinin sikligi, rengi, miktari, kan ve mukus
icerip icermedigi sorgulanir.

Ayrintil fizik muayenede &zellikle dikkat edilmesi
geren noktalar ates, genel goérinim, cilt rengi, turgor,
tonus, malnitrisyon belirtileri, kapiller dolus zamani,
karinda hassasiyet ve bagirsak sesleridir.

Laboratuar incelemeleri

Kusmalari ve dehidratasyonu olan ¢ocuklarda serum
elektrolitlerinin belirlenmesi gerekir.

Gastroenteritli hastanin digki 6rnegi ishal etkeni hakkin-
da kabaca fikir verebilir. Mukus ve kan icermeyen sulu digki
enterotoksin, virls veya protozoa’ya bagl olabilir. Digki kan
veya mukus iceriyorsa sitotoksin iceren bir bakteri, muko-
zal inflamasyona neden olan enteroinvaziv bir bakteri, veya
E. histolytica gibi bir parazit distnUlmelidir. E. histolytica
enfeksiyonunda kan digkinin dig yiziindedir. Eger digki cok
kot kokuyorsa Salmonella ve Giardia akla gelmelidir.
Enterotoksin (kolera toksini veya Shiga toksin) veya viris-
lere bagl ishallerde diski kokusu fazla degildir (15).

Diski 6rneginin mikroskobik incelemesi ishalin etkeni
hakkinda yol gosterebilir. Diskida I6kosit varlhigi kolitin
goOstergesidir; invaziv veya sitotoksin Ureten bakteriler
(Shigella, Salmonella, Campylobacter, invaziv E. coli,
STEC, C. difficile, Y. enterocolitica) distntlmelidir.
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Sitotoksinle iligkili ve invaziv bakteriyel ishallerde digkida
polimorfonulkleer I6kositler bulunur, S. typhi enfeksiyo-
nunda ise monontkleer hiicre goérulur. VirUslere, entero-
toksin Ureten bakterilere veya parazitlere bagh ishallerde
genellikle digkida I6kosit goériimez (15).

Digkinin rutin olarak parazit ve yumurtalan igin ince-
lenmesi gerekli degildir. Ancak yiiksek riskli bolgede yagi-
yorsa, salgin séz konusu ise, ishal 1 haftadan uzun sir-
musse, diski kiltiriinde diger enteropatojenler Gremediy-
se veya hastanin bagisikligr baskilanmigsa bu yénden de
incelenmelidir. G. lamblia trofozoitleri ve kistleri dogrudan
diski yaymasinda gdrtlebilir. Kist ve trofozoitlerin atimi
aralikli oldugu icin taze diski 6rneginin 3 kez incelenmesi,
yogunlastirma yéntemlerinin kullaniimasi tani konulmasini
kolaylastinr. ELISA ile antijen tayini daha duyarldir. E.
histolytica taze digki 6rnegi veya bagirsak duvar siriinti-
stnldn mikroskobik incelemesiyle tespit edilir. Ancak sekli
nonpatojen olan E. dispar’dan farksiz oldugundan ayirt
etmek Uzere monoklonal antikor enzim immunoassey
veya polimeraz zincir reaksiyonu kullanilabilir (15).

Digki kiltury ile etkeni saptama olasiligr yiksek degildir.
Ayrica sonuglar 2-3 guin sonra ¢ikar ki bu sirada genellikle
hasta dizelmis olur. Bu nedenle ishali olan her ¢ocukta
diski kltir yapmak gereksizdir. Ancak salginlarda toplum
sagligi acisindan etkeni saptamak amaciyla, ¢ok kicik
cocuklarda, bagisikligi baskilanmis hastalarda, uzun stiren
ishallerde, kanl ishalde ve inflamatuar bagirsak hastaligi-
nin ayirici tanisinda diski kalttrt yapilmalidir (3).

Digkida rotavirus antijenleri lateks aglitinasyon kitleri ile
hizli ve kolayca saptanabilir. Bunun disinda viral gastroen-
teritlerin 6zgul tanisi icin elektron mikroskopisi, EIA, jel
elektroforezi, virls kulttrd, PCR, RT-PCR gibi yéntemler
vardir ancak maliyetleri nedeniyle kullanimlari sinirhidir (15).

Sonug olarak gastrointestinal enfeksiyonlar ¢ocukluk
caginda sik gorilir. Ates ve kusmanin eklenmesiyle ortaya
cikabilecek dehidratasyon klinik tablonun agirigindan
sorumludur. Digkida I6kosit aranmasi disinda mikrobiyolo-
jik incelemelerin rutin olarak uygulanmasi gerekli degildir.
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SB-01

Bursa’da Cocuklarda Rotavirus Epidemiyolojisi Cok Merkezli, Prospektif Bir Calisma

Mustafa Hacimustafaoglu', Solmaz Celebi?, Mehmet Agin', Giiven Ozkaya?
Uludag Universitesi Tip Fakiltesi, Cocuk Sadiéi ve Hastaliklan Anabilim Dali, 2Bioistatistik Anabilim Dali, Bursa

AMAGC: Prospektif ve cok merkezli bu ¢calismada, Bursa il merkezinde rotavirus gastroenteritlerinin (RVAGE) yas gruplarina
gdre dagiimi insidansi, epidemiyolojik 6zellikleri, yatan ve ayaktan olgular dikkate alinarak degerlendiriimesi amaglandi.

GEREC VE YONTEM: Akut gastroenterit (AGE) olan 0-15 yas arasi cocuklar calismaya alindi. Bir yil siiresince biitiin
yatan akut gastroenteritli gocuklar ile ayaktan izlenen akut gastroenterit olan ¢ocuklar yaklasik 1/15 randomizasyon ile
calismaya alindi. Rotavirus antijeni taze digkida Biomerineux Firmasinin kaset kiti ydntemi ile ¢alisildi

BULGULAR: Bir yilda dort cocuk hastanesinde 542 199 poliklinik bagvurusunun %1.1 i AGE, %0.35 i RVAGE idi. 0-15
yas grubu AGE insidansi %1.7 cocuk/yil saptandi. RVAGE insidansi <1 yasta %2.8, <2 yasta; %2.5, <5 yasta; %1.5, 5-14
yas grubunda ise; %0.14 cocuk/yil olarak hesaplandi. RVAGE ile poliklinie basvuran olgularda yatis oranlar; <1 yasta
%22.5, <2 yasta; %27, <5 yasta; %20, 5-14 yasta; %12.5 olarak hesaplandi. RVAGE, ayaktan tim AGE lerin %21’ini
olusturdu. AGE ile ilgili yatislar tim yatislarin %5.7 (1293/22655) sini RVAGE ise tim yatiglarin % 1.6 sini (368/22655) ini
olusturdu. Tim AGE yatislarinin %28.5 RVAGE olusturdu. RVAGE bagl hastaneye yatis insidansi, <1 yasta; 629/100 000,
<2 yasta; 553/100 000, <5 yasta; 293/100 000 ve 6-15 yasta; 17/100 000 cocuk/yil olarak saptandi. Hem yatan hem de
ayaktan izlenen RVAGE ler erkeklerde daha ylksek (%60) saptandi. Yatan olgularda RV pozitifligi ayaktan izlenen AGE
lere gbre daha ylksek saptandi (%28.5 a karsi %21). RVAGE yatan olgularin %86 si, ayaktan izlenenlerde %76 si 5 yas
altindaydi. Ayaktan izlenen olgularda, bir yilda yaklasik %5 inde rekirren RVAGE saptandi. Rekirren RV-AGE olan olgu-
larin %80 i <3 yasinda idi. Higbir olguda mortalite saptanmadi.

SONUG: Bulgularimiz, Bursa da RVAGE epidemiyolojisinin gelismis Ulkeler ve Avrupa Ulkeleri ile benzer oldugunu gésterdi.

SB-02

Bakteriyemi ve Kandidemi: Rotaviriis Gastroenteritinin Onemli ve Gézardi Edilen Bir Komplikasyonu

Ergin Ciftci', Anil Tapisiz!, Halil Ozdemir, Haluk Giiriz2, Tanil Kendirli3, Erdal ince?, Ulker Dogru?
Ankara Universitesi Tip Faktiltesi, 'Cocuk Enfeksiyon Hastaliklan Bilim Dali, 2Mikrobiyoloji Laboratuvan, 3Cocuk Yogun Bakim Unitesi, Ankara

GIRIS: Rotaviriisler, tiim diinyada cocukluk cagi gastroenteritinin en 6nemli etkenidir. Rotaviriis gastroenteriti insidansinda-
ki yikseklige ragmen, hastaligin seyri sirasinda enterik organizmalarla olusan sekonder bakteriyemi nadir olarak bildirilen bir
komplikasyondur. AJir rotavirlis gastroenteriti sirasinda enterik patojenlerle olan bakteriyemi insidansi daha énceden kesin
olarak belirlenmemigtir.

AMAGC: Agir rotavirlis gastroenteriti tanisi ile hastaneye yatirilan hastalardaki bakteriyemi insidansini belirlemektir.

GEREC VE YONTEM: Ocak 2007-Aralik 2008 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri Bélimiine akut
gastroenterit tanisi ile bagvuran hastalar incelendi. Rotavirlis gastroenteriti tanisi digkida rotavirtis antijen tayini ile konuldu.
Agrr rotaviris gastroenteritli olgular hastaneye yatirilarak kan kaltdrleri alind.

BULGULAR: GCalisma siresince 11 658 hasta akut gastroenterit tanisi ile hastaneye basvurdu. Rotavirls antijen testi 961
(%8.2) hastaya uygulandi ve 289 hasta (%30) rotavirlis gastroenteriti tanisi aldi. Bu hastalardan 106’sI (%36.7) agir rotaviris
gastroenteriti nedeni ile hastaneye yatirildi. AQir rotaviris gastroenteritli hastalardan 4’Ginde (%3.8) kan kultiriinde tGreme
oldu. (Klebsiella pneumoniae [1 hasta], Escherichia coli [1 hasta], Pseudomonas aeruginosa ve Candida albicans [1 hasta],
ve Candida albicans [1 hasta)).

SONUGC: Bakteriyemi ve kandidemi rotavirlis gastroenteritinin dnemli ve gézardi edilen bir komplikasyonudur.
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SB-03

Akut Kanli ishal ile Basvuran Amebiasis Olgularinda Metronidazol Tedavisi ile Metronidazol-
Saccharomyces boulardii Kombinasyonu Etkinliginin Karsilagstinimasi: Acik Etiketli, Randomize,
Prospektif Calisma

Ener Cagr Dinleyici', Makbule Eren2, Zeynel Abidin Yargic!, Nihal Dogan3, Yvan Vandenplas4

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiltesi, TCocuk Sagligi ve Hastaliklan Anabilim Dali, 2Pediatrik Gastroenteroloji ve Hepatoloji Bilim Dall,
3Parazitoloji Bilim Dali, Eskisehir; 4Universitair Ziekenhuis Brussel Kinderen, Vrije Universiteit Brussel, Brussels, Belgium

AMAGC: Bu calismada intestinal amebiasise bagl akut kanl ishal nedeni ile bagvuran gocuklarda tek basina metronidazol
tedavisi ile metronidazol ile Saccharomyces boulardii (S. boulardii) kombinasyonun klinik etkinliginin degerlendiriimesi plan-
land..

GEREC VE YONTEM: Acik-etiketli, prospektif, randomize calismaya, akut kanli ishal, ates, karin agnisi olan, gayta parazito-
lojik incelemesinde eritrositler icerisinde amip trofozoitleri bulunan 50 ¢ocuk alindi. 25 ¢ocuga 30 mg/kg/gin metronidazol
7 gun sure ile, 25 ¢cocug@a ise ayni dozda metronidazol ile birlikte liyolifize S. boulardii (250 mg, ginde 2 kez) 7 gln sUre ile
verildi. Galisma grubundaki tim ¢ocuklar 2., 3., 5., 10. ve 30. gunlerde degerlendirildi.

SONUCLAR: Basvuru aninda galisma gruplan arasinda demografik ve klinik ézellikler ydninden fark saptanmadi. Kanli ishal
sUresinin metronidazol-S. boulardii grubunda, tek basina metronidazol alan gruba gore istatistiksel olarak daha kisa oldugu
saptandi (42.2+17.4, 72.0+28.5 saat, p<0.001). Benzer sekilde, ishal slresinin metronidazol-S. boulardii grubunda belirgin
olarak kisaldigi saptandi (46.1+18.2, 73.9+32.4 saat; p=0.001). 3. giin yapilan degerlendirmede metronidazol-S. boulardii gru-
bundaki ¢cocuklarn %12’de kanli ishal devam ederken, tek basina metronidazol alan gruptaki cocuklarin %44’de kanli ishal
devam ediyordu. 5. gin yapilan degerlendirmede metronidazol-S. boulardii grubundaki tlim ¢ocuklarda gayta incelemesinde
amip kistlerinin kayboldugu, tek basina metronidazol tedavisi alan gruptaki 6 cocukta ise gayta incelemesinde amip kistlerinin
devam ettigi saptandi (p<0.05). 10. glinde her iki gruptaki cocuklarda klinik ve parazitolojik degerlendirme normaldi. 1. ay yapi-
lan degerlendirmede tek basina metronidazol alan bir gocukta, klinik bulgu olmaksizin gaytada amip kistleri saptandi.

TARTISMA: intestinal amebiasise bagli akut kanli ishal tablosundaki cocuklarda metronidazaol tedavisine S. boulardii eklen-
mesinin kanli ishal stresinin kisalttigi ve gaytadan amip kistlerinin klirensi hizlandirdigi saptandi.

SB-04

Bogmaca: Siiregiden Cocukluk Cagi Enfeksiyon Hastaligi

Muazzez Deniz Sucuoglu?, Anil Tapisiz2, Halil Ozdemir2, Tanil Kendirli3, Ergin Giftci2, Erdal ince?, Ulker Dogru2

Ankara Universitesi Tip Fakuiltesi, TCocuk Sagiigi ve Hastaliklan Ana Bilim Dah, 2Cocuk Enfeksiyon Hastalikian Bilim Dal, 3Cocuk Yogun Bakim
Unitesi, Ankara

GIRIS: Bogmaca, Bordetella pertussis tarafindan olusturulan, ézellikle cocukluk gaginda agir seyreden akut, bulasici bir
solunum yolu enfeksiyonudur.

GEREC VE YONTEM: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Enfeksiyon Hastaliklan Bilim Dal’nda 2000-2008 yillan ara-
sinda bogmaca 6n tanisi ile yatirilarak izlenen hastalar retrospektif olarak degerlendirildi.

BULGULAR: Arastirma déneminde toplam 43 hasta izlendi. Hastalarin 21°i kiz, 22’si erkekti. Ortalama yaglan 5.1 aydi (21
gln-7 yas). Hastalarin basvuru éncesi semptom siresi ortalama 11.5 giindl. Hastalarin %32.5’inde ailede hasta disinda
Oksliren en az bir birey daha bulunuyordu. Hastalarin %55.8’ ine heniiz DBT asisI yapilmamisti. Laboratuar bulgularindan
beyaz kire ortalamasi: 14 602/mm? (6 300-62 500/mm?), Hb: 11.2 g/dL, PIt: 406 500/mm3 (236 000-1 000 000/mm3), ESH:
11.5 mm/s, CRP: 0.32 mg/dL bulundu. Hastalarin akciger dinleme bulgularn normaldi. Hastalarin alinan bogmaca kulturle-
rinde %16.2 hastada B. pertussis Uretildi. Dokuz hasta yogun bakimda izlem gerektirdi, bir hastaya mekanik ventilasyon
uygunlandi. Komplikasyonlar atelektazi (3 hasta), apne (2 hasta), aspirasyon pnémonisi (1 hasta), umblikal herni (1 hasta)
olarak gerceklesti. Hastalardan 37’si klaritromisin, 6’si eritromisin tedavisi aldi. Hastalar ortalama 9.7 gin (2 giin-37 gln)
hastanede yatinildi. iki hastanin ikinci kez hastaneye yatirimasi gerekti. Kaybedilen hasta olmadi.

SONUGC: Ulkemizde uygulanan agilama programina karsin bogmaca énemli bir hastalik olarak gériilmeye devam etmektedir.

Hastaneye yatirlan ¢ocuklarin blytik cogunlugu asilamasi tamamlanamayan kigik bebeklerdir. Ergenlerin ve geng erigkin-
lerin asllanmasi vaka sayisinin azaltimasinda etkili olabilecektir.
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SB-05

izmirde Bogmaca Seroprevalansi

Zafer Kurugdl', Ebru Tirkoglu®, Giildane Koturoglul, Tijen Ozacar2
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, 'Cocuk Sagiigi ve Hastalikian Anabilim Dali, 2Mikrobiyoloji Anabilim Dal, [zmir

AMAC: Bogmaca asisinin uygulanmaya baslamasi ile birlikte hastaligin mortalite ve morbiditesinde azalma olmasina karsin,
son yillarda ergen ve erigkinlerde bogmaca sikliginda belirgin artis bildirilmektedir. Bu nedenle, gelismis Ulkelerde okul 6nce-
si gocuklara ve ergenlere bogmaca agisi pekistirme dozlan uygulanmasi glindeme gelmistir. Bu calismada, pekistirme doz-
larinin gerekli olup olmadigini ve gerekli ise hangi yasta uygulanmasinin en uygun olacagini saptamak icin, Izmir ilinde yas-
spesifik bogmaca seroprevelansinin saptanmasi amaclanmistir.

GEREC VE YONTEM: Tiim izmir'i temsil edecek sekilde 30 kiime 6rnekleme ydntemi ile kent ve kirsaldan secilen 840 kisi
calismaya alindi. Bir anket formu doldurularak katilimcilann demografik bilgileri ve enfeksiyon dykdileri 8grenildi. Bogmaca
asllama durumu, agi kartlar ve kayitlar incelenerek saptandi. 810 kisinin serum &rneklerinde mikro-enzim immunoassay
yontemi ile Bordetella pertussis I1gG calisildi.

BULGULAR: Serum &rnekleri degerlendirilen 810 kisinin %39.5’i seropozitif, %60.5’i seronegatifti. Bogmaca yas spesifik serop-
revalansi (seropozitivite oranlari) Tablo 1’de dzetlendi. En dUsik seropozitivite, 3-4 ve 5-6 yas grubunda saptandi. Seropozitiflik
oranlarinin 10-14 yas grubundan itibaren ergen ve erigkinlerde anlamli olarak yiksek saptanmasi dikkat ¢ekiciydi. Son asilama-
sindan sonra en az 10 yil gegmis olan bu yas gruplannda saptanan ylksek seropozitiflik gecirilmis enfeksiyona baglandi

Tablo 1. Yas spesifik bogmaca seroprevalansi

Yas gruplari 0-2 3-4 5-6 7-9 10-14 15-19 20-29 30-39 40-59 >60
Seropozitivite (%) 23.6 14.5 19.5 25 46.9 415 50.6 56 571 50

SONUG: izmirde 10-14 yas grubundan itibaren ergen ve erigkinlerde bogmaca enfeksiyonunda artis vardrr. Ergen ve eris-
kinleri bogmaca enfeksiyonu riskinden korumak igin, rutin asilama programina erigkin tip aselller bogmaca asisi pekistirme
dozlarinin eklenmesi distndlimelidir.

SB-06

Cocukluk Cagi Toplum Kékenli Pnémonilerinde Parenteral Sulbaktam/Ampisilin Tedavisi: 9 Yillik Deneyim

Anil Tapisiz, Halil Ozdemir, Ergin Giftci, Erdal ince, Ulker Dogru
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Enfeksiyon Hastaliklan Bilim Dali, Ankara

GIRIS: Cocukluk gaginda ortaya gikan pnémonilerin tedavisi, etkenlerin cok sayida olmasi ve en ileri tani ydntemlerinin kullanildigi aras-
tirma galismalarinda bile ancak %50’sinin tanimlanabilmesi nedeni ile halen tartisimakta olan bir konudur. Toplum kékenli pnémoni (TKP)
tanisi ile hastaneye yatinlan ve bakteriyel pnédmoni distintlen hastalara ampirik antibiyotik tedavisi baglanmaktadir.

AMAG: TKP tanisl ile hastaneye yatinlan hastalarda ampirik sulbaktam/ampisilin tedavisinin etkinliginin belirlenmesidir.

GEREGC VE YONTEM: 2000-2008 yillan arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Enfeksiyon Hastalklan servisine TKP tanisi ile
yatinlan, klinik ve laboratuar bulgulari ile bakteriyel pnémoni diistintilerek intravenéz sulbaktam/ampisilin tedavisi baslanan hastalar klinik
kayrtlarindan retrospektif olarak deg@erlendirildi. Tedavi basarisiziigl, tedavi siiresince Klinik diizelme olamamasi ya da klinik durumda
koétulesme nedeni ile antibiyotik degisikligine gerek duyulmasi olarak kabul edildi.

BULGULAR: Calismada toplam 501 hasta degerlendirildi. Yas ortalamalan 37.0 + 42.1 ay (1-204); 277’si (%55.29) erkek, 2240 (%44.71)
kizdi. Ortalama beyaz kiire sayilan 15387+7482/mms3 (1800-45000), CRP diizeyleri 8.96+10.13 mg/dL (0.01-42.3) idi. 35 (%6.98) hasta-
da plevral eflizyon olup, 16’si ampiyem 6zelligindeydi. Toplam 31 (%6.18) hastada sulbaktam/ampisilin tedavisine yanit alinamadigindan
daha genis spektrumlu antibiyotik tedavisine gegildi. Plevral eflizyonu olan 35 hastanin 9’unda (%25.71) tedavi degistirilirken, 26 (%74.28)
hastanin sulbaktam/ampisilin ile diizeldigi gorldi. 53 (%10.57) hastaya ise tipik-atipik pnédmoni aynmi yapilamadigindan sulbaktam/
ampisilin ile birlikte klaritromisin tedavisi verildi. Geri kalan 417 (%83.23) hasta tek basina ampirik sulbaktam/ampisilin tedavisi ile diizeldi.
Sadece 13 (%2.59) hastada [Streptococcus pneumoniae (n= 7), Haemophilus influenzae tip b (n= 3), Staphylococcus aureus (n= 3)] etken
saptanabildi. Dort (%60.79) hastada dokinty, 15 (%2.99) hastada ishal yan etkisi gelisti. Higbir hastada tedavi degisikligini gerektirecek
ciddi yan etki gbzlenmedi. Multilober pnémonisi olan 1 (%0.19) hasta tedavi degisikligine ragmen kaybedildi.

SONUC: TKP tanisi ile hastaneye yatinlan cocuklarda intravenéz ampisilin/sulbaktam tedavisi etkin, glvenilir ve iyi tolere edilen bir segenektir.
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SB-07

Cocuklarda Linezolid Kullanimi: 44 Olgunun Degerlendirmesi

Ayper Somer!, Dicle Sener?, Bahar Caliskan', Nuran Salman?, Aysegul Uniivar2, Giilyiiz Oztiirk2, Sema Anak?

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiilttesi, TPediatrik infeksiyon Hastaliklan ve Klinik imminoloji Bilim Dah, 2Pediatrik Hematoloji ve Onkoloji
Bilim Dal, Istanbul

AMAGC: Linezolid basta Vankomisine direncli Enterococcus (VRE) ve Metisiline direngli Staphylococcus aureus (MRSA)
olmak Uzere gram-pozitif bakterilere etkili yeni bir antibiyotiktir. Bu galismada linezolid tedavisi alan pediatrik vakalarin etkin-
lik ve glvenilirlik agisindan degerlendiriimesi amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM: 2006-2008 yillari arasinda istanbul Tip Fakiiltesi Hastanelerinde yatmakta olan ve linezolid tedavisi
verilmesi gereken olgularin dzellikleri, tedavi yanitlan ve yan etkiler retrospektif olarak degerlendirilmigtir.

BULGULAR: Galisma siresi iginde yaslan 7 ay-17 yil (6.5+4.9 yil) arasinda degisen toplam 44 olgu (25 erkek, 19 kiz) linezo-
lid tedavisi almist. Bu hastalarin en sik altta yatan hastaliklan 13 olguda malign hastaliklar, 8 olguda transplantasyon, 6
vakada immun yetersizlik idi. Linezolid alma indikasyonlari ise 24 olguda VRE, 6 olguda kan akimi, 5 olguda pnémoni, 3
olguda kemik-eklem enfeksiyonu, ikiser olguda tiberkiloz, komplike deri ve yumusak doku ve merkezi sinir sistemi enfek-
siyonu idi. Linezolid VRE olgulan disinda sadece bir olguda primer tedavi olarak baslanmisti. Diger olgularda ise glikopeptid
tedavisine yanitsizlik veya alerjik reaksiyon linezolide gecis nedeni idi. Ortalama linezolid tedavi stresi 17 glin olup olgularin
%86’sinda tedavi basarili oldu. Yedi olguda tedavi kesilmesini gerektirmeyen karaciger enzim artisi, dékintt ve trombosito-
peni gibi yan etkiler gelisti. Yedi yasindaki bir kemik iligi nakil hastasi linezolid tedavisinin 3. giini kaybedildi. En yiiksek
tedavi basarisi VRE enfeksiyonu (%100) ve kan akimi enfeksiyonlarinda elde edildi.

SONUG: Linezolid tedavisinin gocukluk ¢caginin komplike gram-pozitif bakteri enfeksiyonlarinin tedavisinde etkili ve gliveni-
lir bir segenektir. Endikasyonu olan olgularda ve ézellikle VRE enfeksiyonlarinda kullanimi distndlmelidir.

SB-08

Cocuklarda Nedeni Bilinmeyen Ates Etiyolojisinde Bruselloz

Dilek Yiimaz Ciftdogan, Nuri Bayram, Fadil Vardar

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Enfeksiyon Hastaliklan Bilim Dal, izmir

GIRIS: Nedeni bilinmeyen ates nedenleri yaslara, sosyoekonomik ve toplumsal faktdrlere gére degisiklik gésterse de, enfeksiyon has-
tallklan NBA nedenleri arasinda ilk sirada yer almaktadi. Bu galismada, klasik NBA kriterlerine uyan 92 cocugun retrospektif olarak
degerlendiriimesi ve dzellikle bdlgemizdeki cocukluk cagi NBA nedeni olan enfeksiydz nedenlerin incelenmesi amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM: 2003-2008 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar
kliniginde yatinlarak izlenen 92 klasik NBA tanimina uyan olgunun dosyasi tek hekim tarafindan incelendi. Tim olgularin
ayrintili anamnezleri, laboratuvar ve radyolojik incelemeleri ile fizik muayene bulgulari degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya alinan olgularin ortalam yasi 5.1+3.6 yil olup, 52’si erkek (%56.5) ve 40’1 kiz (%43.5) idi. Olgulardan
77’sine (%83.7) tani konulurken, 15 (%16.3) olguya tani konulamadi. Olgularin 58’inde (%63.0) enfeksiyon hastaliklar (14
olguda bruselloz, 12 olguda tiberkiiloz, 9 olguda Epstein-Barr virus enfeksiyonu, 7 olguda salmonelloz, 7 olguda mastoidit,
4 olguda osteomyelit, 4 olguda pyelonefrit, 1 olguda endokardit), 3 olguda (%3.3) otoimmun hastaliklar, 3 olguda (%3.3)
neoplazi ve 13 olguda (%14.1) diger nedenler tespit edildi.

TARTISMA: Gerek Ulkemizde, gerekse farkll Ulkelerde yapilmis calismalarda enfeksiydz nedenler NBA etiyolojisinde ilk sirayi
almaktadir. Ancak enfeksiydz nedenler de bolgesel farkliliklar gdsterir. Yurt digi serilerinde Epstein-Barr virus, CMV gibi viral ajan-
lar ilk sirada yer alirken, Ulkemizdeki verilerde salmonelloz, tliberkiiloz ve ardindan bruselloz yer almaktadir. Calismamizda da
cocukluk caginda NBA nedenleri arasinda enfeksiyon hastaliklari ilk siray aldi. Enfeksiyon hastaliklan arasinda ilk siray ise bru-
selloz aldi. Bruselloz yurt disinda bildirilen serilerde nadir gérilen bir infeksiyon hastaligi iken, Glkemizde endemik bir hastaliktir.
Sonug olarak; bélgemizde cocukluk caginda NBA etiyolojisinde siklikla enfeksiyon hastaliklar ilk sirada yer alimaktadir. Enfeksiyoz
nedenler bolgesel farkliliklar géstermekle birlikte bélgemiz icin bruselloz ilk dislinllecek etkenler arasinda yer almalidir.
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SB-09

Cocukluk Caginda Mannoz Baglayici Lektin Gen Polimorfizminin Bruselloza Yatkinlktaki Rolii

Nuri Bayram!?, Ferda Ozkinay?, Fadil Vardar!, Giilgin Itirli2, Hiiseyin Onay?2, Dilek Yilmaz Ciftdogan®, Cihangir Ozkinay?
Ege Universitesi Tip Fakliltesi, 7Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar Bilim Dall, 2Tibbi Genetik Anabilim Dal, izmir

GIRIS: Bruselloz tim diinyada yaygin gériilen bakteriyel zoonozdur. Brucella tiirleri hiicre igi etki gdsteren bakteriler olup,
lipopolisakkarit ve virtilans ile iligkili gesitli protein yapilan sayesinde hiicre icinde canliliklarini stirdrebilmektedirler. Son
calismalarda, bruselloza duyarllikta cevresel faktdrler kadar genetik faktorlerin de dnemi gdsterilmistir. Bu genetik faktorler-
den mannoz baglayan lektin (MBL) hayvan modellerinde calisiimistir.

AMAGC: Calismamizda ¢ocukluk yas grubunda MBL geni kodon 54 polimorfizmi ile bruselloz gelismesi ve brusellozun gesit-
li klinik bulgulan arasindaki iliskinin arastirimasi amaclanmistir.

GEREGC VE YONTEM: Calismaya bruselloz tanisi almis 43 gocuk hasta ve 106 saglikli gocuk kontrol alinmistir. MBL genotip
frekanslannin karsilastirimasinda chi-kare testi kullaniimistir.

BULGULAR: Hastalarin yags ortalamalarn 8.10+4.4 yildi (2.5-15.2 yil). Her iki grubun cinsiyetleri ve yas ortalamalari birbirleri
ile benzer 6zellikteydi. Bruselloz hastalari ile kontrol grubundaki MBL geni kodon 54 polimorfizmi sikliklan karsilastinldiginda;
19 (%44.2) hastada AA genotipi, 22 (%51.1) hastada AB genotipi ve 2 (%4.6) hastada BB genotipi bulundu. Kontrol gru-
bunda ise BB genotipine rastlanmazken, AA genotipi 82 (%77.4) kiside ve AB genotipi 24 (%22.6) kiside saptandi. Hasta
grubunda varyant allel (AB / BB) gértilme sikigi kontrol grubuna gére daha fazla gézlendi. Bu fark istatistiksel olarak anlam-
I saptandi (p=0.0001, OR=4.316, 95% 2.030-9.177). Ancak, hastalann yakinmalari, laboratuar degerleri ve hastalik siddeti
ile AB ya da BB allel gértlme sikig arasinda iliski saptanmadi.

SONUG: Cocuklarda MBL kodon 54 polimorfizmi (AB ya da BB) olmasi brusellozise yatkinhidi arttirmaktadir.

SB-10

Tiiberkiilozlu Hastalarimizin Klinik ve Tanisal Ozellikleri ve Tiiberkiilozla Miicadeledeki Yerimiz

Sibel Bozabali, Ozgir Olukman, Siikrii Cangar, Giirol Yendur

Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, izmir

AMAG: Calismamizda temasli, latent ve aktif tiberkiloz tanili hastalarin epidemiyolojik, klinik, radyolojik, mikrobiyolo-
jik 6zelliklerinin saptanmasi, tedavi sonuclarinin degerlendiriimesi ve tlberkilozla miicadeledeki yerimizin saptanmasi
amagclanmigtir.

GEREG VE YONTEM: Hastanemiz intaniye Polikliniginde Mayis 2006-Mayis 2007 tarihleri arasinda temasli, latent ve
aktif evre tlberklloz tanisiyla takip edilen 420 hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalarin evrelemesi anamnez, PPD
testi, fizik muayene, radyolojik ve mikrobiyolojik bulgular g6z éntinde bulundurularak yapildi.

BULGULAR: 20 hastamiz (%4,8) temasli, 322 hastamiz (%76,7) latent enfeksiyon, 76 hastamiz (%18,1) aktif hastalik
evresinde idi. Latent enfeksiyonu olanlarin %42’inde, aktif hastaligi olanlarin %55’inde indeks vaka tespit edildi. Yakin
komsularin latent enfeksiyona sebep olma orani (%16,4) annelerinkinden yuksek, kardeslerinkine ise yakin degerlerde
tespit edilmis olup aile disi kisilere yapilan tarama oraninin (%8,8) diisik olmasi, taramalar sirasinda indeks vakalarin
atlanabilecegini distindirdld. BCG asilanma orani %91 diizeyinde olup tiberkiloz asilamasina verilen énemin yillar igin-
de arttigi tespit edildi. BCG skar sayisi artik¢a aktif hastalik gelisme orani diisiik bulundu. Akciger parankiminde tutulum
%71, ekstrapulmoner tutulum ise %29 olarak tespit edildi. Yillar iginde ekstrapulmoner tutulumun azalmasinin BCG asi-
lama dizeyinin artisina bagh oldugu disinildi. M. tuberculosis Uretilen 7 olgunun 5’inde ilag direnci tespit edildi. 420
olgunun sadece 3’line bagl olduklar VSD tarafindan dogrudan gézetimli tedavi (DGT) uygulanmaktaydi. Ulkemizde tiiber-
kllloz hastalarinda tedavinin DGT seklinde uygulanmaya calisildigi diisiinlldiigiinde ¢ocuk hastalardaki bu oran dikkat
cekici 6lclde distk bulundu. Olgularimizin %38,8 hem hastanemiz hem de VSD’den takip edilip muayene, tetkik ve
tedavileri yapilmaktayken %41,7 VSD’leri sadece ilag temini igin kullaniyordu. %6’1 ise VSD’ne hi¢c basvurmamisti.

SONUG: Onemli bir birey ve halk saghg sorunu olan tiiberkiiloz ile miicadelede, tiiberkiiloz tanili hastalarin takip ve

tedavisini yapan, toplum taramalarini tUstlenen 6zel merkezlerin donanimlarinin arttirnimasi ve tiiberkulozlu olgularin tek
merkezden takip ve tedavilerinin yapilmasi etkin bir yéntem gibi gériimektedir.
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SB-11

Cocuk ve Adolesanlarda Sucicegi Oykiisiiniin Giivenilirligi

Guldane Koturoglu', Zafer Kurugél'!, Ebru Tirkoglu?, Tijen Ozacar?
Ege Universitesi Tip Fakiltesi, 'Cocuk Sagiligi ve Hastaliklar Anabilim Dah, 2Mikrobiyoloji Anabilim Dali, fzmir

AMAGC: Sucicegi, as! ile 6nlenebilen bir enfeksiyon hastaligidir. Avrupa Varisella GCalisma Grubu 1 - 13 yas arasindaki tim
cocuklara sugicegi asisini dnermektedir. Ayrica, sucicedi gecirme dykusit olmayan veya sipheli dykisi olan tim geng eris-
kinlere de, 6ncesinde serolojik inceleme yapilmaksizin, sugicegdi asisi dnerilir. Bu ¢alisma ile ailelerden alinan sugicegi 6yku-
sUnuin guvenilirliginin degerlendiriimesi amaclanmigtir.

GEREGC VE YONTEM: Bu prospektif seroepidemiyolojik calisma Mart 2007 yilinda izmir’de yapildi. Yaslar 1-70 yas arasin-
da degisen 660 olgu calismaya alindi. Tim olgulara sosyodemografik 6zellikleri ve sugicegi dykulsunii iceren bir anket uygu-
landi. Sucicegi anti-VZV IgG antikor diizeyleri ELISA yéntemi ile calisildi. Oyki glvenilirligini degerlendirmek amaciyla
olgular 1-13 yas ve 13 yas Uzeri olanlar olmak Uzere iki grupta incelendi.

BULGULAR: Serolojik inceleme 620 olguya yapildi ve 451 (%72.7)’inde anti-VZV antikorlan pozitif saptandi. Olgularin
300’Unde sucicegi 6ykusi, 204’lUnde sUpheli sugicedi gecirme Oyklslt vardl. Sugicegi oykisl pozitif olan 300 olgunun
%87’sinde anti-VZV antikorlar pozitif iken %13’linde negatif idi (sensitivite: % 75.3, spesifite: %75.8, PPV:%87.3, NPV:%58.0).
Bir-onli¢ yas grubunda 141 (%49.5) cocukta sugicegi 6ykuslU varken, seropozitivite %53.0 olarak saptandi (sensitivite:
%78.8, spesifite: %83.6, PPV: %84.4, NPV:%77.8). Onlic yastan biyUklerin ise 159’'unda (%48.6) sugicegi Oykulsu vard,
seropozitivite orani %90.8 idi (sensitivite:%48.4, spesifite:%46.6, PPV: % 89.9, NPV: %8.33). Egitim siresi 5 yilin (izerinde
olanlarda sugicegi gecirme Oykustnin guvenilirligi (sensitivite:%92.5, spesifite:%58.3, PPV:%92.5, NPV:%11.1), 5 yilin
altinda olanlara gore (sensitivite:%52.1, spesifite:%36.4, PPV:%90.1, NPV:%6.3) ylksekti.

SONUG: Calismamizda 13 yas altindaki olgularda sugicegi dykustiniin glvenilir oldugu ancak 13 yas sonrasi giivenilirligin azalmis
oldugu saptanmistir. Egitim dlizeyi ve anne egitim diizeyi diisiik olanlarda sugicegi ykisinin glvenilifigi daha dusukti.

SB-12

Servikal Lenfadenopati ile Bagvuran Olgularin Degerlendirilmesi

Deniz Gakir!, Yahya Gul2, Mehmet Agin2, Solmaz Celebi!, Mustafa Hacimustafaoglu?
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, 'Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim Dali, 2Cocuk Saghdi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Bursa

AMAG: Servikal lenfadenopati (LAP) cocukluk déneminde sik goriilmektedir. Lenfadenopati %80 benign, reaktif ve enfek-
siy6z bir nedene baghdir. Bu ¢calisma Uludag Universitesi Tip Fakultesi Gocuk Enfeksiyon Hastaliklari Poliklinigi’ne servikal
lenfadenopati tanisi ile sevk edilen hastalarin etyolojisinin aydinlatiimasi amaciyla ileriye dénlk olarak planlandi.

GEREC VE YONTEM: Calismaya dahil edilen hastalarin demografik, klinik, laboratuar, radyolojik ve patolojik inceleme
sonuglari, tedaviye yanitlar ve tanilar irdelendi.

BULGULAR: Calismaya alinan 84 hastanin 47’si (%56) erkek, 37’si (%44) kiz olup yas ortalamasi 8.39+4.15 yil (1-17)
idi. En sik basvuru nedeni %77.5 boyunda sislik, %8.4 ates idi. Yedi hastanin (%8.4) ise rutin muayene sirasinda len-
fadenopatisi saptanmisti. Hastalarin %69’unda tek tarafli servikal LARP, %15.4’Unde bilateral servikal LAP, %9.5’unda
ise yaygin LAP saptandi. Etyolojiye ydnelik olarak hastalarin fizik bakisi yapildiktan sonra hastalardan tam kan sayimi,
periferik yayma, eritrosit sedimantasyon hizi, tiiberkilin deri testi, akciger grafisi ve endikasyona gore viral seroloji
istendi. Yirmibes (%29.7) hastadan boyun ultrasonografisi istendi. Yapilan tetkiklerde etiyoloji saptanamayan 11 (%13)
hastada servikal lenf nodu eksizyonel biyopsisi yapildi. Hastalarin %33’U servikal lenfadenit, %29.7’si enfeksiy6z
mononikleoz, %17.8’i tiberkiloz lenfadenit, %2.3’0 bruselloz, %2.3’G immun yetmezlik, %2.3’0 malignite tanisi ald.
Bir hasta kedi tirmidi hastaligi, 1 hasta brankial yarik kisti, 1 hasta ise subkutan yag nekrozu tanisi aldi. Enfeksiyon
nedenli lenfadenopatilerin hepsinde medikal tedavi ile gerileme saptand..

SONUGC: Servikal lenfadenopati cocuklarda cogunlukla enfeksiyéz nedene bagl olmakla birlikte etyolojisinde malignite
ve nadir nedenler de dustnliimelidir.
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SB-13

Kist Hidatikli Olgularin Degerlendirilmesi

Deniz Cakir!, Mehmet Agin2, Solmaz Celebi!, Mustafa Hacimustafaoglu?
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, 2Cocuk Sagiigii ve Hastaliklan Anabilim Dal, 'Cocuk Enfeksiyon Hastaliklan Bilim Dali, Bursa

AMAG: Kist hidatik hastaligi bélgemiz ve Ulkemiz igin halen yaygin bir saglik sorunu olarak énemini korumaktadir. Bu calis-
mada Ocak 2000 ve Aralik 2008 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim Dali
tarafindan dizenli olarak takip edilen kist hidatikli hastalarin tibbi kayitlan incelendi.

GEREC VE YONTEM: 2000-2008 yillari arasinda kist hidatik hastaligi tespit edilen 41 hastanin demografik, klinik, laboratu-
ar verileri ve uygulanan tedavileri geriye doniik olarak degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya alinan 41 hastanin %571’i kiz, %49’u erkek olup yas ortalamasi 11.50 +3.14 yil (5.7-16.3) olarak saptan-
di. En sk basvuru nedeni %41.8 6ksiriik ve gdgus agnsi, %29 karn agnisi ve karinda dolgunluk hissi, %14.6 viicutta dokuinti ve
kizarklik idi. 3 (%7.3) hastanin hicbir sikayeti yoktu. Hastalann %46.3’(inde akciger solunum seslerinde azalma, %7.3’lnde Urti-
keryal dokintil, %4.8’inde hepatomegali, %2.4’Unde hepatosplenomegali saptandi. Hastalarin %36.6’sinda sadece akciger
tutulumu, %34.2’sinde sadece karaciger tutulumu, %17.2’sinde karaciger ve akciger tutulumu %4.8’inde sadece dalak tutulumu
saptand.. Bir (%2.4) hastada dalak ve karaciger, 1(%2.4) hastada beyin, 1(%2.4) hastada kalp ve beyin tutulumu birlikte saptandi.
Hastalarin ilk basvuru aninda yapilan ekinokok indirekt hemaglitinasyon testi (titresi >1/32) 32 (%78) hastada pozitif, 9 (%22)
hastada negatif saptandi. Tim hastalara medikal tedavi olarak albendazol 15 mg/kg/gun iki dozda 28 glinliik kirler halinde veril-
di. Ortalama kur ayisi 7.31+5.75 (3-27) idi. Hastalarin %70.8’ine medikal ve cerrahi tedavi, %12.2'sine medikal ve girisimsel rad-
yolojik tedavi, %9’una sadece medikal tedavi, %3’tne medikal, cerrahi ve girisimsel radyolojik tedavi uygulandi. Kist hidatik
nedeniyle takip edilen hastalann tamaminda iyilesme saptandi. iziemde hastalarin higbirinde niiks saptanmad..

SONUG: Kist hidatik hastaliginda standart bir tedavi yoktur. Tedavi her hastanin 6zellikleri gdz éniine alinarak yapilmalidir.

SB-14

Kawasaki Hastaligi Tanisi ile izlenen Hastalarimizin Degerlendirilmesi

Halil Ozdemir!, Anil Tapisiz!, Ergin Ciftci?, Erdal ince?, Ercan Tutar2, Semra Atalay2, Ulker Dogru?
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, TCocuk Enfeksiyon Hastaliklan Bilim Dali, 2Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dali, Ankara

AMAGC: Kawasaki hastaligi (KH), etiyolojisi tam olarak bilinmeyen infant ve erken ¢cocukluk déneminde goriilen bir vaski-
littir. Tedavi edilmeyen hastalarda %15-25 oraninda koroner tromboz ve miyokard infarktisu ile 6lime neden olan ve
koroner arter anomalisi gelisme riski nedeniyle dnemli bir saglik sorunudur. Bu galismada son 15 yil igcinde takip ettigimiz
KH’I olgularimizin klinik ve laboratuvar 6zellikleri ile tedavi sonuglarinin degerlendiriimesi amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gocuk Enfeksiyon Hastaliklan ile Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dallar’nda
Ocak 1994-Mart 2009 tarihleri arasinda KH tanisi ile yatirilip tedavi edilen 23 hastanin kayitlan retrospektif olarak incelendi.

BULGULAR: Hastalarin ortanca yasi 24 ay (6.5 ay-11 yil) ve erkek/kiz orani 1.55 idi. Bagvuru sirasinda tim hastalarda
ates yakinmasi olup, ates stresi 2-19 gin (ortanca: 6 giin) arasindaydi. Hastalarin tanisi klasik kriterlere gére konuldu,
fakat bu kriterleri tam olarak karsilamayan olgular ise inkomplet form olarak kabul edildi. inkomplet olanlar hastalarin
%30’unu (7/23) olusturuyordu. Tani kriterlerine ek olarak 8 hastada steril piyiri, 7 hastada karaciger enzimlerinde yiksek-
lik, 3 hastada sarilik ve 1’er hastada safra kesesi hidropsu ve aseptik menenijit gérildi. Sekiz hastada (%34.8) kardiyak
tutulum saptandi. Alti hastada sol koroner arterde dilatasyon, 1 hastada sol koroner arterde anevrizma ve 1 hastada hem
sol hem de sag koroner arterde anevrizma tespit edildi. On sekiz hasta intravenz immuinglobulin (IVIG) ve asetil salisilik
asit, 2 hasta yalniz asetil salisilik asit, 2 hasta yalniz IVIG ve 1 hasta IVIG, asetilsalisilik asit ve warfarin aldi. izlemde kar-
diyak tutulumu olan hastalardan 2 tanesinin bulgulan diizelmedi, fakat kaybedilen hasta olmadi.

SONUC: KH’da klasik tani bulgular yaninda degisik klinik belirtiler bulunabilir. Erken dénemde tedavi, multisistemik ve
ciddi komplikasyonlari olan bu hastaligin seyrini énemli diclide etkilemektedir. Bu nedenle odagi belli olmayan atesle
basvuran cocuklarda tani akla getirilmelidir.
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SB-15

Orta Karadeniz Bélgesi’nde Kirnm Kongo Kanamali Atesli 25 Cocuk Hasta

Ayse Top', Nursen Belet2, Gllnar Sensoy?
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Faktiltesi, 'Cocuk Sadidi ve Hastaliklan Ana Bilim Dali, 2Cocuk Enfeksiyon Hastaliklan Bilim Dali, Samsun

AMAG: Orta Karadeniz bélgesinde Kinm Kongo kanamali ateg’li (KKKA) ¢ocuklarin laboratuar ve klinik dzelliklerinin deger-
lendirilmesidir.

GEREC VE YONTEM: Mayis 2008-Eyliil 2008 arasinda kene isingi éykiisilyle basvuran 68 hastadan kaninda KKKA virusu
icin ELISA ile IgM veya PCR’I pozitif olan 25 hastanin klinik ve laboratuar bulgular retrospektif olarak incelendi.

BULGULAR: Toplam 25 hastanin 12’si kiz (%48), 13’U erkek (%52), ortalama yasi 10,545 yas (9 ay-17 yas) idi. Hastalanmizin
¢ogunlugu (12, %48) Samsun’dan ve bunlarn ¢ogu kirsal kesimden (19, %76) geliyordu. En cok basvuru Temmuz ayinda
(9, %36) idi. Hastalarin timinde kene ising dykist vardi. Kene isingindan sonra ortalama basvuru siresi 5.3+2.8 giin (2-15
glin) idi. Baslica semptomlar ates (25, %100), kusma (9, %36) bas agrisi (8, %32), bulanti (6, %24), kanama (6, %24), karin
agnsi (4, %16), ishal (4, %16) idi. Takipte 1 hastada karin agrisi, 6 hastada kanama (1 GiS, 1 hematiiri, 2 burun kanamasi, 1
akcider kanamasi, 1 diseti) gelisti. Bagvuruda 20 hastada ALT yiksekligi (%80), 14 hastada trombositopeni (%56), 11 has-
tada l6kopeni (%44), 11 hastada AST ylksekligi (%44), 9 hastada CPK yiksekligi (%36), 7 hastada PT yiksekligi (%28), 6
hastada I6kositoz (%24), 6 hastada PTT yUksekligi (%24) saptandi. 7 hastaya trombosit, taze donmus plazma destegi veril-
di. Ribavirin tedavisi alan 14 hastanin 3’Unde bradikardi, birinde aritmi gelisti (%28.5). Ortalama hospitalizasyon sUresi
9.2+3.4 giin (3-14 gin) idi. Mortalite gbzlenmedi.

SONUG: Calismamizin sonuglarina gére KKKA cocuklarda selim seyirlidir. Ulkemizde ribavirin kullanimina bagl yan etki
bildirilmemesine ragmen, hastalarimizin %28.5’unda kardiyak yan etkiler gézlenmistir. Ribavirin alan hastalarin kardiyak yan
etkiler acisindan yakin takibi uygundur.
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SB-16

Konjenital immiin Yetmezlikli Hastalarda CMV Enfeksiyonu Tanisinda CMV Antijenemi Testi: Sekiz
Olgunun Sunumu

Ahmet Soysal'!, Canan Kuzdan', Emel Senay', Isil Barlan2, Mustafa Bakir?
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, 2Cocuk Enfeksiyon Hastaliklan Bilim Dali, 2Cocuk Allerji ve immunoloji Bilim Dali, istanbul

GIRIS: Sitomegalovirus (CMV) infeksiyonu bagisiklik sistemi saglam cocuklarda genellikle asemptomatiktir. Bagisiklik sis-
temi baskilanmis bireylerde ise pnédmoni, kolit ve retinite neden olur ve mortalitesi ylksektir.

GEREC VE YONTEM: Bu sunumda MUTF’de Subat 2007 ile Kasim 2008 tarihleri arasinda tedavi edilen konjenital immdin yet-
mezlikli 8 hastada gelisen CMV infeksiyonu tanisinda CMV antijenemi (pp65) testinin yeri ve hastaligin tedavisi tartigimigtir.

BULGULAR: Olgularin 6zellikleri asagidaki tabloda 6zetlenmistir.

Tablo 1. Yas spesifik bogmaca seroprevalansi

HASTA | YAS CINSIYET | TANI ORGAN CMV Antijenemi CMVPCR | TEDAVI SONUGC
TUTULUMU
1 7 yas E CvID GIS+EKLEM 10 pozitif hiicre <1000 Ganziklovir SiFA
200000 I6kosit kopya/ml (23 gun)+IVIG
2 8 aylk E SCID Akciger 11 pozitif hiicre Negatif Ganziklovir SIFA
200000 I6kosit (19 glin)+IVIG
3 6 aylk K SCID Akciger 250 pozitif hiicre 73600 Ganziklovir+ Eksitus
200000 I6kosit kopya/ml VIG
4 6 aylk K MCH Il Akciger, g6z Negatif 421 Ganziklovir SIFA
Eksikligi kopya/ml (14 giin)+IVIG
5 3yas E Hemolitik | Akciger 8 pozitif hiicre Negatif Ganziklovir+ Eksitus
Anemi 200000 I6kosit IVIG
6 10 yas K CvID Akciger 2 pozitif hiicre 1659052 Ganziklovir SiFA
200000 I6kosit kopya/ml (21 gun)+IVIG
7 12 ay K SCID Akciger 168 pozitif hiicre 294787 Ganziklovir SIFA
200000 I6kosit kopya/ml (21 glin)+IVIG
8 8 ay E SCID Akciger >200 pozitif hlicre 4249321 Ganziklovir
200000 lokosit kopya/ml (29 glin+ idame SIFA
tedavi)+IVIG

TARTISMA: CMV antijenemi, 6zellikle bagisiklik sistemi baskilanmis cocuklarda CMV tanisinda pre-emptif tedavi baslan-
masi icin énemli yer tutmaktadir. Tanida altin standart virs kiltrtdir. CMV PCR, 2 hastada negatif bulunmasina ragmen
antijenemi pozitif saptandi ve tedavi sonunda CMV antijenemi negatiflesti. Bu sunumda tani gticligu cekilen olgularda
CMV antijenemi testinin tanida énemli yer tutabilece@i gosterilmistir.
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SB-17

Cocukluk Cagi invaziv Aspergillus Enfeksiyonlari

Huseyin Erguint, Anil Tapisiz2, Halil Ozdemir2, Ayse Sayili3, Tugba Belgemen3, Elif Unal ince3, Derya Ozydriik4,
Funda Erol5, Ergin Ciftci2, Erdal ince?, Talia ileri3, Handan Dingarslan4, Haluk Giiriz7, Mehmet Ertem3, Nurdan
Tagyildiz4, Emel Unal4, Figen Dogus, Derya Aysev’, Zimriit Uysal3, Fatos Yalcinkaya®, Mesiha Ekimé, Aydan
ikinciogullar5, Gulsan Yavuz?4, Ulker Dogru2

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, TCocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali, 2Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim Dali, 3Cocuk
Hematoloji Bilim Dali, 4Cocuk Onkoloji Bilim Dali, ®Cocuk Immiinoloji-Allerji Bilim Dali, 6Cocuk Nefroloji Bilim Dali, 7Cocuk
Mikrobiyoloji Laboratuvari, Ankara

GIRIS: Aspergillus tiirleri dogada yaygin olarak bulunmasina karsin, ancak bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda
ciddi enfeksiyon yapabilen mikroorganizmalardir. invaziv pulmoner aspergilloz, aspergillus enfeksiyonlarinin en sik
rastlanan formudur. Tani mantarin kilttrde Uretilmesi, dokuda tipik hif yapisinin gésterilmesi, radyolojik ydntemler veya
serolojik testler ile konulabilir.

GEREC VE YONTEM: Ocak 2000-Mart 2009 tarihleri arasinda invaziv aspergillus enfeksiyonu tanisi ile izlenen hasta-
larimizin dosya bilgileri geriye ddnuk olarak degerlendiriimigtir.

BULGULAR: Bu stre icinde hastanemizde tani alan 34 hastadan 28’inin verilerine ulasilabilmistir. Bu hastalarin yas
ortalamasi; 9.6 yas, erkek/kiz orani ise 1.3 idi. 13 hasta akut myeloid I16semi, 6 hasta akut lenfoblastik |I6semi, 3 hasta
kronik graniilomatdz hastalik, 2 hasta bifenotipik 16semi, 1’er hastada aplastik anemi, sistemik lupus eritematozus,
hemofagositik lenfohistiositoz, burkitt lenfoma tanilar ile izlenmekteydi. Hastalarin 21 tanesi’nde enfeksiyon yeri akci-
derken, 3 hastada spinal tutulum, 1’er hastada kateter, karaciger, trakeobronsial ve sinoorbital aspergillus enfeksiyon-
lari gérildi. En sik klinik bulgu antibiyotik tedavisine yanit vermeyen atesti (%96). Hastalardan 10 tanesinin fizik mua-
yenesi normal saptanirken, en sik karsilasilan patolojik fizik muayene bulgulan krepitan rallerin duyulmasi ve solunum
seslerinin az alinmasi idi. Hastalarin 12 tanesinin direkt akciger grafilerinde patolojik bulgu saptanmazken, 12 hastada
da pnémonik infiltrasyon gézlendi. Akciger tomografisinde 18 hastada nodiler konsolidasyon, 13 hastada buzlu cam
halosu ve 6 hastada da kavitasyon tesbit edildi. Galaktomannan dlizeyi takip edilen 8 hastanin 5’inde titrede ylikselme
saptandi. Yedi hastada A. fumigatus, 3 hastada A. niger, 2 hasta da A. flavus Uremesi oldu. Tedavide en ¢ok tercih
edilen ilag Amfoterisin B oldu. Hastalarin 16 tanesi verilen tedavi ile iyilesirken, 11 hasta Aspergillus enfeksiyonu nede-
ni ile kaybedildi. Mortalite orani; %40 olarak tesbit edildi.

SONUG: Aspergillus, bagisiklik sisteminde sorun olan hastalarda ciddi enfeksiyonlara neden olabilen bir mikroorganiz-
madir. Nétropeni, notrofil fonksiyon bozuklugu, steroid kullanimi ve kemoterapi alma en énemli risk faktorleridir. En sik
gorulen form akciger enfeksiyonudur. Hastalarda en sik gértlen bulgu atestir. Bilgisayarli tomografi ve serolojik testler
tanida ¢ok 6énemlidir. Birincil hastaligi remisyona girmeyen ve nétropeniden ¢ikamayan hastalarda mortalite oranlari
yuksektir.
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PB-01

Ev ici Temas Sonrasi Gelisen Merkezi Sinir Sistemi Tutulumu ile Birlikte Miliyer Tiiberkiilozlu 2 Aylik
Olgu Sunumu

Elif Erdem Ozcan', Bahar Caliskan2, Ayper Somer2, Ensar Yekeler3, Nuran Salman'?

1jstanbul Universitesi Cocuk Sagligi Enstitiisti, 2istanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi Pediatrik infeksiyon Hastaliklari ve Klinik
immdanoloji Bilim Dali, 3istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Radiodiagnostik Anabilim Dali, istanbul

GIRIS: Tuberkiiloz dnlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik olmasina karsin, tilkemizde ve tim diinyada sorun olmaya
devam etmektedir. Cocuklar ttiberklloz basilini, basta yakin ¢evreleri olmak Uzere basil ¢ikaran erigkinlerden alirlar.
Tuberklloz insidansi yuksek Ulkelerde, tiberkiloz menenijit siklikla gocukluk ¢aginda ve primer pulmoner enfeksiyon-
dan (g ile alti ay sonra gériilmektedir. Ozellikle siitgocuklarinda tiiberkiilozun MSS tutulumu hizla gelisen hidrosefaliye
neden olabilmektedir.

OLGU: 2 aylik kiz hasta, 1 aydir devam eden 6ksurik ve balgam yakinmasi ile bagvurdu. Babasinda aktif tiiberkiiloz olma-
sI nedeni ile Verem Savas Dispanserine basvuran hastanin PPD’si 6 mm saptanmis ve izoniazid proflaksisi baglanmisti.
Fizik muayenesinde solunum seslerinde bilateral kabalk diginda 6zellik saptanmadi. Laboratuar tetkiklerinde I6kosit:
35.400/uL (%56 notrofil, %38 lenfosit), Hb: 9.2 g/dL, Hct: %28.1, trombosit: 459,000/uL, CRP: 148 mg/L, sedimentasyon:
5mm/s saptandi. Akciger grafisinde yaygin miliyer gériinimu olan hastanin toraks BT’si miliyer tiberkiloz ile uyumlu bulun-
du. BOS incelemesinde glukoz: 40 mg/dL, protein: 35 g/L saptandi. Direkt bakida 55 hiicre (%80 nétrofil, %20 lenfosit)
mevcuttu. Taberklloz menenjit 6n tanisi ile izoniazid+rifampisin+pirazinamid+streptomisin tedavisi baslandi. A¢lik mide
suyu ve BOS’da ARB negatif saptandi. Kraniyal BT’si normal idi. Tedavinin 1. ayinda ¢ekilen kraniyal MR’inda sag serebral
hemisferde, ponsda, bilateral serebellar hemisferlerde yaygin ttiberkilomla uyumlu yaygin lezyonlar saptandi. Nérolojik
bulgusu olmayan hasta Enfeksiyon ve Néroloji Bilim Dali polikliniklerinden ayaktan izlenmektedir.

SONUGC: Bu olguda erken baslangi¢ ve yaygin MSS tutulumu olmasina ragmen hidrosefali gelismemesi erken tani ve
etkin tedavinin énemini gdstermektedir.

PB-02

Uriner Tuberkiiloz

Fatih Fakirullahoglu, Nursen Belet, Gllnar Sensoy
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakilltesi, Cocuk Saghdi ve Hastaliklari Anabilim Dal, Samsun

GiRIS: Uriner tiiberkiiloz inkilbasyon déneminin uzun olmasi nedeniyle gocuklarda nadir gériliir. Burada sag yan
agnis, diziri, ikincil idrar kagcirma nedeniyle bagvuran ve takibinde Uriner tiberkiloz tanisi alan olgu sunulmustur.

OLGU: Sekiz yasinda kiz hasta ates, sag yan agrisi, idrar kagirma ve diziri sikayeti ile pediatrik nefroloji bélimine bagvur-
du. Oykiisiinde hastanin 2 yasinda iseme egitimini tamamlamasina ragmen, son iki yildir giindiizleri idrar kacirdigi grenil-
di. idrar direk bakisinda bol 16kosit saptanan hastaya oral sefuroksim tedavisi verildi. idrar kiiltirinde treme olmadi.
Sikayetleri devam eden hastanin renal ultrasonografide (USG) sag renal toplayici sistemde grade 2 ektazi ve sagda mesa-
ne posteriorunda Ureter distal ucunda tas tespit edilmesi Uzerine Uroloji tarafindan treterolitotomi yapildi. Tasa rastlanmadi,
sag Ureterovezikal bdlgedeki fibrotik alandan biyopsi alindi. Biyopsi miks tipte iltihabi hiicre infiltrasyonu ile karakterize
granilasyon dokusu olarak yorumlandi, PAS ve EZN ile spesifik etken saptanmadi. Yakinmalari gegmeyen hastadan bir ay
sonra sistoskopi ile mesane duvarindan biyopsi alindi. Histopatolojik inceleme aktif sistit tablosuna granilom yapilar ve
képuksii histiyositler eslik ediyor seklinde rapor edildi. Kontrol triner USG normaldi. izlemde PPD’si pozitif bulunan hasta-
nin 3 kez alinan sabah idrarinda ARB pozitif saptandi. Uriner tiiberkiiloz tanisi ile hastaya izoniazid, rifampisin, morfozina-
mid tedavisi baslandi. Tiiberkiiloz kiiltiriinde treme olmadi. Tedavinin 15. giiniinde idrarda basil atilimi kayboldu. Uriner
semptomlarinda dizelme gézlenen hastanin tedavisi 12 aya tamamlanarak kesildi.

SONUGC: Sag yan agrisi, dizuri, ikincil idrar kagirma yakinmalar ile basvuran ve steril piyiri, Griner sistem obstruksiyon bulgu-
lar olan, takibinde Uriner tlberkiloz tanisi alan olguyu nadir gérilmesi ve ayirici tanida distnilmesi gerektigi icin sunduk.
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PB-03

istanbul ili’nde Visseral Leishmania Enfeksiyonu: Olgu Sunumu

Deniz Kulak Gedik', Bahar Caligkan?, Ayper Somer?!, Sema Anak?, Derun Torlak?, Nuran Salman?, Selma Kalkandelen'
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, 1Pediatrik infeksiyon Hastaliklari Bilim Dall, 1Pediatrik Hematoloji, Onkoloji Bilim Dal, Istanbul

GIRIS: Leishmania, tropik ve subtropik tilkelerde sik gériilen, iilkemizde de Akdeniz ve Ege bdlgelerinde endemik olan
paraziter bir hastaliktir. Rezervuar konagi kdpekler ve kuglik kemiriciler, vektort ise disi Phlebotominae sinegidir.
Visseral tipinin etkenleri L. infantum veya L. donovani olup vakalarin %80’i 5 yas altinda gértlmektedir. Vektdrle pro-
mastigot formunda aktarilip, amastigot haline dénen parazit retiklloendotelyal sisteme girerek, dalak, karaciger, kemik
iligi ve lenf nodlarina yayilir. Ates, hepatosplenomegali, lenfadenopati, kilo kaybi, pansitopeni, hipergamaglobulinemi
baslica bulgulardir.

OLGU: istanbul’da yasayan 9 aylik erkek hasta, 20 giindiir diismeyen yiiksek ates, istahsizlik sikayetiyle bagvurdu. Ust
solunum yolu enfeksiyonu olarak takip edilirken pansitopeni gelismesiyle hastanemize sevk edilen olgunun, 5 aylikken
Zonguldak’ ziyaret ettigi 6grenildi. Fizik bakisinda viicut isisinin 38.6°C olmasi, karacigerin kot alti 2 cm, dalagin 3 cm ele
gelmesi; laboratuar bulgularinda pansitopeni (I6kosit: 6600/mms3, mutlak nétrofil sayisi: 1060/mm3, Hb: 7.6 g/dL, Hct:
%21.2, trombosit: 86000/mm3), AST: 134 U/L ALT: 88 U/L, LDH: 927 U/L, sedimentasyon: 90 mm/s, CRP: 129 mg/L
olmasi disinda patolojik bulgu yoktu. Kemik iligi aspirasyonunda Wright boyasiyla hiicre ici ve disinda amastigotlar ve
sekonder hemafagositoz gorilerek visseral Leishmania tanisi konuldu. Tedavide 5 degerlikli antimon bilesigi meglumin
antimonat il Saglik Miidurligi’nden saglanincaya kadar 2 giin 3 mg/kg/giin lipozomal amfoterisin B verildi. Meglumin 75
mg/kg/giin IM tedavisi ile 2. giin atesi diistii ve 4 haftalik tedavinin ardindan pansitopenisi diizelen, karaciger enzimleri ve
akut faz reaktanlar normallesen ve hepatosplenomegalisi gerileyen hasta ayaktan izlem i¢in taburcu edildi.

SONUG: Olgu, cocuklar i¢in 6limcil olabilecek visseral Leishmania enfeksiyonun QIkemizde dismeyen ates ve pan-
sitopeni ayirici tanisinda distnalimesinin gerektigi ve endemik olmamasina ragmen Istanbul Ili’'nde de gorilebilecegini
vurgulamak amaci ile sunuldu.

PB-04

Kutan6z Sarbonlu Bir Olgu

Duygu Giimis!, Hasan Tezer?, Tilin Revide Sayli2, Ozgil Tung?
Ankara Diskapi Cocuk Hastalikian Egitim ve Arastima Hastanesi, 'Cocuk Sagiigi ve Hastalikian Klinigi, 2Cocuk Enfeksiyon Hastalikian Klinigi, Ankara

GIRIS: Sarbon; Bacillus anthracis adinda sporlu, gram (+) bakteri tarafindan meydana getirilen, zoonotik bir hastaliktir.
Deri, akciger ve gastrointestinal sistem major tutulan organlardir. En sik deri sarbonu gorilir. Cocukluk ¢aginda nadir
gorilen bir hastalik oldugundan akilda tutulmasi amaciyla sunulmasina karar verildi.

OLGU: Kasapta ¢alisan 15 yasindaki erkek hastanin, 4 giin 6nce yanaginda sivilce seklinde yara ¢iktigi ve mahalinde
hastaya selilit tanisiyla G¢ glin oral antibiyotik tedavisinin verildigi, ancak ytiziindeki sislik artip yara seklini alinca sevk
edildigi 6grenildi. Fizik incelemesinde genel durumu iyi, atesi 38,8°C idi. Sag yliz boélgesinde, gézde ve dudakta 6demi
mevcuttu. Sag yanakta 3x3 cm boyutunda, lizerinde bal rengi akintisi olan siyah nekrotik lezyonu mevcuttu. Beyaz kiire
17.500/mm3 ve C-reaktif protein 17,4 mg/dl idi. Sarbon 6n tanisiyla intravendz siprofloksasin ve steroid tedavisi bas-
landi. Yaradan direkt mikroskopik inceleme icin yayma ve kultur érnekleri alindi. Yaymada bakteri gértlmedi ve kultar-
de Ureme olmadi. Tedavinin 10. gininde 6demi kayboldu, yarasi kiculdU ve atesleri dustl. Hasta siprofloksasin
tedavisini 50 guin daha ayaktan kullanmak Uzere taburcu edildi.

SONUG: Sarbon erken tani ve tedavinin énemli oldugu, nadir gérilen zoonotik bir hastaliktir. Tedavi edilmeyen vakalarin
%10-20'si mortal seyretmektedir. Erken tani ve tedavi ile bu oran %1’in altina inmektedir. Bacillus anthracis’in biyolojik silah ola-
rak kullanilabilmesi diger 6nemli ézelliklerindendir. Tanisi agisindan yayma ve kdilttir cok dnemli olmasina ragmen, bunlann nega-
tifligi taniy1 ekarte ettirmemektedir. Klinik olarak sarbon tanisi konuldugunda tedavi hemen baslanmalidir. Sarbon agisindan riskli
bdlgelerde yasayan ve kasap gibi riskli mesleklerde ugrasanlarda yiiz ve ellerde gelisen lezyonlarda sarbon akilda tutulmalidir.
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PB-05

Kriptik Tonsillit ve Servikal Lenfadenopati ile Basvuran iki Orofaringeal Tularemi Olgusu

Eser Aynaci, Nursen Belet, Meral Ozfindik, Giilnar Sensoy
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Samsun

GiRIS: Tularemi Francisella tularensis’e bagl zoonotik bir hastaliktir ve epidemiyolojik veriler oimadiginda tanisi zordur.
Burada tonsillofarenijit, servikal lenfadenopati ile basvuran orofaringeal tularemili iki olgu sunulmustur.

OLGU 1: On ¢ yasinda kiz hasta, 20 giindUr olan boyunda sislik, bogaz agnsi, ates yakinmalari ile bagvurdu. Kriptik tonsillit
tanisiyla 10 guin parenteral ampisilin-sulbaktam, takiben bagka bir merkezde 10 guin i.v seftriakson ve ampisilin-sulbaktam teda-
visi almisti. Muayenesinde ates: 38°C, orofarinks hiperemik, tonsiller hipertrofik ve eksuda ile kapliydi. Boynun solunda Ust ser-
vikal bélgede 7x7 cm biyUkligiinde paket yapmis lenfadenopatiler, sagda 6n servikal bdlgede en biyligi 2x2 cm olan multipl
ve palpasyonla hassas lenfadenopatileri mevcuttu. BK: 7100/mm3, ESR: 100 mm/s, CRP: 22 mg/L idi. Serum elektrolitleri, kara-
ciger ve bodbrek fonksiyon testleri normal idi. Hastanin babasinin avcilik yapmasi ve pinar suyu tiketme 6ykisU nedeniyle, tula-
remi serolojisi gdnderildi. Mikroaglitinasyon ydntemi ile antikor titresi 1/1280 geldi. Streptomisin 1 g/giin IM basland, 5. giin
servikal lenf bezlerinde kiiclime olan hastanin tedavisi 14 gline tamamland..

OLGU 2: On bes yasinda erkek hasta, iki hafta énce baslayan boyunda sislik, bogaz agnsi ile bagvurdu. Yaklasik on gtindir
cesitli antibiyotikler almisti (sefuroksim aksetil, iv ampisilin-sulbaktam). Muayenesinde orofarinks hiperemik, sag tonsil Gzerin-
de kriptler ve sag Ust servikal bdlgede 8x3 cm lenfadenopatisi mevcuttu. BK: 13.400/mm3, ESR: 70 mm/s, CRP: 57 mg/L,
EBV, CMV, tokzoplazma serolojisi negatif, PPD: 9 mm, P-A akciger grafisi, karaciger ve bébrek fonksiyon testleri normaldi.
Tularemi serolojisi gdnderilen hastanin antikor titresi 1/640 geldi ve 1 g/glin IM streptomisin tedavisi baslandi.

SONUG: Tonsillofarenijit ve servikal lenfadeonopatiyle basvuran ve beta-laktam antibiyotiklere yanit vermeyen hasta-
larda ayirici tanida tularemi distndlmelidir.

PB-06

Enfeksiyon Ayirici Tanisinda Zor Bir Problem: Sweet Sendromu

Sema Nilay Abseyi', Anil Tapisiz2, Halil Ozdemir2, Ozlem Can Kara'!, Omer Giftci', Miisemma Karabel6, Ergin
Ciftci2, Suat Fit6z3, Aylin Okgu Heper4, Bengu Nisa Akay®, Erdal Ince2 Ulker Dogru?

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, 'Cocuk Saghdi ve Hastaliklari Anabilim Dali, 2Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar Bilim Dali, 3Radyodi-
agnostik Anabilim Dali, 4Patoloji Anabilim Dali, SDermatoloji Anabilim Dali; ®Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

AMAG: Sweet sendromu (akut febril nétrofilik dermatoz); ates, nétrofili, agrili eritematdz cilt lezyonlar ve histopatolojik
olarak diffiiz nétrofilik infiltrasyon ile karakterize multisistemik bir hastaliktir. Cesitli organ tutulumlarn g&steren bu has-
talikta pulmoner tutulum oldukg¢a nadir gérilmektedir. Tedavide sistemik kortikosteroid altin standart olarak kabul
edilmektedir. Biz pulmoner tutulum ile seyreden Sweet sendromlu bir olguyu sunacagiz.

OLGU: On bes yasinda erkek hasta, ates ve her iki bacakta olan, agrili, eritematéz noduler ve billéz cilt lezyonlari ile bagvurdu.
Basvuruda 40°C atesi olan hasta toksik septik gériinimdeydi. Her iki bacak ve uylukta endiire zemin (izerinde hemorajik biilléz
lezyonlan mevcuttu. Hastanin laboratuar tetkiklerine bakildiginda belirgin akut faz reaktan yUksekligi (BK: 31400/mm?3 ESR: 84
mm/s CRP: 32 mg/dL) saptandi. Akcider grafisinde sagda noddler infiltrasyon gézlendi. Toraks BT’de bilateral konsolidasyon
alanlar ve nodiler infiltrasyonlar saptandi. Hastaya pnémoni, sepsis, ektima gagrenozum 6n tanilariyla vankomisin ve merope-
nem tedavisi baglandi. Ancak kan ve yara yeri kiltUrlerinde Ureme olmadi. Hastanin kollajen vaskiler hastaliklar ve immun
yetmezlik agisindan yapilan tetkikleri normal olarak saptandi. Hastada Sweet sendromu disinilerek cilt biyopsisi yapildi. Cilt
biyopsi bulgulan Sweet sendromu ile uyumlu bulundu. ilk 3 giin izleminde atesi 40°C’ye kadar yiikselen ve bacaklarda nekrotik
doku kaybina neden olan lezyonlan gelisen hastaya tani konulduktan sonra tedavi olarak 50 mg/giin prednizolon baslandi. Bu
tedavi ile atesi disen hastanin akut faz reaktanlan gerileyerek normale déndi (BK: 15800/mms2 ESR: 18 mm/s CRP: 0.04 mg/
dL) Cilt lezyonlarinda iyilesme gézlendi. Cekilen kontrol Toraks BT’de lezyonlarda belirgin gerileme oldugu gérildi. Hasta oral
kortikosteroid tedavisi ile kontrole gelmek Uzere taburcu edildi.

SONUC: Ates ve papller, nodiiler veya builléz atipik cilt lezyonlan ile bagvuran hastalarda Sweet sendromu da akilda tutulmalidir.
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PB-07

Uzamis Yiiksek Ates Nedeniyle izlenen Bir Olguda EBV ile iliskili Total Sa¢ Dokiilmesi: Telojen Effluvium

Yasin Bulut, Selda Mohan, Nuh Yiimaz, Serdar Altindz, Aysel Oztiirk

Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, [zmir

GIRIS: Saglikl bir insanda saglarin %85-90’1 anajen fazda (biyiime fazi) iken %10-15’i telogen fazdadir (dinlenme fazi).
Yani saclarin bir kismi dékulirken bir kismi yenilenir. Bu olagan sa¢ siklusu esnasinda ginde ortalama 50-100 sag teli
dokuldr. Bazen dis etkenlere (enfeksiyon, yiksek ates, hormonal degisiklikler, hipotiroidi, hipertiroidi, stres, ilaglar, ¢inko
eksikligi vb.) bagh olarak dinlenme fazina giren sag¢ orani artar. Bdylece telogen effluvium olarak adlandirilan ve uzun
bir siire boyunca sacin yaygin bir sekilde incelip dokildigli dénem baglar. Kizlarda daha fazla gérilen bu durum, pri-
mer olaydan 4-6 hafta sonra baslar ve 4-9 ay icinde kendiliginden dizelir.

OLGU: Kiinigimize 15 gun sliren ylksek ates sonrasinda sa¢ dokulmesi yakinmasiyla bagvuran, muayenesinde viral Ust
solunum yolu enfeksiyonu ile birlikte non skatrisyel alopesi saptanan, EBV serolojisi pozitif bulunan ve tanidan 9 ay sonra
saglar tamamen dulzelen bir olgu ilging olmasi ve genel pediatri pratiginde sik rastlanmamasi nedeniyle sunuldu.

PB-08

Ates ve Doékuntii Birlikteliginin Nadir Nedeni: Bir Riketsiy6z Olgusu

Olcay Yasa, Miiferret Ergliven, Sinem Karaca Atakan, Stkran Emmungil
Istanbul Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Pediatri Klinigi, Istanbul

GIiRIS: Cocuklarda enfeksiydz nedenli dokiintilii hastaliklarin en sik etkeni viruslar, daha nadir bakteri ve parazitlerdir.
Son 20 yilda Ulkemizde &zellikle yaz aylarinda erigkinlerde Benekli Humma grubundan Riketsiyozlarin (Marsilya
Hummasi) giderek arttigi bildiriimektedir. Klinigimizde Riketsiyoz tanisi alan bir olguyu, uzayan ates ve dékintill has-
talarda riketsiyozun disinulmesi gerektigini vurgulamak igin sunduk.

OLGU: 1 haftadir ates ve 5 guindir dokilintiisi nedeniyle yatinlan 12 yasindaki erkek hastanin éykislinde yakin zaman-
da kirsal bir yerde yasadigi ve hayvanlarla temasi oldugu 6grenildi. Genel durum orta, ates 38,5°C, daha ¢ok el ve ayak
tabani, kol ve bacaklarda makulopapiler, daha sonra vaskilite benzer goériinime déniisen dokintiler vardi. Karaciger
2 cm dalak 4 cm idi. Sag kasikta 4-5 mm krutlanmis bir lezyon mevcuttu. Hemoglobin 12 g/dL, I6kosit sayisi 8900/
mm?, trombosit sayisi 136000/mm3, yaymada PNL hakimiyeti, eritrosit sedimantasyon hizi 35 mm/s, CRP: 11.8 mg/dL
(N:0.8), AST: 98 U/L ALT: 55 U/L idi. Hepatit markerlar, HIV, Toxoplazma, EBV VCA IgM, Rubella IgM, CMV IgM nega-
tif bulundu. Hemokdiltdr, idrar kaltlrd ve bogaz kiltiriinde Greme olmadi. Bakteriyel sepsis 6n tanisi ile seftriakson
baslandi, ates devaminda teikoplanin eklendi. ikinci hafta ates ve dékimti sirdigi icin ileri tetkiklere gecildi.
Mycoplazma pneumoniae IgM (-), Parvovirus B 19 IgM (-), Brucella agglutinasyon testi Rose Bengal (-), Monotest (tam
heterofil antikor) (-), Salmonella tip agglutinasyonu (gruber widal) (-), Borrelia burgdorferi (lyme) IgM (-), Leptospira
karanlik alan mikroskopisinde bakteri gérilmedi. ANA (-), RF<20.0 anlamli bulunmadi. EKO normal olarak degerlendi-
rildi. Kalin damla negatif, Kinm Kongo kanamali atesi PCR negatif bulundu. Weil Felix Agg testi sonucu OX2 1/80 (+),
0OX19 1/320 (+), OXK 1/160 (+) olarak bulundu. Marsilya Hummasi tanisiyla Doksisiklin verilen hastanin atesi 2. giin
distd, dékuntileri dizeldi. 10 ginlik tedavi sonrasi kontrolde serolojinin diiserek normale déndiigld saptandi.

SONUG: Ates ve vaskdlit benzeri dokintill hastalarda kirsal kesimde hayvanlarla temas 6ykisinin sorgulanmasi ve
vicutta kene isinginin yerinin arastirimasinin riketsiyoz tanisi icin énemli oldugunu vurgulamak istedik.
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PB-09

Selliilit Bulgusu ile Bagvuran Akut Lenfoblastik L6semi Olgusu

Olcay Yasa, Miferret Ergliven, Sinem Karaca Atakan, Cetin Timur
Istanbul Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Pediatri Klinigi, istanbul

GIRIS: ALL cocukluk caginda en sik gériilen kanser tiiriidiir. Basvuru semptomlar cok cesitlilik gésterir. Klinigimize
selltlit bulgulariyla bagvuran ve tetkikleri sonucunda ALL tanisi alan hasta antibiyotik tedavisine cevap vermeyen olgu-
larda I6seminin deri bulugusununda hatirlanmasi i¢in sunulmustur.

OLGU: Yedi aya kadar herhangi bir saglik problemi olmayan sekiz aylik kiz hasta bir ay énce sag temporal bélgede bas-
layan kizariklik ve sislik sikayetiyle bagvurdugu cesitli saglik merkezlerinde dermatit tanisiyla steroidli pomadlar kullanmis.
Sikayetleri gerilemeyen hastanin iki glin 6nce sag fascial paralizisi baslayinca klinigimize bagvurdu. Genel durumu orta,
huzursuz, ajiteydi. Ates 36.8°C (R) olclldi. Sag temporal bodlgede 5x5 cm boyutlarinda ylzeyi parlak, kirmizi, sellilit ile
uyumlu lezyon bulunmaktaydi. Ayni tarafta periferik fasial paralizi de eslik etmekteydi. Diger sistem bulgular dogaldi.
Hemoglobin 11 g/dL, I6kosit sayisi 15800/mm?, trombosit sayisi 178000/mm3, kan biyokimyasi normaldi. Eritrosit sedi-
mantasyon hizi 16 mm/s, CRP: Negatif bulundu. Hastaya ampirik olarak genis spektrumlu antibiyotik tedavisi
(seftriakson+teikoplanin) baslandi. Fasial paralizi icin yapilan KBB muayenesi ve kranial CT goérintlilemesi normaldi.
Noroloji ile konslilte edilerek periferik fasial paralizi icin steroid tedavisi baslandi. Bir haftalik tedavi sonrasi sikayetleri
diizelen hasta taburcu edildi. 10 giin sonra hasta ayni deri bulgusuyla tekrar bagvurdu, ayni tarafta en blyigi 2x2 cm
boyutlarinda servikal lenfadenopati mevcuttu. Yapilan periferik yaymasinda atipik hiicreler ve kemik iligi aspirasyon ince-
lemesinde ¢ok sayida blast gorilmesi izerine hasta ALL disunUlerek Hematoloji-Onkoloji servisine devredildi.

SONUG: Bu olgu ile selllit benzeri deri bulgusu ile basvuran olgularda I6seminin deri bulgusunun da olabilecegini,
I6kosit formUlinin énemini vurgulamak istedik.

PB-10

Mollaret Menenjitli Bir Olgu Sunumu

Etem Piskin, Glines Yarimay
Zonguldak Karaelmas Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri Anabilim Dali, Zonguldak

GiRIS: Mollaret menenijiti; semptomlarin iki ile bes giin icinde tamamen diizeldigi, ic ve daha fazla tekrarlayan benign
aseptik menenjitle karakterizedir. Akut baslangicli siddetli bas agrisi, ates, meningismus bulgulari klinik 6zelliklerini
olusturmaktadir.

OLGU: 7 yasinda kiz hasta ates, bas agrisi, bulanti, kusma sikayetleriyle acil servisimize basvurdu. Fizik muayenesinde
ates ve ense sertligi disinda patolojik bulgu saptanmadi. Klinik ve BOS bulgulariyla bakteriyel menenjit distinilerek
hastaya seftriakson ve vankomisin tedavisi baslandi. 48 saat icinde semptom ve bulgularin tamamen dizeldigi gérulda.
Hasta ilk bagvurusundan 5, 6 ve 12 ay sonra benzer sikayetlerle acil servisimize basvurdu ve BOS bulgulari ilkine ben-
zer sekilde bakteriyel menenijitle uyumluydu. Birinci ve ikinci ataklarinda menenijit icin antibiyotik tedavisi verilen hasta,
Uclincl ve dordincl ataklarinda ilagsiz takip edildi. En gec iki gln icinde sekelsiz tamamen diizeldigi goruldid. BOS
kultUrlerinde Greme olmayan hastanin BOS’ta HSV tip 1, HSV tip 2 PCR’lan negatif geldi. Tekrarlayan menenijit acisin-
dan arastirilan hastanin hiicresel ve humoral immuniteye ydnelik yapilan tetkikleri, beyin, kulak, spinal MR gérunttle-
mesi ve izotopik sisternogrami normal bulundu. Hasta, kliniginin tedavisiz cok ¢abuk diizelmesi, kontrol lumbar ponk-
siyon tetkiklerinin tamamen normal olmasi ve BOS kiiltlrlerinde Greme olmamasi nedeniyle Mollaret menenijiti distnU-
lerek takibe alind.

SONUGC: Mollaret menenijiti tekrarlayan aseptik menenijiti olan her hastada disinilmesi gereken nadir bir durumdur.
Bu durumun erken fark edilmesi tanisal amach bircok pahali tetkikin tekrarlanmasini dnleyecektir.



6. Ulusal Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Kongresi Cocuk Enf Derg 2009; 3 (Ozel Sayi 1): 131-52
1 36 Poster Bildiriler J Pediatr Inf 2009; 3 (Suppl 1): 131-52

PB-11

Yaygin Gangrenle Seyreden Meningokoksemi Olgusu

Gilstim Tirkcan?, Halil Ozdemir2, Anil Tapisiz2, Tanil Kendirli3, Ergin Ciftci2, Erdal ince2, Ulker Dogru2

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, 'Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, 2Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar Bilim Dal, 3Cocuk
Yogun Bakim Unitesi, Ankara

GiRIS: Neisseria meningitidis yalniz insanda enfeksiyon etkeni olan gram negatif diplokoktur. Nazofarenkste asemptomatik
kolonizasyon yapabilecegi gibi mukoza invazyonu yaparak meningokoksemi ve menenijite neden olabilir. Kalabalik ortamda
yasamak 6nemli bir risk faktoriddr. Purpura fulminans ise meningokoksemi seyrinde protein C eksikligine bagli olarak goéri-
lebilen deri alti kanama ve gangrenlerle karakterize hastaliktir. Biz burada 6 aylik meningokoksemi olgusunu sunacagiz.

OLGU: Alti aylik kiz hasta 1 haftadir olan 6ksurik, 1 giin dnce baslayan ates, kusma ve ishal yakinmasiyla bagvurdu. Hastanin
fizik muayenesinde 39°C ates ve hafif dereceli dehidratasyon diginda &zellik yoktu. Hidrasyon baslanan hastanin yapilan
laboratuar tetkikleri Hob: 10.8 g/dL, BK: 4900/mms3, Trombosit: 164 000/mm3, ESH: 8 mm/s, CRP: 0.22 mg/dL ile normal
sinirlar iginde bulundu. Hastanin bagvurudan 8 saat sonra gévdede 2 adet purpurik dékiintUsi ortaya ¢iktl. Es zamanli olarak
apatik gorinim, periferik dolasim bozuklugu gelisen hastada meningokoksemi dislnllerek hizla seftriakson ve septik sok
tedavisi baglanarak yogun bakim (nitesine alindi. Hastanin laboratuar degerleri hizla bozuldu; Hb: 7 g/dL, BK: 2300/mm3,
Trombosit: 48 000/mm3, CRP: 2.78 mg/dL, PT: 28.1 sn, aPTT: 95.5 sn, INR: 2.3, Fibrinojen: 64 mg/dL, D-dimer: 4228 ng/ml.
Eritrosit, trombosit ve taze donmus plazma destekleri verildi. Hastanin alinan kan kiltirinde Neisseria meningitidis serogrup
B dretildi. Gévdeden baslayan purpurik dékintiler tim viicuda yayilirken 3 ekstremitede gangren gelisti. Verilen yogun inotrop
desteklere (dopamin, dobutamin, adrenalin, milrinon, levosimendan) ragmen multiorgan yetmezIigi gelisen hasta dékunttlerin
ortaya ¢ikmasindan 58 saat sonra kaybedildi. Postmortem yapilan lomber ponksiyonda BOS’da hticre saptanmadi.

SONUG: Meningokoksemi uygun destek ve antibiyotik tedavisine ragmen purpura fulminans ile 6limcul seyredebilir.

PB-12

Acinetobacter baumannii Menenijiti: 3 Olgunun Sunumu

Hilda Mokhtari!, Anil Tapisiz2, Halil Ozdemir2, Ergin Ciftci2, Erdal ince2, Ulker Dogru?
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, 'Cocuk Sagiigi ve Hastaliklan Anabilim Dal, 2Cocuk Enfeksiyon Hastaliklan Bilim Dall, Ankara

GIiRIS: Acinetobacter baumannii, 6nemi giderek artan bir nozokomiyal enfeksiyon etkenidir. Cok sayida antibiyotige
direngli olusu A. baumannii enfeksiyonlarinin tedavisini gliglestirmektedir. Burada santral sinir sistemi operasyonu son-
rasi A. baumannii menenijiti gelisen 3 hasta sunulmaktadrr.

OLGU 1: 3 yasinda kiz hastanin koroid pleksus papillomu eksizyonu ve sag ventrikil eksternal drenaji sonrasi 7. giinde atesi
yikseldi. BOS incelemesinde Iokosit: 400 mm3, eritrosit: 10/mm3, protein: 60 mg/dL, glukoz: 12 mg/dL, Gram boyamada
gram negatif kokobasil saptandi. Hastaya meropenem baslandi. BOS kdiltiriinde A. baumannii Uredi. Hastanin tedavisine
ampisilin-sulbaktam (IV), rifampin (PO) ve amikasin (IV) eklendi. Hastanin atesinin dlismemesi ve tekrarlanan BOS kiiltlirlerin-
de A. baumannii UGremesi Gizerine kolistin (IV ve IT) baslandi. Tedavinin 14. gliniinde meropenem, amikasin ve rifampin kesildi
ve ampisilin-sulbaktam (IV) ve kolistin (IV ve IT) tedavisi 45 gline tamamlandi ve hasta basariyla tedavi edildi.

Olgu 2: 14 yasinda kiz hastanin medulloblastom operasyonu sonrasi 3. glinde atesi yikseldi. BOS incelemesinde I6kosit:
120 mm3, eritrosit: 10/mma3, protein: 114 mg/dL, glukoz: 14 mg/dL, gram boyama: negatif saptandi. Hastaya meropenem ve
vankomisin baslandi. BOS kltiriinde A. baumannii tGredi. Bunun Uzerine vankomisin kesilerek ampisilin-sulbaktam (IV) rifam-
pin (PO) tedaviye eklendi. Tedavi slresi 4 haftaya tamamlanan hasta basaryla tedavi edildi.

OLGU 3: 14 aylik erkek hastanin konjenital hidrosefali nedeniyle ventrikliloperitoneal sant revizyon operasyonu sonra-
sI 2. glnde atesi yUkseldi. BOS bulgulari bakteriyel menenjitle uyumlu bulunan hastaya meropenem ve vankomisin
baslandi. BOS kdilttriinde A. baumannii Gredi ve vankomisin kesilerek tedaviye kolistin (IV) eklendi. Hasta, 45 giin
stireyle meropenem ve kolistin ile basaryla tedavi edildi.

Hastalarin ticli de Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin Cerrahisi’nde opere edildiler. izole edilen 3 mikroorganizma-
nin da ampisilin-sulbaktam, netilmisin, amikasin ve kolistine duyarli olduklari saptandi.

SONUG: A. baurnannii, menenjite de neden olabilen dnemli bir nozokomiyal enfeksiyon etkenidir. Etken oldugu enfeksiyonlarin
tedavisi antibiyotik duyarliligina bakilarak planlanmalidir. Kolistin ve ampisilin-sulbaktam potansiyel olarak etkili antibiyotiklerdir.
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PB-13

Konjenital Ensefalosel Nedeniyle Gelisen Tekrarlayan Menenijit Olgusu

Gonca Bektas, Nevin Hatipoglu, Ozden Tiirel Kurama, Cigdem Yilmaz Aydogmus, Selvinaz Horoz,
Ebru Ylcesoy, Gilseren Arslan, Hisem Hatipoglu, Rengin Siraneci
Istanbul Bakirkdy Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklan Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Klinigi, Istanbul

AMAG: Konjenital kranial anomalilerin tekrarlayan menenijitlerin nedeni olabileceginin gdsterilmesidir.

OLGU: 2.5 yasindaki kiz hasta ates, kusma ve bas agrisi sikayetleriyle bagvurdu. Néromotor gelisimi yasina uygun olan
hastanin, suuru agikti, ense sertligi vardi ve meningeal irritasyon bulgulari pozitifti. Tam kan sayiminda I6kosit 16740/
mm?3 ve C-reaktif proteini 211 mg/L olarak bulundu. Lomber ponksiyonu yapildi ve beyin omurilik sivisinin (BOS) basin-
cl artmig, gérinimii bulanik olarak izlendi. Mikroskopisinde I6kosit 480/mms3 (%80 nétrofil), protein 261 mg/dL, glukoz
4 mg/dL olcildi. Dis merkezde antibiyotik tedavisi almis olan hastanin kan ve BOS kiiltUrleri alinip, seftriakson teda-
visi baslandi. Kdlttrlerinde Greme olmayan hastanin 14 glinlik tedavi sonrasi klinigi diizeldi ve BOS incelemesi normal
bulundu. iki hafta sonra tekrar menenijit klinigi ile bagvuran hastanin BOS basinci artmis ve gériinimi bulanikti; mik-
roskopisinde mebziil I6kosit (%100 nétrofil), protein 101 mg/dL, glukozu 28 mg/dL olarak bulundu. ikinci kez yakin
zamanda tekrarlayan menenijiti olan hastada immun yetersizlik distnulerek vankomisin ve meropenem tedavisi bas-
landi. Hastanin total immun globulin (Ig) G, IgA, IgM, nitroblue tetrazolium boya testi ve lenfosit profili ¢alisildi, normal
bulundu. Major primer immuln yetersizlik tanilarindan uzaklasildi. BOS kultiriinde Streptecoccus pneumoniae Uredi.
Daha énceden kafa travmasi gecirme 6ykisi bulunmayan hastanin ayrintili muayenesinde, oksipital bdlgede skalp
icinde bir mm capl siniisten sa¢ demeti ¢iktigi gorildi. Kranial manyetik rezonans goériintilemede bu bdlgede oksipi-
tal sefolesel tespit edildi. Hastanin bu defekti ve herniye olan serebellar lob bdlgesinin deri ylzeyiyle temasinin reklrren
menenijit nedeni oldugu distnlldi. Hasta operasyon sonrasi halen komplikasyonsuz olarak takip edilmektedir.

SONUG: Tekrarlayan menenijitlerde konjenital yapisal anomalilerin g&sterilmesinde ayrintili fizik muayenenin ve radyo-
lojik gérintilemenin énemi vurgulandi.

PB-14

Menenijit Tanisi ile izlenen Hastalarimizin Degerlendirilmesi

Halil Ozdemir, Anil Tapisiz, Ergin Ciftci, Erdal ince, Ulker Dogru

Ankara Universitesi Tip Fakiltesi, Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim Dall, Ankara

AMAGC: Menenijitler, cocukluk ¢aginda 6lim veya sekellere yol agmasi nedeniyle giniimizde hala dnemli enfeksiyonlar
arasinda yerini korumaktadir. Bu ¢alismada son 9 yil igcinde takip ettigimiz menenijitli olgularimizin klinik ve laboratuvar
Ozellikleri ile tedavi sonuglarinin degerlendirilmesi amaglanmigtir.

GEREC VE YONTEM: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim Dal’nda 2000-2008 yilla-
ri arasinda menenijit tanisi ile yatirilp tedavi edilen 125 hastanin kayitlari retrospektif olarak incelendi.

BULGULAR: Hastalarin ortanca yasi 72 ay (1 ay-16 yil) ve erkek/kiz orani 2.1 idi. Bagvuru sirasindaki en sik yakinma-
lar ates (%90.2), kusma (%69.1) ve bas agrisi (%62.6) olarak tespit edildi. Fizik incelemede hastalarin %69.9’unda ense
sertligi, %51.2’sinde Kernig belirtisi ve %43.1’inde Brudzinsky belirtisi pozitifti. Hastalarin %57.6’sinda aseptik menen-
jit, 2%040.8’sinde bakteriyel menenjit ve %1.6’sinda tiberkiiloz menenjiti saptandi. Aseptik menenijitli 72 hastanin 30
tanesinin (%41.7) kabakulak virlistine bagh oldugu tespit edildi. Elli bir bakteriyel menenijitli hastanin 11 tanesinde S.
pneumoniae, 5 tanesinde N. meningitidis, 4 tanesinde H. influenzae tip b, 3 tanesinde A. baumannii, 2 tanesinde koa-
glilaz negatif Staphylococcus, ve 1’er hastada ise grup B Streptococcus, MRSE, ve S. aureus izole edilirken, 23 has-
tada etken saptanamadi. Hastalarin median hastanede yatis siresi 6 gin (1-56 glin) idi. Bakteriyel ve tlberkiloz
menenijitli olgularin 16 tanesinde (%30.2) komplikasyon gelisti. Bu komplikasyonlarin 5 tanesinde hidrosefali, 3 tane-
sinde subdural eflizyon, 3 tanesinde subdural ampiyem, 1’er tanesinde ise pakimenenijit, beyin absesi, ventrikulit,
isitme bozuklugu ve hidrosefali-epilepsi gelistigi gozlendi. Hicbir hasta kaybedilmedi.

SONUCLAR: Bu calismanin sagladigi klinik ve laboratuar verileri ile Glkemizdeki menenijitli cocuklarin izlemine katki
sunacagi disinulmektedir.
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PB-15

Noma Neonatorum Mu? Ektima Gangrenozum Mu?: Olgu Sunumu

Melike Keser!, Omer Cimen?, Hatice Toy2, Serkan Mutlu', Ayse Yasemin Celik'
Selcuk Universitesi Meram Tip Fakuiltesi, 'Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali, 2Patoloji Anabilim Dali, Konya

GIRIS: Ektima gangrenozum ve noma neonatorum etyolojilerinde Pseudomonas aeroginosa’nin rol oynadigi iki farkl
klinik durumdur. Etkiledikleri yas grubu ve tutulum yerleri farkliik gésterir. Burada noma neonatoruma klinigi ile gelen
bir siitcocugu sunulmustur.

OLGU: 16 aylik kiz hasta ates, karinda sislik, anal bolgede apse sikayetleriyle bagvurdu. Hikayesinde 20 gtin 6nce soguk
alginigr semptomlarinin basladigi, 7 giindiir atesi sebebiyle sefazolin IM baglandigi, son iki glindiir ise karinda sislik, anal
bolgede akinti ve apsenin gelistigi 6grenildi. Oz ve soy gegmisinde &zellik yoktu. FM’de genel durum orta, ajiteydi. Ust
kesici digler hizasinda gingiva hipertrofik, édemli, mat renkte olup yer yer hemorajikti. Hepatosplenomegalisi vardi. Anal
bolge 6demli, erode, sis, kizarik yumusak doku enflamasyonu ile uyumlu gériinimde olup lezyon anlisten iceriye dogru
devam ediyordu. Lékosit 15.200/mms3, Hb 7 g/dL, trombosit 338.000/mm3’di. PY’sinde %80 lenfosit, %8 parcali, % 12
monosit, nétrofillerde toksik granilasyon ve miyeloid dnculleri; kemik iliginde miyeloid seride matiirasyon arresti izlend.i.
Kan ve yara yeri kiltUrleri alinarak piperasilin-tazobaktam, amikasin, metranidazol baslandi. Oral alimi kesildi, TPN eklendi.
Viral serolojisi negatifti. Gingival biyopside eksuda ve fibrin, PAS boyamayla bol miktarda lif ve spor izlendi. immin tara-
mada IgG: 215 mg/dL, IgA: 34.1 mg/dL, IgM: 28.7 mg/dL, IgE: 17 IU/L, izohemaglUtinin titresi 1/4 (+), periferik kan lenfosit
alt gruplarn normal, kemotaksisi hafif defektifti. Hastada fizyolojik hipogamaglobulinemi distntlerek IVIG verildi. Kolostomi
planlandi, 6ncesinde G-CSF ile nétrofil sayisi arttirildi. Gingival lezyonlari gerileyen hastanin kan kilttrtinde Staphylococcus
gallinarum, hem gingiva hem de anal bélge yara yerinde ise Pseudomonas aeroginosa Uredi. Teikoplanin eklendi. Kolostomi
sonrasi antibiyotik tedavisi ve gunlik yara bakimi ile gingival ve anal bdlge enfeksiyonu iyilesti.

PB-16

Saghkh Bir infantta Pseudomonas Sepsisi: Ektima Gangrenozumlu Bir Olgu

Yasin Bulut, Hursit Apa, Tugrul Ozcan, Hasan Agin, Nuh Yilmaz, Tulay Kavakli, Ceyhun Dizdarer

Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, izmir

GIiRIS: Pseudomonas aeruginosa sepsisi siklikla kronik hasta ve bozuk savunma mekanizmasina sahip hastalarda
ortaya cikar. Bu hastalarda Pseudomonas sepsisi mortalite sikhgi %40-75 arasindadir. Daha éncesinde saglkl olan bir
cocukta gelisen Pseudomonas sepsisi, altta yatan bir problemin habercisi olabilir. Yaygin olmamakla birlikte ektima
gangrenosum gibi dermatolojik bulgular Pseudomonas enfeksiyonunun ilk bulgusu olabilir ya da enfeksiyonun seyri
sirasinda ortaya cikabilir.

OLGU: Biz daha 6ncesinde saglikli olan ates, dékinti ve halsizlik nedeniyle bagvuran, bakteriyemi-sepsis 6n tanisi ile
yatirilan, cilt ve kan kultUrlerinde P. aeruginosa Ureyen, immun yetmezlik saptanamayan alti aylik bir erkek hastayi
sunarak, P aeruginosa sepsisinin nadir de olsa saglikli cocuklarda gérilebildigini ayrica Pseudomonas sepsisine ekti-
ma gangrenosumun eslik edebildigini belirtmek istedik.

SONUG: Ektima gangrenosum, Pseudomonas sepsisinde baslangigta veya enfeksiyonun ilerleyen dénemlerinde orta-
ya c¢ikabilir. Bu nedenle enfeksiyonun ciddiyetine gore bir aminoglikozit ve/veya bir anti-pseudomanal betalaktam,
tedaviye yanita gore de kinolon grubu bir antibiyotik eklemek uygun olur. Ayrica 6ncesinde saglikli oldugu bilinen
cocuklarda da Pseudomonas enfeksiyonu gorulebilir. Diger enfeksiyon nedenleri ve komplikasyonlarini ortaya gikart-
mak icin detayli arastirma gereklidir.
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PB-17

Primer Talamik Apse: Olgu Sunumu

Abdilhamit Tuten!, Omer Kilig!, Elif Sébi1, Yildiz Camcioglu?, Necla Akcakaya'!, Haluk Cokugras?, Ali
Kafadar?, Hiseyin Biceroglu?
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, TCocuk Enfeksiyon-immiinoloji-Allerji Bilim Dali, 2Nérosiriirji Anabilim Dali, istanbul

GiRIS: Beyin apsesi ciddi nérolojik bozuklukla ortaya gikan, cerrahi drenaj ve yiiksek doz antibiyotik tedavisi gerektiren
bir patolojidir. Cogunlukla da vicudun herhangi bir yerindeki enfeksiyon odagina sekonder gelisir. Olgularin %10’unda
kafatasi kingi, intrakranyal cerrahi girisim, kursun yaralanmasi gibi olaylar sorumludur. Hematojen kaynakli beyin apse-
leri siklikla orta serebral arterin besledigi alanlara, nadiren bazal gangliyon ve talamus gibi derin bdlgelere yerlesir.
Talamik apse beyin apselerinin %1.3 ile 6’sini olusturur. Konjenital kalp hastaligi varliginda batin, toraks, sinUs ve orta
kulak enfeksiyonlarindan metastaz yoluyla gelisir. Altta yatan herhangi bir patoloji veya enfeksiyon odagi olmadan geli-
sen talamus yerlesimli apse, son derece nadir olmasi nedeniyle sunulmustur.

OLGU: Bes yasindaki kiz hasta sol kol ve bacakta giigslzlik sikayetiyle getirildi. Muayenesinde bilinci acik, sol kol ve
bacakta kas giicu 4/5, diger sistem muayeneleri ise dogaldi. Bir hafta énce Ust solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle
amoksisilin-klavulanik asit kullandigi 6grenildi. Laboratuar tetkiklerinde 16kosit 14700/mm3 (%50 nétrofil, %40 lenfosit,
%10 monosit), Hb 11,2 g/dl, hematokrit %34, trombosit 303000/mm3, CRP 3 mg/L bulundu. Kranyal magnetik rezo-
nans (MR) gorintilemede solda lentiform nukleusu da icine alan, 4x3 cm boyutunda, ¢epersel kontrast tutan, cevre-
sinde 6deme neden olan talamik apse saptandi. Stereotaksik olarak apse materyali bosaltildiktan sonra ampirik olarak
seftriakson ve metronidazol baslandi. Apse materyalinde Peptostreptococcus spp. Uredi. Metastatik apse odagi aci-
sindan yapilan batin ultrasonografisi ve toraks BT’si normal bulundu. Predispozan faktér acisindan yapilan ekokardi-
yografi ve immin sistem taramasi normal (IgG: 795, IgA: 83, IgM: 156, IgE: 18) bulundu. Kontrol kranyal MR gorinti-
lemede hemorajik karakterde sekel lezyon izlendi. Hastanin iki aylik izlieminde komplikasyon yasanmadi.

PB-18

Spinal Epidural Apse: Olgu Sunumu

Melike Keser!, Metin Sen?, Halil ibrahim Kuicik!, Erdal Kalkan2, Yahya Paksoy3
Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiltesi, "Cocuk Sagligh ve Hastaliklan Anabilim Dali, 2Beyin Cerrahisi Anabilim Dali, 3Radyoloji Anabilim Dali, Konya

GIRIS: Spinal epidural apse nadir gériilen bir enfeksiyondur. Cocuklarda siklikla hematojen yayilim sonucu gelisir.
Staphylococcus aureus en sik etkendir. Bel agrisi, ates, kas glc¢sizIiginin izledigi radikller agrilar, mesane ve barsak
disfonksiyonu, alt ekstremitede paralizi bagvuru sebebidir. Erken tani konulup tedavi edilmezse ciddi ndrolojik hasar ve
hatta 6lume yol agabilir. Burada menenijit 6n tanisi ile servise yatirilan, takipte spinal epidural apse tanisi alan olguyu
sunmay! uygun bulduk.

OLGU: Bir hafta 6nce bisikletten diisen 5 yasindaki erkek hasta sag ayagi Gizerine basamama, sag kalgada agri, ates,
huzursuzluk sikayetleriyle bagvurdu. Dlz grafisiyle Ortopedi tarafindan ikinci kez normal degerlendirdi. Hastanin mua-
yenesinde ense sertligi, sag ayakta gli¢gstzlik saptandi. Beyin tomografisi normal degerlendirilince LP yapildi, BOS
sivisinin yogunlugu sebebiyle cok az numune alinabildi, BOS biyokimyasiI yogunluktan calisilamadi, gram pozitif kok
goruldi. Menenjit on tanisiyla servise yatirilarak seftriakson ve vankomisin baslandi. BOS kiiltiriinde S. aureus Uredi.
Klinik takibin 2. giinii kontrol BOS, yine yodun ve pirilandi. Gocugun genel durumunun ¢ok iyi olmasi ancak asiri ajite
olmasi, sag bacak hareketinin kisith olmasi, siddetli sirt agrisinin olmasi ve alinan sivida beklenmeyen S. aureus Ure-
mesi olmas! Uzerine spinal, paravertebral apseyi ekarte etmek icin spinal MR c¢ekildi. T10’dan baglayan, posterior
paravertebral bdlgeye yayilan sakrospinal kanala kadar uzanan epidural apse géruldi. Posterior vertebral girisimiyle L2
laminektomi ve apse drenaji yapildi. Klinigi hizla diizeldi. Vankomisin tedavisi 8 haftaya tamamlandi, kontrol spinal MR
normal bulundu.
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PB-19

Primer Psoas Apsesi

Sercan Kafadar!, Nursen Belet2, Gilnar Sensoy?
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, 'Cocuk Sagiigi ve Hastaliklan Anabilim Dali, 2Cocuk Enfeksiyon Hastaliklan Bilim Dali, Samsun

GIiRIiS: Psoas apsesi gocuklarda nadirdir. Organizmalarin hematojen yayilimi sonucu primer veya komsu yapilarda
enfeksiyonun yayilimina bagli sekonder olabilir. Geleneksel olarak cerrahi drenaj veya bilgisayarli tomografi esliginde
perkltan drenajla tedavi edilir. Burada yalniz antibiyotikle tedavi edilen primer psoas apseli bir olgu sunulmustur.

OLGU: 11 yasinda kiz hasta, bir hafta 6nce baslayan sag kalga agrisi, ates ylksekligi ve yurirken zorlanma yakinma-
si ile bagvurdu. Ates: 38°C, sag kalcada agr, hassasiyet ve hareket kisithigi mevcuttu. Sag kalca fleksiyonda, dis
rotasyonda ve adduksiyon pozisyonunda duruyordu. BK: 13.600/mm3, CRP: 279 mg/L, ESR: 125 mm/s idi. Batin ult-
rasonografisinde (USG) sag iliopsoas kasi posterior kesiminde kas icerisinde 4.5x1.5 cm boyutlarinda iliopsoas apse-
si tespit edildi ve hastaya sefotaksim, teikoplanin tedavisi baglandi. Cerrahi drenaj dnerilmeyen hastanin kan kulttrin-
de Staphylococcus aureus Uremesi Uzerine sefotaksim tedavisi kesilerek teikoplanin tedavisine devam edildi. Takipte
5. glin atesi dustd, 10. gln yUriimeye basladi. Yatisinin 6. giiniinde ¢ekilen batin USG’ sinde abse boyutunda kig¢lime,
22. ginde ise apsenin kayboldugu saptandi. Oral siprofloksasin tedavisi ile 28. giinde taburcu olan hastanin hafif
topallamasi mevcuttu. Takipte 39. giin yirimesi normal olan hastanin tedavisi sonlandirildi.

SONUG: Klinik durumu stabil olan ¢ocuklarda psoas apse olgularinda yalnizca antibiyotik tedavisinin yeterli olabilece-
gini dislnuyoruz.

PB-20

Streptococcus pyogenes’e Bagh Tekrarlayan Nekrotizan Fasiit: Olgu Sunumu

Canan Kuzdan, Ahmet Soysal, Utku Demirel, Mustafa Bakir
Marmara Universitesi Tip Fakultesi, Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar Bilim Dall, Istanbul

GiRIS: Nekrotizan fasiit cilt ve cilt alti dokularinin ilerleyici enfeksiyonudur. Nekrotizan fasiitin mortalitesi tedaviye rag-
men ylksektir. Tekrarlayan nekrotizan fasiit ise ¢ok nadir olarak tanimlanmistir. Bu sunumda iki yil ara ile ayni cocukta
Streptococcus pyogenes’e bagl olarak gelisen nekrotizan fasiit olgusu tartisiimistir.

OLGU: Anhidrotik ektodermal displazi ve herediter sensoryal néropati (tip IV) tanilaryla takip edilen 11 yasinda kiz
hasta, 2 yil 6nce ilk kez sol dizde ve sol bacakta sislik ve ates sikayeti ile bagvurdu. Hastanin alinan yumusak doku
orneginde Streptococcus pyogenes Uremesi saptandi. Ampisilin, klindamisin ve genis cerrahi debridman ile basaril bir
sekilde tedavi edilen hasta taburcu edildi. iki yil sonra tekrar ates ve sagd bacakta siglik, morarma ve renk degisikligi
ile bagvuran hastanin fizik muayenesinde genel durumu orta, suur acik ve ates mevcuttu, sag dizinde ve diz altinda
ciddi 6dem, effiizyon, hiperemi, ekimoz ve isI artisi mevcuttu. Hastanin diz ekleminden yapilan aspirasyon sivisinda ve
kan kultiirinde Streptococcus pyogenes tremesi saptandi. Nekrotizan fasiit tanisiyla intravenéz klindamisin ve ampi-
silin tedavisi baglandi. izleminde hipotansiyonu gelisen hastanin tedavisine intravenéz immunglobulin eklendi ve hasta
ayni zamanda hiperbarik oksijen tedavisine alindi. Antibiyotik tedavisine, genis cerrahi debridman ve hiperbarik oksijen
tedavisine ragmen hastanin deri, cilt alti, kas ve kemik dokusunda ilerleyici nekroz gelisti. Bu tedavilere klinik yanit
alinamayan hastanin sag bacagina femur proksimalinden amputasyon yapildi ve sonrasinda hasta taburcu edildi.

SONUGC: Bu olgu nekrotizan fasiitin tekrarlayabilecegini, erken tani ve tedaviye ragmen morbitide ve mortalitesinin
yuksek oldugunu hatirlatmaktadir.
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Komplike Orbital Seliilit: Olgu Sunumu

Melike Keser!, Omer Gimen?, Serkan Mutlu', Ayse Yasemin Celik!, Hamdi Arbagd2, Nazmi Zengin3

Selcuk Universitesi Meram Tip Faktiltesi, TCocuk Sagligi ve Hastaliklan Anabilim Dali, 2Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Anabilim Dall,
3G6z Hastaliklar Anabilim Dall, Konya

GIRIS: Orbital sellillit orbital septumun arkasinda kalan yumusak dokularin enfeksiyonudur. Biiyiik gocuklardaki en sik
neden enfekte paranazal sinlslerden yayihimdir.

OLGU: 13 yasinda kiz hasta bas agrisi, sol gézde sislik ve agrn sikayetleriyle basvurdu. Hikayesinde 1 haftadir bas
agrinin oldugu, siniizit tanisiyla tedavisi alirken son iki giindiir sol géziinde agr ve sisliginin gelistigi 6grenildi. Oz ve
soy gecmisinde 6zellik yoktu. FM’de sol g6z kapagi belirgin 6demli, sol gézii tamamen kapali olmakla birlikte hafif
proptotik gériinimde, sol g6z hareketleri hafif kisith ve minimal agrnl; gérme keskinligi sagda normaldi, solda deger-
lendirilemedi. Yogun postnazal puriilan akintisi mevcuttu. Lékosit 7.600/mms3, Hb: 11,6 g/dL, Plt: 265.000/mm3,
Sedim: 27 mm/s, CRP: 45.7 mg/dL, periferik yaymada %76 parcgali, %14 lenfosit %10 gomak, toksik grantlasyonu
vardi. Orbital sellllite yénelik seftriakson, vankomisin, metranidazol baslandi. Orbita BT’de orbital yayiim gdsteren,
orbita medial rektus kasini laterale iten komplikasyonlu ethmoid sintzit izlendi. Fonksiyonel endoskopik sintus cerrahi-
si ile alinan doku &6rneklerinde lenfoplazmositer hiicre infiltrasyonu ile karakterize iltihabi granilasyon dokusu izlendi.
Semptomlarinda gerilemedi, proptozisi giderek artti ve diplopi gelisti. Post-op 3. glinde ¢ekilen kontrol paranazal sints
BT'de sol etmoid sinuslerde sivi kolleksiyonunun ve mukozal kalinlasmanin devam ettigi, sol etmoid sintzitten kdken
alarak sol orbitaya dogru subperiostal apse gelistigi izlendi. Orbita MR’Inda sol orbitada sinlizit komplikasyonu olarak
gelismis subperiostal apse gérinimi ve apse koleksiyonunun orbita posterior apeksinde optik sinire yaklasmakta
oldudu izlendi, orbital apse drenaji yapildi. Antibiyotik tedavisine devam edilen hastanin sisligi ve proptozisi geriledi.
Kan ve apse drenaj mayi kultlrlerinde Gremesi olmadi. Siddetli karin agrisi gelismesi Gzerine ¢ekilen batin USG’de safra
kesesi tasl ve akut apandisit saptandi, apendektomi yapildi. Tedavisi 3 haftaya tamamlanarak taburcu edildi.

PB-22

Sucicegi Enfeksiyonunun Komplikasyonlari

Onur Candir?, Nursen Belet2, Anil Tapisiz2, Halil Ozdemir2, Ergin Ciftci2, Erdal ince2, Ulker Dogru2
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, 'Cocuk Sagiii ve Hastaliklan Anabilim Dall, ?Cocuk Enfeksiyon Hastaliklan Bilim Dali, Ankara

AMAGC: Sucicedi cocukluk caginda sik gérilen ve siklikla hafif seyirli bir hastaliktir. immiin sistemi baskili cocuklarda
hastaligin agirlik derecesi ve komplike olma olasiligi daha ylksektir. Fakat daha énceden herhangi bir hastaligi olmayan
immun sistemi saglam cocuklarda da hastalik agir seyredebilir ve élimcil komplikasyonlara yol agabilir. Sekonder
bakteriyel enfeksiyonlar, ensefalit, serebellar ataksi, pndmoni, trombositopeni, pansitopeni, hepatit, dissemine sugice-
gi ve hepatit sucgicegine bagli sik goriilen komplikasyonlardir.

GEREGC VE YONTEM: Sucicegdi komplikasyonu sebebi ile hastanemiz Gocuk Enfeksiyon Hastaliklari servisine 2000-
2009 yillan arasinda yatirilarak tedavi géren hastalarin dosyalarindaki bilgilerin incelenmesi ile sucicegine bagh komp-
likasyonlarin sikhgi degerlendiriimistir. Calismaya immin yetmezligi olan ¢cocuklar alinmamistir.

BULGULAR: Calisma slresinde yaslari 6 ay ile 16 yas arasinda degisen 64 hasta klinigimizde yatarak izlenmistir. Hastalarin
28’inin (%43.7) immin sistemi baskilandidi icin calismaya alinmamistir. Calismada 36 hastanin bulgulan degerlendirilmistir, bu
hastalarin 29’u (%80.5) énceden bir saglik sorunu olmayan ¢cocuklardir, 7 (%19.4) hastada ise énceden var olan kronik hastalik
mevcuttu. 36 hastanin 26’sinda komplikasyon goértldi. Klinik olarak pnédmoni 8 (%30.7), selllit 7 (%26.9), dissemine sugicedi
enfeksiyonu 2 (%7,6), ensefalit 1 (%3.8), lenfadenit 1 (%3.8), tromboflebit 1 (%3.8), pndmoni-ampiyem 1 (%3.8), akciger apse-
si 1 (%3.8), invazif streptokok enfeksiyonu 1 (%3.8), streptokoksik toksik sok sendromu 1(%3.8), septik artrit 1 (%3,8) ve
hemolitik anemi 1 (%3.8) hastada saptandi. Laboratuvar olarak hepatit 13 (%50), trombositopeni 5 (%19.23), hemolitik anemi
1 (%3.8) ve DIC 1 (%3.8) hastada tespit edildi. Dissemine sugicegi nedeniyle 1 hasta kaybedildi.

SONUG: Sucicegi enfeksiyonu nadir de olsa 6nceden saglikl hastalarda cesitli komplikasyonlara neden olabilir, yine nadir
de olsa 6lime yol agabilir. Bizim hasta grubumuzda 6nceden saglikli olan bir hasta kaybedilmis ve en sik olarak solunum
yolu ve yumusak doku enfeksiyonlari goértlmustir. Sugicegine yonelik etkin bir agi vardir ancak asi hentiz rutin kullanimda
degildir. Asinin kullanimi ile sugicegine bagli komplikasyonlarin ve 6lim olaylarinin 6niine gegmek mimkin olacaktir.
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Gelismekte Olan Ulkelerde Sucicegi Asisi Gerekli mi?

Zahide Yalaki, Ayca Oztirk, M. Aysin Tasar, Yildiz Dallar

Ankara Egitim ve Aragtirma Hastanesi Cocuk Klinidi, Ankara

GiRIiS: Herpes zoster (HZ), dorsal kok ganglionunda latent olarak kalan VZV’nin reaktivasyonu sonucunda gelisen, bir veya
birka¢c dermatomu tutan vezikiler dokiintu ile karakterize bir hastaliktir. Siklikla ileri yaslarda gérullr, cocukluk ¢aginda nadirdir.

GEREG VE YONTEM: Hastanemiz Cocuk Poliklinigine Ocak-Aralik 2008 yillar arasinda dékiintii sikayeti ile basvuran
ve yapllan fizik muayene sonunda HZ tanisi alan yaslan 12 ay-15 yas arasinda degisen 14 hasta prospektif olarak
degerlendirildi. Hastalarin daha 6nceden sugicegi gecgirme oykuleri, sugicegdi asisi olup olmadiklari, mevcut kronik has-
talik, immiin yetmezlik, immun supresif ilag kullanimi, travma, operasyon, radyasyon &ykiileri, stres varligi sorgulandi.
Dokdintulerinin dermatomal dagiimi belirlendi.

BULGULAR: Herpes zoster tanisi alan 14 hastanin 10’u kiz, 4’0 erkekti. Onbir hastada torakal dermatom, 1 hastada lomber,
2 hastada trigeminal tutulum mevcuttu. Trigeminal dermatom tutulumu olan hastalarda g6z tutulumu saptanmadi. Hastalarin
hicbirine sistemik antiviral tedavi veriimedi, sadece lokal tedavi verildi. Hastalarin higbirinde komplikasyon gelismedi.

SONUG: HZ, imminsupresyonu bulunmayan saglikl ¢ocuklarda da goérilebilmektedir ve bu ¢ocuklarda hastalik iyi
seyirlidir. Bu calismada HZ gelisiminde kolaylastirici etmen olarak stresin énemli bir faktér olabilecegi saptandi.
Sucicegi asilamasi erken yasta HZ gelisimini 6nlemektedir. Ozellikle lkemiz gibi gelismekte olan lkelerde sucicegi
enfeksiyonu sik gériilmekte ve buna bagh olarak HZ daha sik, daha kii¢lk yaslarda gortlmektedir. Bu nedenle sugice-
gi asisinin gelismekte olan Ulkelerde rutin asi programina eklenmesi ile cocukluk caginda HZ gérilme sikliinda azalma
olabilecegini disinmekteyiz.

PB-24

Kene Isingi ile Bagvuran Olgularin Degerlendirilmesi

Solmaz Celebi!, Mustafa Hacimustafaoglu?, Nurcan Bulur2, Meryem Cetin2, Deniz Gakir?
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, 'Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim Dali, 2Cocuk Saghdi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Bursa

AMAGC: Kinm-Kongo Kanama!! Atesi (KKKA), viral hemorajik ates sendromlari arasinda yer alan, esas olarak kene ile
insanlara bulasan hastaliktir. Ulkemiz kenelerin yasamalari icin cografi acidan uygun bir yapiya sahiptir. Bu ¢alisma
klinigimize kene I1singi nedeniyle basvuran olgularin degerlendirmesi amaciyla planlandi.

GEREGC VE YONTEM: Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Poliklinigine Nisan-Eyliil 2008 tarihlerinde (6 aylik
dénemde) kene i1singi ile bagvuran 315 hasta, prospektif olarak Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar Polikliniginden izleme
alindi. Olgulardan cikarilan keneler Uludag Universitesi Veterinerlik Fakiiltesine tip tayini igin génderildi.

BULGULAR: Olgularn 192’si (%60) erkek, 123’0 (%40) kiz olup yas ortalamasi 79.5+50.2 ay (5-216) idi. Cocuklarin
oykulerinden kene i1singinin %58.7°sinin bahgcede, %22.9’unun piknik alaninda ve %18.4°Unln ev i¢inde oldugu 6gre-
nildi. Kene isink bdlgesi dagilimi; ekstremite %32, gévde %19, bas %18, genital bdlge %17 ve boyun %14 olarak
saptandi. Kenelerin %64°U penset, %31’i kenematik ve %5’i punch biyopsisi ile ¢ikarildi. Cikarilan kene sayisi 1 ile 7
arasinda degismekte olup ortalama 1.05+0.4 idi. Bagvuru yakinmasi olarak 1 olguda ates yuksekligi ve 5 olguda urti-
keryal dékinti vardi. Olgularin basvurada fizik muayenelerinde isirik yerinde kizariklik (%3.1), tst solunum yolu enfek-
siyon bulgular (%3.1), trtikeryal dokinti (3.1) ve ates yUksekligi (%0.3) oraninda saptandi. Ates yUksekligi ile bagvuran
olgunun KKKA 6ntanisi ile yatigi yapildi, yapilan PCR ve ELISA testlerinde KKKA etkeni tesbit edilmedi. Profilaktik
tedavi olarak klaritromisin olgularin %65’ine, eritromisin %30’una ve doksisiklin %5’ine baslandi. Basvuruda 3 olguda
karaciger fonksiyon testlerinde yukseklik saptandi, izlemde normal degerlere indigi gdzlendi. Takibe alinan olgularin
klinik ve laboratuvar bulgularinda patoloji saptanmadi.

SONUG: Kenelerin bulundugu alanlardan gocuklarin uzak tutulmasi ile bulas 6nlenebilir. Kene isinginda evde miidaha-
le edilmeden en kisa slirede saglik kurulusuna basvurulmasi ve bu olgularin yakin izlemi uygun olacaktir.
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Kinm Kongo Kanamali Atesi On Tanisi ile izlenen Hastalar

Huseyin Ergiin', Anil Tapisiz, Ergin Ciftci2, Erdal ince2, Ulker Dogru?2
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, TCocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dal, 2Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

GIRIS: Kinm Kongo kanamali atesi (KKKA), Bunyaviridae ailesinden Nairoviriislerin neden oldugu, insanlarda yiiksek
mortaliteye neden olabilen bir hastaliktir. Hastaligin klinik bulgular; ates, kanama ve kas agrisi ile karakterizedir.
Laboratuar olarak; karaciger enzimleri, laktat dehidrogenaz (LDH), kreatinin fosfokinaz (CPK) diizeylerinin ylikselmesi
ve kanama testlerinin uzamasi dikkat cekmektedir. Hastaligin erken tanisi ve destekleyici tedavisi cok énemlidir.

GEREC VE YONTEM: Haziran 2006-Agustos 2008 tarihleri arasinda KKKA 6n tanisi ile Ankara Universitesi Tip
Fakultesi Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar Servisi’nde yatirilarak izlenen hastalar retrospektif olarak degerlendirilmistir.

BULGULAR: KKKA &6n tanisi ile 9 hasta hastaneye yatirildi. Hastalarin yas ortalamasi 6.8 yasti (2-13 yas). Hastalarin
hepsinde kene Isirma dyklsu vardi. Kene isirmasi ile klinik bulgularin baslamasi arasindaki gecen sire ortalama 3.5
glindl (1-7gln). Basvuru yakinmalari 6 hastada ates, 4 hastada bulanti-kusma, 2 hastada dékint(, 1 hastada da burun
kanamasiydi. Laboratuar olarak; 6 hastada I6kopeni, 5 hastada trombositopeni, 3 hastada CRP yiksekligi, 4 hastada
kanama testlerinde uzama saptandi. Dért hastanin karaciger enzimleri, 2 hastanin CPK, 2 hastanin da LDH degerleri
normalden yiksek bulundu. Hastalarin tamamina destekleyici tedavi verilirken, 8 hastada da ribavirin tedavisi kullanil-
di. Keneleri cikarlip laboratuara génderilen 4 hastanin 3’Gnde kenelerin Hyalomma marginatum marginatum turiinden
oldugu &grenildi. Bir hastada hem serolojik olarak hem de PCR ile, 1 hastada serolojik olarak ve 1 hastada da PCR ile
KKKA tanisi dogrulandi. Hastalar tedaviye yanit vererek 4-13 glnlik hastane yatisi sonunda taburcu edildi.

SONUG: Ulkemizde 2002 yilindan beri KKKA vakalari bildiriimektedir. Bu bildiride, klinik ve laboratuar bulgularn KKKA'ni
disitndiren 6zellikle de yakin zamanda kene isirmasi ya da endemik bélgelerde bulunma éykisiu olan hastalarin has-
taneye yatirnlarak yakin izleminin énemli oldugu vurgulanmak istenmisgtir.

PB-26

Ensefalit Tanisi ile izlenen Hastalarimizin Degerlendirilmesi

Halil Ozdemir!, Anil Tapisiz!, Ergin Ciftci, Erdal ince!, Tanil Kendirli2, Suat Fitéz3, Serap Tiras Teber?, Giilhis Deda?, Ulker Dogru!

Ankara Universitesi Tip Faktiltesi, "Cocuk Enfeksiyon Hastalikian Bilim Dal, 2Cocuk Yogun Bakim Unitesi, 3Radyodiagnostik Anabilim Dall, 4Cocuk
Nérolojisi Bilim Dali, Ankara

AMAG: Ensefalit, daha ¢ok gocuklar ve geng eriskinlerde gortilen ve kligik cocuklarda daha siddetli seyreden bir has-
taliktir. Bu calismada son 9 yil icinde takip ettigimiz ensefalitli olgularimizin etiyolojik ajanlar, klinik tablo ve prognoz
yénunden degerlendirilmesi amaglanmistir.

GEREGC VE YONTEM: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gocuk Enfeksiyon Hastaliklari ve Gocuk Nérolojisi Bilim Dallari
ile Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde 2000-2008 yillari arasinda ensefalit tanisi ile yatirilip tedavi edilen 26 hastanin kayit-
lari retrospektif olarak incelendi.

BULGULAR: Hastalarin ortanca yasi 90 ay (5 ay-15 yil) ve erkek/kiz orani 1.88 idi. Bagvuru sirasindaki en sik yakinmalar ates
(%85), biling degisiklikleri (%77), konvllsiyon (%62), basagrisi (%58) ve kusma (%54) olarak tespit edildi. Fizik incelemede
hastalann %42’sinde ense sertligi, %31’inde Kernig belirtisi ve %38’inde Brudzinsky belirtisi pozitifti. Hastalarda saptanan
etkenler; kabakulak virlst (4 hasta), kizamikgik virlist (4 hasta), Epstein Barr virlis (3 hasta), HSV tip 1 (2 hasta), sitomegalovi-
rUs (1 hasta), kizamik virlist (1 hasta) ve enterovirlis (1 hasta) idi. On hastada ise etken saptanamadi. Uc hasta akut dissemine
ensefalomiyelit (ADEM) olarak deg@erlendirildi. Hastalarin 17 tanesinin (%65) kranial MRG’si ¢ekildi; normal bulgular (7 hasta),
sag medial temporal lob-parahipokampal lokalizasyolu kortikal-subkortikal bdlgeyi ilgilendiren, T2AG’lerde édem ile uyumlu
hiperintens sinyal degisiklikleri (2 hasta), bilateral posterior talamusta T2AG’lerde simetrik hiperintens sinyal degisiklikligi (2
hasta), simetrik olarak talamus,bazal ganglionlar, serebeller pedikiller ve beyin sapi posterior kesimlerde T2AG’lerde simetrik
hiperintens sinyal degisikligi (2 hasta), medulla, pons ve mezensefalonda hiperintens alanlar (2 hasta), korpus kallozumda,
temporal ve oksipital hornlar ¢cevresinde periventrikller beyaz cevherde intensite artisi (1 hasta) ve sad presantral gyrusta hipe-
rintens noddler gériinim (1 hasta) saptandi. Hastalarin 18 tanesine (%69) IV asiklovir verildi. Hastalarin median hastanede yatis
sUresi 8 glin (4-33 gun) idi. Hastalarin 9 tanesinde (%35) komplikasyon gelisti; uygunsuz ADH sendromu (2 hasta), epilepsi (2
hasta), hidrosefali (1 hasta), davranis bozuklugu (1 hasta), “Alice Harikalar Diyarinda” sendromu (1 hasta) herniasyon (1 hasta)
ve silik santral fasial paralizi-silik sol hemiparezi (1 hasta) gériildii. Enterovirlis ensefaliti gegiren 1 hasta (%3.8) ise kaybedildi.

SONUGC: Bu galismanin sagladidi verilerin tlkemizdeki ensefalitli gocuklarin izlemine katki saglayacagi disinulmustur.
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Akut Meningoensefalit Tablosu ile Bagvuran Bir Griscelli Sendromu Olgusu

Olcay Yasa, Sema Saltik, Miferret Ergiiven, Mehriban Karadogan, ibrahim Turan
Istanbul Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Sadligi ve Hastaliklari Klinigi, Istanbul

GIRIS: Griscelli sendromu otozomal resesif gegisli nadir bir hastalik olup, agik ten rengi, giimiis grisi saclar, tekrarlayan
ates ataklar ve enfeksiyonlarla karakterizedir. Sendromda ayrica degisik derecelerde immin yetersizlik ve genis bir
spektrum icerisinde nérolojik bozukluklar gortlebilir.

OLGU: Gozlerde kayma, dengesizlik sikayetleriyle bagvuran 4 yasindaki kiz hastanin dykisinden, sikayetlerinin iki ay
once basladidl, o dénemde ates sikayeti de olan hastanin yapilan tetkiklerinde pansitopeni, hepatosplenomegali ve kara-
ciger fonksiyon testlerinde bozulma, hiperbilirubinemi ve plorezi saptandigi 6grenildi. Hastamiz 3. dereceden akraba
anne-babanin ilk gocugu idi. Genel sistem muayenesinde gimdis grisi sag ve kaslar, gézlerde parsiyel nébet, agir motor
gerilik ve ataksisi oldugu gorildi. Atesi 37°C (aksiller), diger sistem muayeneleri dogaldi. Laboratuvar incelemelerinde;
Hb: 12.8 g/dL, hct: 38.8%, I6kosit: 5800/mms3, trombosit: 233000/mm3, Sedimentasyon: 17 mm/s, C reaktif protein:
negatif, serum ferritin: 305.7 ng/dL, serum fibrinojen: 424.1 mg/dL bulundu. Serum biyokimyasi normaldi. immunoglobulin
dlzeyleri yasa gore normal degerlerdeydi. Beyin omurilik sivi incelemesinde hiicre 75/mms? (%90 lenfosit), 2/mms3 eritrosit,
protein: 123 mg/dl, glikoz: 42 mg/dl, SKS: 78 mg/dl idi. BOS kiilturu sterildi. Serumda viral serolojik belirtegleri negatifti.
Kranial MR’Inda infratentorial, supratentorial yaygin pial subaraknoidal sinyal artigi ile karakterize leptomeningeal tutulum
ve sekonder gelismis hafif derecede triventrikller hidrosefali degisiklikleri saptandi.

Meningoensefalite yonelik seftriakson ve asiklovir tedavisi baglanan hastada fenotipik dzellikleri ve nérolojik tutulumu ile
Griscelli sendromu distnildd. Taniya yonelik olarak bakilan sag telinin 1sik mikroskobik gériintiisinde sag gévdesi boyunca
pigment kiimeleri saptandi. Genetik inceleme icin sag ve kan 6rnegi Paris’teki 6zel bir laboratuvara génderildi. Antiepileptik
ve destek tedavileri ile konvulziyonlar kontrol altina alinan ve suuru acilip nérolojik bulgulari diizelen hasta oral metilpredni-
solon ve siklosporin tedavisi ile taburcu edildi ve kemik iligi transplantasyonu igin uygun merkezlere yonlendirildi.

PB-28

Hiper IgE Sendromlu Olguda JC Virus Enfeksiyonuna Bagh Progresif Multifokal Lokoensefalopati

Ayse Metin, Aydan Degerliyurt, Saliha Kopan, Yavuz Koker, Hasan Tezer, Nilgin Cakar

Ankara Digkapi Cocuk Hastaliklar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

GiRIS: Poliyomaviruslardan JC virus, Papovaviridae ailesine mensup, kiiciik (45 nm), zarfsiz, Gift sarmal sirkiler DNA virusu-
dur. Virusun reaktivasyonu sadece imminosupresif tedavi alan hastalarda g&sterilmistir. Progresif Multifokal Lokoensefalopati
(PML) de JC virusun neden oldugu fatal demiyelinizan bir hastalik olup sadece imminkompromize bireylerde ortaya cikar. Biz
burada BOS ve serum JC virus PCR analizi ile etyolojisi ispat edilen bir PML tablosunda prezante olan bir konjenital immun
yetmezlik (OR-Hiper IgE Sendromu) olgusunu sunacagiz. Bu olgu literatiirde JC virusa bagli PML goésteren ilk HIES olacaktr.

OLGU: Bes yasinda erkek cocuk ylrlyememe, konusma kaybi, ekstremitelerde titreme ve kasilima ile getirildi. Yenidogan
déneminden beri yaygin kasintili dermatit, besin alerjileri nedeniyle steroid ve pimekrolimuslu kremler kullanmisti. Erken bebek-
likten itibaren sik akciger enfeksiyonlar gecirmisti. 2 yasina kadar mental motor gelisimi normal olan hastanin son 6 ay icinde
hizla ilerleyen motor gerilemesi gérme, isitme, konusma ve ciddi spastisite ile sonuclanmisti. Soy gegcmisinde akrabalik, kardes
Slamleri ve HIES tanisi alan bir kardes vardi. Fizik incelemede genel durum kétl, biling acik, koopere, oriente olmayan hasta
ayakta duramiyor, yirtiyemiyor, konusamiyor, huzursuz, devamii agliyordu. Cilt kuru, ttim viicudunda atopik lezyonlar ve likeni-
fikasyon vardi. Norolojik muayenede ekstremite kaslarinda spastisite nedeniyle tim hareketler kisith, DTR 3+ hiperaktif, Babinski
ve klonus +, extremitelerde myoklonik titremeler vardi. BOS ve serumda JCV-PCR pozitifligi ve 6 ay ara ile ¢ekilen 2 MRI'da
beyaz cevherde progresyon gdsteren intansiteler ile konan PML radyolojik tanisi, klinik ve laboratuvar bulgular ile tipik olan
HIES ve kronik anti atopik topikal tedavi zemininde gelistigini disindirdd.
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Primer Serebral Kist Hidatik: Olgu Sunumu

Omer Kili¢?, Yildiz Camcioglu?, Necla Akcakaya', Haluk Cokugras?, F. Ataseven', R. Dashti2, B. Abuzayed?

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, TCocuk Enfeksiyon-immiinoloji-Allerji Bilim Dali, 2Nérosiriirji Anabilim Dali, istanbul

GIRIS: Echinococcus granulosus’un neden oldugu kist hidatik daha gok karaciger (%50-70) ve akcigere (%20-30),
daha az siklikta beyin, kalp ve kemik gibi diger organlara (%10) yerlesir. Serebral kist hidatik olduk¢a nadir olup olgu-
larin %0.9-4’Un0 olusturur. Olgularin %50-75’i pediyatrik yas grubunda gérullr. Kistler genellikle tek, supratentoryal ve
intraparankimaldir. Kistler genellikle orta serebral arterin besledigi alanlarda yerlesim gdsterir. Ulkemiz gibi hidatik has-
taligin endemik oldugu bélgelerde fokal nérolojik belirtiler ile gelen hastalarin ayirici tanisinda serebral hidatik hastalik
dusundlmelidir. Fokal nérolojik bulgular ile bagvuran ve serebral kist hidatik saptanan 5 yasindaki kiz cocugu, hastaligin
énemini vurgulamak igin sunulmustur.

OLGU: 5 yasinda kiz hasta on giindiir devam eden halsizlik, uyuklama ve son tg glinden beri olan ¢ift gérme, sol gézde
ice kayma, dengesiz yurime sikayeti ile getirildi. Fizik muayenesinde bilinci acik, alt ekstremitelerde bilateral tendon
refleksleri artmig, kas glict 3/5 idi. Sol gbézde ice kayma, cift gérme ve bilateral papilddemi vardi. Rutin laboratuvar
testleri normaldi. Beyin tomografisinde sag frontotemporal bdlgede 10x10x9 cm c¢apinda kistik lezyon tesbit edildi.
Akciger tomografisi, batin ultrasonografisi ve ekokardiyografisi normaldi. Kist hidatik icin hemaglitinasyon testi nega-
tif bulundu. Ameliyata alinan hastadan ici sivi dolu, igerisinde kiiclk beyaz taneciklerin oldugu seffaf duvarl kist eksize
edildi. Alinan materyalin histopatolojik incelemesi kist hidatik ile uyumlu bulundu. Viicudun diger bélgesinde hidatik kist
saptanmayan hastaya ¢cocukluk caginda ender rastlanan primer serebral kist hidatik tanisi konuldu. Albendazol (15 mg/
kg/glin, 2 dozda) tedavisi baslandi. Operasyondan iki giin sonra sol gézdeki ice kayma, on giin sonra kas gucl ve
ylirimesi normale déndu. Bes aylik izleminde herhangi bir sorun gézlenmedi.

PB-30

Refrakter Kawasaki Hastaligi: Olgu Sunumu

Melike Keser1, Serife Karagall, Derya Cimen2, Hasibe Uygun?
Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, 'Cocuk Saghdi ve Hastaliklari Anabilim Dali, 2Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali, Konya

GiRIiS: Kawasaki hastaligi daha cok bes yas alti gocuklar etkileyen akut, kendi kendini sinirlayan ve nedeni bilinmeyen
bir vaskdlittir. Tani konur konmaz intravenéz immiuinglobdilin ve aspirin tedavisi baglanmalidir. Hastalarin cogu tedaviye
48 saat iginde yanit verirken, %5-10 kadari ise yanit vermez. Bu hastalarin tedavisi konusunda fikir birligi yoktur.

OLGU: 7 yasinda kiz hasta bes glindiir diismeyen ates, boynun sag tarafinda sislik, ciltte dékintl, gézlerde kizarikhk
yakinmalari ile basvurdu. FM’de ates 38,5°C, dudaklarda kizariklik ve ¢atlamalar, cilek dil gérinimu, agiz ici mukoza
ve dilde kizariklik, aft, bilateral bulber konjonktivit, sag 6n servikal bolgede 2x2 cm LAP, yaygin eritamatdz dékintd,
el-ayak sirtlarinda 6dem gézlendi. BK: 19.900/mms, Htc: %35.2, PIt: 304.000/mms2, sedim: 44 mm/s, CRP: 84 mg/L idi.
EKO’sunda koroner arter tutulumu saptanmadi, eser MY vardi. 2 g/kg/doz IVIG (12 saatlik inflizyon) verildi ve 80 mg/
kg/glin dért dozda aspirin baslandi. IVIG tedavisi sonrasinda 48. saatte atesi hala devam eden hastaya ikinci doz IVIG
uygulandi. Hastanin yatisinin yedinci gininde c¢ilek dil, bulber konjonktivit, cilt dékintlleri diizeldi, lenfadenopatisi
geriledi, trombositoz gelisti. FM’sinde MKQO’ta 1-2/6 Gflrim ortaya c¢ikan hastanin kontrol EKO incelemesi normaldi.
Hastanin kan, idrar, bogaz kultirlerinde Greme olmadi. Ancak takibinin sekizinci giiniinde hala atesi devam eden has-
taya 30 mg/kg/giin G¢ glin metilprednizolon verilmesi planlandi. Steroid tedavisinin ilk giiniinde hastanin atesi distu.
Takibimizde atesi olmayan ve klinik bulgulari tamamen dlzelen hasta antitrombotik dozda aspirin tedavisiyle taburcu
edildi. Kontrolde el ve ayaklarda soyulmalar izlendi. Tedavinin 6 ve 8. haftalarindaki EKO incelemeleri normaldi.
Sekizinci haftanin sonunda akut faz reaktanlari normal olan hastanin aspirin tedavisi kesildi.
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Osteoartikiiler Brusellozlu Ug Olgu

Nursen Belet!, Nurel Inan Aydemir!, Glilnar Sensoy?, Mustafa Bekir Selguk?
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, 'Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar Béliimti, 2Radyoloji Anabilim Dali, Samsun

GiRIS: Bruselloz iilkemizde endemik olan zoonotik bir hastaliktir. Burada bruselloza bagh kalca ve sakroiliak eklem
tutulumlarn olan ¢ olgu sunulmustur.

OLGU 1: 19 aylik, erkek hasta, bir aydir dismeyen ates, sol bacak (izerine basamama ile bagvurdu. Aile hayvancilikla
ugrastyordu. Muayenesinde ates, sol kalga ekleminde hiperemi, sislik, hareket kisithligi vardi. BK: 8730/mm3, ESR: 38
mm/s, CRP: 27mg/L idi. Brusella serum agliitinasyon titresi (SAT): 1/80 idi, kan kuiltiirinde Brucella mellitensis Uredi.
Kalgca MRG’si septik artrit ile uyumluydu. TMP/SMX, rifampisin, streptomisin tedavisinin 5. giiniinde kalgca eklem hare-
ketleri her ybne serbestti ve atesi dismusti.

OLGU 2: 13 yasinda erkek hasta, sol kalgca agrisi, sol ayadinin (izerine basamama ile basvurdu. Aile hayvancilikla ugrasiyordu.
Muayenesinde bilateral sakroiliak bélge ve kalga palpasyonla agdrili ve hareket kisithligi vardi. BK: 5330/mm3, CRP: 48,6 mg/L,
ESR: 62mm/s, SAT: 1/640 idi. Kalca MRG’Inda bilateral sakroiliak eklemin iliak tarafinda diffiz 6dem saptandi. Doksisiklin,
streptomisin, rifampisin tedavisinin 12. giiniinde eklem hareketlerinde kisithlik kayboldu, ylrlyerek taburcu oldu.

OLGU 3: 16 yasinda erkek hasta, bir aydir olan sol kalga ekleminde agn, ates, yurlyememe ile basvurdu. Cobanlik yapan
hastanin sol kalga ekleminde agr, hassasiyet, hareket kisithligi mevcuttu. BK: 5210/mm3, ESR: 62mm/s, CRP: 34 mg/L, SAT:
1/160 idi. Kalca MRG’Inda sol femur baginda dizensizlik ve eklem boslugunda sivi artisi saptandi. Doksisiklin, rifampisin, strep-
tomisin tedavisinin 11. giiniinde sol bacakta hafif aksama disinda yakinmasi yoktu. Tedavinin 4. haftasinda tekrar agn, ytriye-
meme, ates ve terleme ile basvurdu. Alinan SAT: 1/320 idi. Tekrarlanan kalga MRG’I sol kalga artiriti olarak yorumlandi ve kalga
eklemine drenaj uygulandi. Eklem agrisi, hareket kisitliigi kayboldu. Taburcu edildiginde aksayarak ydriiyordu.

SONUG: Ug olgu nedeniyle eklem yakinmalan ile bagvuran gocuklarda brusellozun diistiniimesi gerektigi vurgulanmistir.

PB-32

Haemophilus influenzae Tip b Asilamasi Yapilan Cocuklarda invaziv Haemophilus influenzae Enfeksiyonlan

Caglar Odek?, Anil Tapisiz2, Ergin Ciftci2, Figen Dogu8, Haluk Giiriz4, Erdal ince?, Ulker Dogru2
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, TCocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali, 2Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar Bilim Dal,
3Cocuk immiinoloji Bilim Dali, “Merkez Mikrobiyoloji Laboratuari, Ankara

GIRIS: Haemophilus influenzae tiirleri bakteriyemi ve menenijit gibi invaziv enfeksiyonlarin énde gelen etkenlerindendir.
Haemophilus influenzae tip b (Hib) asilamasi sonrasinda invaziv Hib enfeksiyonlarinin sikliinda dists godzlenmistir.
Ancak asilanmis ¢ocuklarda invaziv H. influenzae enfeksiyonlar gdrilebilmektedir.

OLGU 1: 18 aylk erkek hasta ates, huzursuzluk, kusma yakinmalaryla basvurdu. D&rt giindiir otitis media tanisiyla
amoksisilin-klavulonik asit almaktaydi. Hasta degerlendirildiginde uykuya meyilliydi, ense sertligi vardi. Laboratuvar incele-
melerinde BK: 13 100/mm3, ESH: 104 mm/saat, CRP: 15.2 mg/dL idi. Lomber ponksiyonda BOS hiicre sayisi: 430 I6kosit/
mm3, glukoz: 42 mg/dL (es zamanli kan sekeri 117 mg/dL), protein: 31.5 mg/dL idi. ik bagvuruda alinan kan kiltiirinde Hib
uredi. BOS killtiiriinde treme olmadi. Hib meneniiti tanisiyla 2 giin deksametazon ve 10 giin seftriakson tedavisi verildi. Ug
doz Hib asllamasina karsin invaziv enfeksiyon gelismesi nedeniyle immun yetmezlik agisindan tarandi ve serum IgG ve IgA
dlzeylerinin distk oldugu gorildi. Hasta sit cocuklugunun gegici hipogamaglobulinemisi tanisiyla izlieme alind.

OLGU 2: 18 aylik kiz hasta ates, huzursuzluk yakinmalaryla basvurdu. Muayenesinde enfeksiyon odagi yoktu, laboratuvar ince-
lemelerinde BK: 18 000/mm3, ESH: 80 mm/s, CRP: 7.9 mg/dL idi. IM seftriakson tedavisi baglanan hastanin kan kdlttirinde H.
influenzae tip a Uredi. Tedavisinin 3. giiniinde mastoidit tablosu gelisti. Miringotomi yapildi ve seftriakson tedavisi 10 gline tamam-
lanip oral amoksisilin-klavulonik asit ile devam edildi. Oz gecmisi sorgulandiginda 3 doz Hib asisinin yapilmis oldugu égrenildi.
SONUGC: Bu iki olguyla Hib asilamasi yapilan ¢ocuklarda da invaziv H. influenzae enfeksiyonlarinin gérilebileceginin
6nemini vurgulamak istedik.
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Stafilokoksik Haslanmis Deri Sendromu: U¢ Olgunun Sunumu

Murat Tanyildiz!, Halil Ozdemir2, Anil Tapisiz2, Niliifer Galip!, Ergin Ciftci2, Tanil Kendirli, Erdal ince2, Ulker Dogru2

Ankara Universitesi Tip Fakiltesi, 'Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, 2Gocuk Enfeksiyon Hastaliklar Bilim Dal, 3Cocuk
Yogun Bakim Unitesi, Ankara

GiRI$: Stafilokoksik haslanmis deri sendromu (SHDS), Staphylococcus aureus tarafindan salgilanan eksfoliyatif toksin-
ler araciligiyla olusan eritem ve sonrasinda epidermisin ylzeyel katmanlarinin yaygin ayrilmasi ile karakterize epider-
molitik bir hastaliktir. Burada SHDS tanisi ile izledigimiz U¢ hasta sunulmaktadir.

OLGU 1: 10 aylk kiz hasta, Ust solunum yolu enfeksiyonu semptomlari ardindan boyun bdélgesinden baslayip tim
viicuda yayilan ve bulléz karakter kazanip soyulmaya baslayan lezyon yakinmasi ile bagvurdu. Hasta SHDS tanisiyla
YBU’ne yatirildi. Tagikardisi disinda vital bulgulan stabildi. Sirtta daha belirgin olmak Uzere tim viicutta yaygin eritem-
li ve soyulan cilt lezyonlari mevcuttu. Nikolski fenomeni pozitifti. Orofarinks hiperemik ve tonsillerde kriptler vardi. BK:
8200/mm3, ESH: 12 mm/s ve CRP: 0.73 mg/dL idi. Lokal bakim tedavisi yaninda hastaya sefoperazon-sulbaktam ve
teikoplanin baslandi. Bogaz kiiltiriinde normal bogaz florasi elemanlan Gredi. Yatisinin 4. giini cilt lezyonlari geriledi.
Teikoplanin ve sefoperazon-sulbaktam tedavileri kesilerek oral ampisilin-sulbaktam ve lokal bakim tedavileri ile taburcu
edildi.

OLGU 2: 24 aylk kiz hastanin bagvurudan yaklasik 2 hafta énce sol boyun bdlgesinde sivilce seklinde cilt lezyonu
cikmis ve kasimasiyla cilt btlinligi bozulmus. Sonra 38.5°C ates ile birlikte 6nce adiz cevresinde olmak Uizere koltuk
alti, ist gévde ve bez bdélgesinde hiperemik lezyonlari cikmis. SHDS 6n tanilariyla servisimize yatirilan hastanin basvu-
rusunda genel durumu iyi ve vital bulgulari stabildi. Boyunda, Ust gévdede, bez bdlgesinde ve agiz cevresinde bas-
makla solan eritemat6z makdler lezyonlar vardi. Orofarinks hiperemik ve tonsillerde kriptleri vardi. Akut faz reaktanla-
rndan BK: 14900/mms3, ESH: 22 mm/s ve CRP: 0.44 mg/dI idi. IV ampisilin-sulbaktam baslandi. izlemde kizarik olan
bolgelerde deskuamasyon gézlendi. Bogaz kiiltliriinde S. aureus Uredi. Genel durumu diizelen hasta oral amoksisilin-
klavulanik asid tedavisiyle taburcu edildi.

OLGU 3: Ug bucuk aylik erkek hasta solukluk, kusma ve istahsizlik yakinmasi ile bagvurdu. Fizik incelemesinde fiziksel
gelisme geriligi, tasikardi, takipne, yaygin gode birakan 6édem ve hepatomegali saptandi. Tam kan sayiminda Hb: 7.5
g/dL, BK: 13100/mms3, Plt: 287000/mm3 idi. Kan biyokimyasinda total protein: 2.4 g/dL, albumin: 1.0 g/dL, AST: 47
U/L, ALT: 30 U/L ve GGT: 158 U/L idi. Akut faz reaktanlarindan CRP: 3.7 mg/dL ve ESH: 10mm/s idi. idrar inceleme-
sinde lékositliri vardi. Hasta IYE ve malnitrisyon én tanilariyla yatirildi. Ertesi giin ates ve genel durum bozuklugu
nedeniyle hastanin sepsis olabilecegi diisiiniilerek YBU’ne alindi, ampirik olarak teikoplanin ve sefotaksimden olusan
antibiyotik tedavisi ile destek tedavileri baslandi. Kan ve idrar kilttirinde ESBL (+) E. coli Gredigi icin antibiyotik teda-
visi meropenem olarak degistirildi. Tedavi ile genel durumu ve laboratuvar bulgulari diizelen hastada meropenem
tedavisinin 5. glininde agiz cevresinde ve ekstremitelerinin fleksor yiizlerinden baslayan, eritemli zeminde bUilléz lez-
yonlar ortaya c¢iktl. Lezyonlar kisa zamanda tiim viicuda yayildi. Nikolsky bulgusu pozitifti. Bu bulgularla birlikte sarilik
giderek belirginlesti, asir derecede huzursuzluk ve kanama testlerinde bozulma ortaya ¢iktl. Tedaviye teikoplanin ve
lipozomal amfoterisin B eklendi. Deri bakimi icin topikal glimis sulfadiazin ve fusidik asit kullanildi. Hastaya yapilan cilt
biyopsisi SHDS ile uyumlu olarak saptandi. Deri lezyonlari 1. haftadan sonra iyilesmeye basladi ve tamamen diizeldi.

SONUGC: SHDS, stafilokoklarin eksfoliyatif toksinine bagl olarak ortaya ¢ikan, siklikla stit cocugu ve 5 yas alti gcocuk-
larda gérilen, deride yaygin biller ve soyulmayla karakterize klinik tablodur. Hastaligin kesin tanisi bizim olgumuzda
oldugu gibi cilt biyopsisiyle konulmaktadir. Tedavide antibiyotik tedavisinin yani sira sivi-elektrolit dengesinin korunma-
sI ve sekonder enfeksiyonlardan koruma amaciyla lokal bakim kurallarina dikkat edilmesi blylk énem tagimaktadir.



Cocuk Enf Derg 2009; 3 (Ozel Sayi 1): 131-52 6. Ulusal Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Kongresi
J Pediatr Inf 2009; 3 (Suppl 1): 131-52 Poster Bildiriler 1 48

PB-34

Acinetobacter baumannii: Gocuk Yogun Bakim Unitesinde Onemli Bir Enfeksiyon Etkeni

Hiiseyin Ergiin', Tanil Kendirli2, Anil Tapisiz8, Halil Ozdemir3, Ergin Ciftci3, Erdal ince3, Haluk Giiriz4, Ulker Dogru3
Ankara Universitesi Tip Fakuiltesi, "Cocuk Sagdligi ve Hastaliklan Anabilim Dali, 2Cocuk Yogun Bakim Unitesi, 3Cocuk Enfeksiyon
Hastaliklar Bilim Dali, *Merkez Mikrobiyoloji Laboratuari, Ankara

GIRIS: Acinetobacter baumannii, gram negatif, non fermantatif bir mikroorganizmadir. Genis spektrumlu antibiyotikle-
rin kullaniimasi, entlibasyon, santral vendz kateter yerlestiriimesi gibi yabanci cisim kullanimini gerektiren iglemlerin sik
yapiimasi gibi nedenler ile yogun bakim Unitelerinde sik karsilasilan nozokomiyal enfeksiyon etkenlerindendir.
Antibiyotiklere yliksek oranda direnc bulunmasi, yogun bakimda yatis siresini, maliyeti ve mortalite oranlarini artiriyor
olmalari ciddi sorun olugsturmaktadir.

GEREG VE YONTEM: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde Ocak 2008-Subat 2009 tarih-
leri arasinda izlenen hastalarin dosyalar retrospektif olarak taranmig, A. baumannii Gremesi olan hastalarin klinik ve
laboratuar bulgulari degerlendirilmigtir.

BULGULAR: Arastirma stresi icinde Unitemizde yatarak tedavi gdren 236 hastadan 15’inde A. baumannii Gremesi oldu.
Hastalarnin yas ortalamasi: 4.6 ( 2 ay-16 yas) idi. Bu hastalardan 9’u ventilator iligkili pnémoni, 4’G sepsis tanisi ile tedavi
edilirken, 2 hastadaki Greme kolonizasyon olarak kabul edildi. Bes hastada Acinetobacter disinda diger mikroorganizmala-
rinda Uredigi g6zlendi. Hastalarin %40’inda primer ya da sekonder immun yetmezlik, %86’sinda 6nceden genis spektrumlu
antibiyotik kullanim &ykisi mevcuttu. Kolistinin bu mikroorganizmaya kargi en duyarl antibiyotik oldugu goérdldu.
Hastalarimizda kolistin duyarliidi %100 olarak tesbit edildi. Bu duyarlilik oranlan sefoperazon-sulbaktam icin %70, ampisilin-
sulbaktam igin %39, imipenem igin ise %21 olarak bulundu. Enfeksiyon olarak kabul edilen 13 olgunun 8’inde tedaviye yanit
alinirken, ventilatér iligkili pndmoni tanisi alan 9 hastadan 3’0, sepsis nedeniyle izlenen 4 hastadan 2’si kaybedildi.

SONUG: A. baummannii, YBU’nde yatan hastalarda ciddi enfeksiyon yapabilen firsatci bir mikroorganizmadir. Antibiyotiklere
kars! direng gelisimi en énemli sorundur. Kolistin ve sulbaktam iceren antibiyotiklere duyarlilik ylksek olup tedavide tercih
edilebilirler. Yogun bakimda yatan hastalarda koruma énlemlerine dikkat edilmesi de biiylk 6nem tagimaktadir.

PB-35

Mikoplazma Enfeksiyonuna Bagh Gelisen Stevens-Johnson Sendromu: Olgu Sunumu

Deniz Kulak Gedik?, Ayper Somer?, Bahar Budan', Dicle Sener!, Omer Devecioglu2, Nuran Salman?
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, 1pediatrik Infeksiyon Hastaliklan Bilim Dall, 2Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal, Istanbul

GiRIS: Stevens-Johnson sendromu akut, genelde kendini sinirlayan, ciddi, vezikiilobiilléz, deri lezyonlarinin yani sira
en az 2 adet mukozal alanin tutuldugu bir hastaliktir. Patogenezde; dermis ve konjunktival stromada toksik metabolit-
lere karsl olusan immun kompleksler birikmektedir. Herpes simpleks virls, Streptokok, Adenoviris, Mikoplazma gibi
mikroorganizmalar, sulfonamid, antikonvilzanlar, salisilat, ampisilin gibi ilaglar tetiklemektedir. Simetrik, eritematéz
papullerle baslayip, zamanla ortada vezikil ve cevresinde halka olusan hedef seklindeki lezyona eritema multiforme
mindr denilmekte ve mukozal lezyonlar eklenince; Stevens-Johnson es dederi olan eritema multiforme major olugsmak-
tadir. Destek tedavi ve agir vakalarda sistemik kortikosteroid énerilmektedir.

OLGU: 5 yas 3 aylk kiz olgu, 10 giin 6nce baslayan yliksek ates nedeniyle sefprozil; ates devam edince fizik baki,
pozitif akut faz reaktanlari ve akciger grafisi ile alt lob pndmonisi saptanarak seftriakson tedavileri almis. Bu tedavinin
birinci gind tim vicudu saran palpabl purpurik ddkuntileri nedeniyle yatinlarak teikoplanin, sefuroksim aksetil ve
prednisolon tedavileri baslanmis. Ancak mukozal lezyonlari da gelisince hastanemize génderilen hastanin fizik bakisin-
da; postnazal pirilan akinti, orofarenks ve genital bélgede erode membranli lezyonlar, gévdede daha yogun, tim
vicutta palpabl, ortasi daha koyu vezikiler veya erode, etrafi halka tarzinda soluk, hedef tarzi lezyonlar mevcuttu.
Laboratuvar incelemelerinde akut faz reaktanlar negatif idi ve akciger grafisi bulgularn dizelmisti. Dermatoloji konsul-
tasyonu ile Stevens-Johnson sendromu disitnulerek aldigi antibiyotikler kesildi ve prednisolon 2 mg/kg/giin dozunda
devam edildi. Mikoplazma birlikteligi sik oldugundan klaritromisin, lezyonlari igin skatrizan ve antiseptik pomadlar,
seyrinde konjunktivit de gelistiginden fusidik asit kullanildi. Alinan biyopsi Stevens-Johnson ile uyumlu geldi ve
Mikoplazma IgM pozitif saptandi. Tedavinin 5.gind tim lezyonlari diizelen hasta ayaktan izlem icin taburcu edildi.

SONUGC: Olgu Stevens-Johnson sendromunun tipik lezyonunu, Mikoplazma ile sik birlikteligini ve tetikleyici faktérlerin
uzaklastinimasinin ilk tedavi oldugunu vurgulamak igin sunuldu.



Cocuk Enf Derg 2009; 3 (Ozel Sayi 1): 131-52 6. Ulusal Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Kongresi
J Pediatr Inf 2009; 3 (Suppl 1): 131-52 Poster Bildiriler 1 49

PB-36

Asemptomatik Konjenital Sitomegalovirus Enfeksiyonunda Valgansiklovir Tedavisinin i§itme Kaybi Uzerindeki Etkisi

Dilek Yilmaz Ciftdogan, Stleyman Nuri Bayram, Fadil Vardar

Ege Universitesi Tip Fakilltesi, Cocuk Enfeksiyon Hastaliklan Bilim Dali, [zmir

GIRIS: intrauterin enfeksiyonlar iginde en sik gériilen CMV enfeksiyonunun sadece %10-1 5’i semptomatiktir. Konjenital
CMV enfeksiyonu, gocukluk caginda genetik olmayan sensdérindral isitme kayiplarinin (SNIK) dnemli bir nedenidir.

OLGU: Fimozis nedeniyle basvurduklar sadlik kurulusunda transaminaz ylksekligi saptanan olgunun yapilan incele-
melerinde CMV IgM ve IgG pozitifligi saptanmasi Gizerine 38 glnlik olgu klinigimize yénlendirildi. Yenidogan dénemin-
de herhangi bir yakinma ve bulgusunun olmadidi égrenilen olgunun vicut agirlidi, boyu ve bas ¢evresi 50-75 persantil
egrileri arasinda idi. Sistem muayeneleri olagan olan olgunun laboratuvar incelemesinde ALT: 198 IU/L, AST: 192 1U/L
saptanirken, direk ve indirek bilirubin, GGT, glukoz, total protein ve albumin degerleri normal sinirlarda idi. Serolojik
incelemede CMV IgM ve IgG pozitifligi olan olgunun CMV pp65 antijenemisi 44 hiicre/200 000 hiicre ve CMV DNA PCR
600 kopya/mL olarak belirlendi. Olgunun CMV IgG avitide indeksi %42, annesinin ise %44 olarak saptandi. Beyin
bilgisayarli tomografisi normal olan olgunun beyin sapi isitsel uyariimis potansiyeller odyometrisi (BERA)’'nde sagda 35
dB isitme esigi saptanirken, solda 55 dB isitme esigi saptandi. Asemptomatik konjenital CMV enfeksiyonu dustnulen
olguya ilk 10 giin gansiklovir (5 mg/kg/doz 2 dozda, i.V.) ve devaminda valgansiklovir (15 mg/kg/doz, 2 dozda, P.O.)
tedavisi baglanildi. Valgansiklovir tedavisinin 4. giiniinde olgu taburcu edildi. Valgansiklovir tedavisi 5 haftaya tamam-
landi. Tedavi sonunda CMV pp65 antijenemisi saptanmayan olgunun 6. ayindaki BERA incelemesinde sag kulaktaki
isitme esigi 35 dB, solda 40 dB saptanirken, 12. aydaki isitme esik degerleri normal sinirlardaydi.

TARTISMA: Konjenital CMV enfeksiyonunda gériilen SNIK ilerleyici karakterdedir. Semptomatik olgularda yenidogan dénemin-
de kullanilan gansiklovir tedavisi ile genellikle SNIK tizerinde olumlu sonuglar elde edilmektedir. Ancak, SNiK’a neden olabilen
asemptomatik grupta anti-viral tedavi halen tartismalidir. Konjenital CMV enfeksiyonu tedavisinde santral sinir sistemi tutulumu
olan olgularda gansiklovir tedavisinin diistnilmesini énerilmektedir. Ancak bu tedavi ile olgu parenteral tedavi icin hastaneye
yatinimakta ve yatis siirecinde hastane enfeksiyonu ve katater enfeksiyonu riski ortaya ¢ikmaktadir. Ancak, oral alimi sonrasinda
hizla viicutta gansiklovire metabolize edilen, gansiklovirin L-valyl esteri olan valgansiklovir hastane yatis stiresini azaltip, gelisebi-
lecek bu riskleri azaltabilir. Olgumuz tedavisinin 14. gtiniinde valgansiklovir tedavisi ile taburcu edildi. Olgumuzdaki isitme kaybi
izleminde belirgin olarak geriledi ve 12. ayda isitme esikleri normal sinirlarda saptandi.

SONUGC: Asemptomatik konjenital CMV enfeksiyonu, cocukluk ¢aginda SNiK’larinin énemli bir nedenidir. Valgansiklovir
tedavisi ile konjenital CMV enfeksiyonuna bagli gelisen SNIK’nin gelisimi ya da ilerlemesi engellenebilir. Ancak, konje-
nital CMV enfeksiyon tedavisinde valgansiklovir kullanimi ile ilgili yapilacak genis olgu sayili galismalara ihtiya¢ vardir.

PB-37
A Grubu Beta Hemolitik Streptokoklarin Yeni Tanimlanan Marifeti: PANDAS

Yasin Bulut, Ayse Kutlu, Nuh Yilmaz, Erhan Bayram, Serdar Altinéz, Aysel Oztiirk

Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, izmir

GIRIS: Streptokokkal enfeksiyonlara bagl gelisen pediatrik otoimmiin néropsikiyatrik hastaliklar olarak da tanimlanan
PANDAS (Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric Disorders Associated with Streptococcal Infections) yeni saptanmis
bir hastaliktir. PANDAS tipki romatizmal atesin bir varyanti olan Sydenham kore'si gibi bir A grubu beta hemolitik strep-
tokok (AGBHS) enfeksiyonun komplikasyonudur. PANDAS'lI cocuklarda AGBHS tonsillofarenijitini takiben glinler-
haftalar icerisinde siddetli obsesif kompulsif hastalik ve/veya tik ataklari gelisir. Bu néropsikiyatrik ataklarin, serolojik
yéntemler veya bakteri kultirleriyle AGBHS enfeksiyon ataklariyla iligkili olduklarinin kanitlanmasi tani igin sarttir.
Siddetli néropsikiyatrik belirtileri olan olgularda, hastaligin patogenezinden sorumlu oto-immin siireci kesintiye ugra-
tan, steroid, plazmaferez ve immunglobulin tedavisi gibi uygulamalarin kullanilimasi énerilmektedir.

OLGU: Cocuk psikiyatrisi poliklinigine her iki el derisinin ¢atlamasina neden olacak kadar sik el yikama, abartili cinsel diistincele-
rinin olmasi, ékstirme tikleri nedeniyle bagvuran 11 yasindaki kiz olgu obsesif kompulsif bozukluk dntanisi ile ilag kullanimi agisin-
dan degerlendirmek Uzere Klinigimize yonlendirildi. Sik Ust solunum yolu enfeksiyonu da tarifleyen hastanin bakilan ASO degerinin
ylksek bulunmasi tizerine PANDAS agisindan degerlendirilmesi planlandi. Ulusal Ruh Saghigi Enstitiisi’ntin (NIMH) PANDAS tani
kriterlerini karsilayan hastaya bu tani kondu. Hasta cocuk psikiyatrisi ve Néroloji polikliniklerince izZlenmektedir.
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PB-38

Lober Pnémoni Ayirici Tanisinda Pulmoner Agenezi

Duygu Gimis?, iclal Ayranci Sucakli', Begiim Avci', Giillsah Bayram Kabacam?, Hasan Tezer3

Ankara Diskapi Cocuk Hastaliklan Egitim ve Arastirma Hastanesi, 'Cocuk Saghdi ve Hastaliklan Klinigi, 2Radyoloji Birimi, 3Cocuk
Enfeksiyon Hastaliklar Klinigi, Ankara

GiRIiS: Pulmoner agenezi; tek veya cift tarafli akcigerin yoklugudur. Diger konjenital anomalilerinde eslik edebildigi
nadir gorilen bir anomalidir ve siklikla lober pnédmoniyle karismaktadir. Bilateral pulmoner agenezi hayatla bagdasma-
digindan tani almadan hastalar kaybedilmektedir. Ancak unilateral pulmoner agenezi varliginda tani genellikle cocukluk
caginda konur. Etyolojisinde belirgin bir neden bulunamamistir. Ancak vitamin A ve folik asit eksikligi ya da salisilat
kullaniminin sorumlu olabilecegi bildiriimektedir. Her iki cinsde ayni siklikta gorilir ve sag ya da sol akcigerde gérilme
orani yaklasik olarak esittir. Tanisi genellikle ¢ekilen direkt grafiler, BT, MR, bronkografi ve anjiyografi gibi degisik rad-
yolojik gdruintileme ydntemleriyle konulmaktadir.

OLGU: On iki yasindaki erkek hastanin, dykisiinde 10-15 gindiir ates sikayeti oldugu, basvurdugu hastanede lober
pnoémoni tanisi konularak antibiyotik tedavisi baglandiyi ve 8 ginlik antibiyotik tedavisiyle klinik diizelme olmasina
ragmen radyolojik diizelme olmamasi nedeniyle hastanemize sevkedildigi 6grenildi. Fizik muayenesinde genel durumu
iyi olan hastanin solunum sayisi 24/dakika idi. Sol akciger sesleri dinlemekle alinmiyor ve sad akcigerde dinlemekle
krepitan ralleri mevcuttu. Tam kan sayiminda beyaz kiire 10.400/mm?3 ve C reaktif proteini 0.7 mg/dL idi. PA akciger
grafisinde mediastenin sola yer degistirdigi ve solda diffiz homojen opasite artisi oldugu gérildii. Radyolojik gorinti-
ndn klinik ile uyumlu olmamasi nedeniyle ¢ekilen toraks BT’de sol akcigerin izlenmedigi gorildi. Mediastinal yapilar ve
kalbin sola yer degistirdigi izlenerek sol pulmoner agenezi tanisi kondu. Sag akciger kompansatris hipertrofikti ve sol
hemitoraksa dogru uzanim gdstermekteydi.

SONUG: Lober pnémoninin ayirici tanisinda; klinik ve laboratuar bulgularinin gériintiileme bulgulari ile uyumlu olmadi-
g vakalarda, pulmoner agenezi gibi konjenital anomalilerin de akilda tutulmasi amaciyla bu vaka sunulmustur.

PB-39

Akkiz Aplastik Anemili Cocuk Hastada Rinosporidiyozis

Melike Keser!, Umran Caligkan2, Can Acipayam?, Hiiseyin Tokg6z2, Hamdi Arbag3, Hasan Esen4

Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, 'Cocuk Enfeksiyon Hastaliklani Bilim Dali, 2Cocuk Hematoloji Bilim Dali, 3Kulak Burun
Bogaz Hastaliklari Anabilim Dall, 4Patoloji Anabilim Dali, Konya

GiRIS: Rinosporidiyozis, Rhinosporidium seeberi tarafindan olusturulan, siklikla nazal polipoid lezyonlarla kendini gos-
teren, selim seyirli bir hastaliktir. Cerrahi kiretaj ve koterizasyon tedavide yeterlidir, ancak tekrarlayabilir, nadiren oste-
olitik lezyonlara yol agabilir. Giiney Asya’da endemiktir ve yas-cinsiyet ayrimi gdézetmez. Tlrkiye’de daha énce dort
erigkin vaka bildirilmistir. Turkiye’de nadir gérilmesi, immunbaskilanmis hasta bildirimi olmamasi ve komplike seyirli
olmasi sebebiyle rinosporidiyozis tanisi konulan akkiz aplastik anemili cocuk hastamizi sunmak istedik.

OLGU: Alti aydir akkiz aplastik anemi tanisiyla tedavi almasina ragmen remisyona girmeyen 11 yasinda erkek hastada
febril ndtropeni gelisti. Akcigerdeki nodler lezyonlari sebebiyle vorikonazol almakta olan hastaya meropenem, amikasin,
metronidazol baslandi. Gegirilmis sinlzit hikayesi, bas agrisi ve burun tikanikligi olan hastanin paranazal sinis BT’sinde
sol nazal kaviteyi dolduran, anteriorda nazal septumu perfore ederek karsi tarafa gecen yumusak doku kitlesi, diger sins-
lerde havalanma kaybi veya mukozal kalinlasma saptandi. Cerrahi olarak lezyon kirete edildi, doku kultiirinde vankomi-
sin direngli Enterococcus faecium (VRE) Uredi, tedaviye linezolid eklendi. Mantar kultirinde Ureme olmadi. Patolojik
incelemede ise mantar hifalar igeren fibrinli nekroze dokular; kenarinda ¢ok katli yassi epitel izlenen fibréz bir dokuda
bazilarinin [llmenlerinde mantar sporlari izlenen kalin kasulli yaklasik 200 nanometre ¢apinda globuler kistler ve etrafla-
rinda lenfoplazmositer hticreler gérildi; rinosporidiyozis ile uyumlu bulundu. Takipte yiizde yaygin 6dem, damakta nekroz
gelisti, damak ve sinUslerde genis debritman yapildi, niksi énlemek amaciyla elektrokoterizasyon uygulandi. Patolojisi
yine rinosporidiyozis ile uyumluydu. Sinis drenaj mayi kilttrinde yine VRE Uredi. Sepsis gelisen hasta kaybedildi.
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PB-40

Candida albicans’a Bagh Ventrikiilo-Peritoneal Sant Enfeksiyonunda Tedavi
Basanisizligi: Amfoterisin B’ye Karsi Artmis MiK Degeri?: Olgu Sunumu

Ahmet Soysal!, Canan Kuzdan?, Khaula Mounla?l, Nilgtin Cerikgioglu2, Mustafa Bakir?
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, TCocuk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim Dal, 2Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Istanbul

GIRIS: Son yillarda mantarlara bagl merkezi sinir sistemi (MSS) sant enfeksiyonlarinda artis g6zlenmektedir. Bu sunum-
da Candida albicans’a bagl olarak gelisen sant enfeksiyonu amfoterisin B ile tedavi ediimekte iken MIK degerindeki
artisa bagl tedavi basarisizligi ve olgunun vorikonazol ve 5 flusitozin kullanilarak basaryla tedavisi tartisimistir.

OLGU: Hastanemize basvurusundan bir ay 6nce intraventrikller kanamaya ikincil hidrosefali nedeniyle ventriklloperito-
neal sant takilan 3 aylk erkek hasta, ates nedeniyle yatirildi§i baska bir merkezde sant enfeksiyonu distinllerek genis
spektrumlu antibiyotik tedavi almaya baslamis ve santi ¢ikarilarak eksternal ventrikller drenaj ile takip edilirken birden
fazla beyin omurilik sivisi (BOS) érneginde Candida albicans Uremesi saptanmistir. Bunun (zerine tedavisi flukonazol ve
kaspofungin olarak degistirilimistir. Daha sonraki izleminde C. albicans iremeleri devam etmesi ve amfoterisin B MiK <1
mcg/mL saptanmasi Uizerine amfoterisin B deoksikolat tedavisine gecilmistir, tedavinin 28. gliniinde de C. albicans Ure-
mesi saptanmasi (zerine hasta bélimimuze sevk edilmistir. Hastanin tekrarlanan BOS kltirlerinde Uretilen C. albicans
icin hazirlanan antifungal duyarlilik testinde, MiK degerleri flukunazol icin 1 mcg/mL, amfoterisin B igin 2 mcg/mL saptan-
mistir. Bunun (zerine hastanin tedavisi vorikonazol ve 5 flusitozin olacak sekilde diizenlenmis ve tekrarlanan BOS kultlr-
lerinde Ureme olmamistir. Tedavi sonrasinda hastaya yeni ventrikiloperitoneal sant takilarak taburcu edilmistir.

SONUG: C. albicans kdkenlerinde amfoterisin B’ ye karsi direng nadir olarak gérilir. Ancak amfoterisin B tedavisi altinda
klinik ve laboratuar diizelme gdzlenmeyen olgularda Uretilen C. albicans kdkenleri igin antifungal duyarlilik testlerinin tek-
rarlanmasi ve MIK diizeyinde artis olup olmadigi ve tedavinin buna gére yeniden diizenlenmesi akilda tutulmalidir.

PB-41

Rino-Orbital-Serebral Mukormikoz Tedavisinde Posakonazol Kullanimi: Olgu Sunumu

Canan Kuzdan', Beyza Poplata!, Ahmet Soysall, Nilgiin Cerikgioglu2, Mustafa Bakir?
Marmara Universitesi Tip Fakultesi, 7rouk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim Dall, 2Mikrobiyo/oji Anabilim Dali, Istanbul

GIRIS: Mukormikozlar nadir ve sliimciil firsatgi mantar enfeksiyonlaridir. Siklikla immiinstiprese hastalarda gériiliir. Bu sunum-
da otoimmiin hepatite bagl siroz gelisen bir hastada rino-orbital-serebral mukormikozun posakonazol ile tedavisi tartisiimistr.

OLGU: 13 yasinda kiz hasta otoimmun hepatit &n tanisi ile steroid tedavisi alirken sol gdzde sislik ve kizariklik sikaye-
ti ile bagvurdu. Fizik muayenesinde sol gdézde proptozis, egzoftalmi, hiperemi ve karaciger yetmezligi bulgulan mevcut-
tu. Hastanin paranazal sinlis tomografisinin pansinizit ile uyumlu saptanmasi tzerine alinan endoskopik sinlis drenaj
orneginin patolojik incelemesinde PAS (+) mantar hifleri géruldi ve Aspergillus ile uyumlu olarak degerlendirildi.
Hastaya vorikonazol tedavisi baslandi. Tedavisinin 13. gliniinde ¢ekilen kranyal ve orbital MRI incelemesinde baglan-
gicta cekilen MRI incelemesinden farkli olarak sol kavern6z sinis asimetrik genis ve kaverndz sinus igerisinde, tempo-
ral lob anterior medialinde abse formasyonu, sol retroorbital ve periorbital kontrast tutulumunda progresyon bildirildi.
Cerrahi acidan ameliyat edilemeyecegi karari alinan hastanin tedavisine amfoterisin B eklendi. Hastanin patoloji pre-
paratlari mikrobiyoloji laboratuarinda tekrar incelendiginde dizensiz, dallanan ve septasiz hiflerin gérilmesine bagl
olarak mukormikoz tanisi aldi ve hiperbarik oksijen tedavisine baglandi. Vorikonazol ve amfoterisin B tedavisi altinda
hastanin lezyonlarinda progresyon devam ettigi icin vorikonazol kesilerek tedaviye posakonazol eklendi. Bu tedavinin
23. guntndeki MRI bulgulari 1 ay énce ¢ekilen MRl ile karsilagtinidiginda belirgin regresyon saptandi. Hasta amfoterisin
B ve posakonazol tedavisi almaktadir ve kontrol gériintiilemelerinde lezyonlarinda regresyon devam etmektedir.

SONUG: Rino-orbital-serebral mukormikoz olgularinda mortalite %25-62 olarak rapor edilmektedir. Ancak kavernéz

sinlis tutulumu olan olgularda prognozun daha kot oldugu bildirilmektedir. Cerrahi drenaj sansi bulunmayan mukor-
mikozlu hastalarda antifungal tedavi ve hiperbarik oksijen ile medikal tedavi mortalite ve morbiditeyi azaltabilir.
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PB-42

Pozitron Emisyon Tomografisinin (PET) Klinik Uygulamada Kullanimi: 5 Olgu Sunumu

Elif Erdem Ozcan', Bahar Galiskan2, Ayper Somer2, Aysegiil Uniivar3, Nuran Salman®, Sema Anak3, Giilyiiz Oztiirk3

istanbul Universitesi, TCocuk Saghdi Enstitiisii, 2istanbul Tip Fakiiltesi Pediatrik infeksiyon Hastaliklari ve Klinik immiinoloji Bilim Dall,
3jstanbul Tip Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dali, istanbul

GIRIS: Son yillarda fonksiyonel gériintiileme yéntemlerinin kullaniimaya baslanmasi klinik tanida biiyiik avantajlar sag-
lanmistir. Pozitron emisyon tomografisi (PET) fonksiyonel gérintileme icin kullanilan en yeni ydntem olup, bilgisayarli
tomografi ile kombine edilen sistemlerde basar oraninin daha da arttigi gézlenmektedir. Bu yazida enfeksiyon hasta-
liklarinda ayirici tanida PET tetkikinden yararlanilan 5 olgu sunulmaktadir.

OLGU 1: 16 yasinda erkek hasta, 20 giindiir devam eden ates, artrit, sarilik yakinmalari ve pansitopeni, servikal, medi-
astinal lenfadenopati, splenomegali, dalakta hipodens lezyon bulgulari ile bagvurdu. Bagka bir merkezde enfeksiyon,
malignite 6n tanilar yapilan kemik iligi aspirasyonu ve lenf bezi biyopsileri normaldi. PET incelemesinde aksiler, ingui-
nal, supra ve infradiyafragmatik lenf bezlerinde, sag akcigerde, karaciger, dalak ve kemik iliginde diffiz hipermetabolik,
malignite ile uyumlu tutulumlar saptandi. Hipermetabolik gériinimlU inguinal lenf bezinden biyopsi yapildi ve anaplas-
tik large cell lenfoma tanisi konuldu.

OLGU 2: 16 yasinda kiz hasta, 2 aydir stiregelen 6ksurlk, yaygin vicut agrisi, kilo kaybi yakinmasi ve kaseksi, servikal,
aksiler, inguinal lenfadenopati, I6kositoz, CRP ve sedimentasyon yiiksekligi, anemi, mediastende malignite veya tiber-
kiiloz lehine olabilecek lenfadenopati bulgusu ile basvurdu. PET’i ¢ekilen hastada sagd supraklavikiler alandan tim
mediastine yayilan birlesme egilimli lenfadenomegaliler ve iskelet sisteminde yaygin FDG tutulumu saptandi.
Supraklavikuler lenf bezi biyopsisi ile hastaya T hticreli lenfoma tanisi konuldu.

OLGU 3: 20 aylk kiz hasta, boyunda siglik yakinmasi ve bilateral servikal multipl lenfadenopati bulgusu ile basvurdu.
PET’de bilateral servikal istasyonlarda ve sol supraklavikiler bolgede malignite ile uyumlu yogun FDG tutulumu sap-
tandi. Sag servikal lenf bezi biyopsisi ile preklrsor T hicreli lenfoma tanisi konuldu.

OLGU 4: 5 yasinda erkek hasta, diismeyen ates yakinmasi ve aksiler, servikal, inguinal lenfadenopati, anemi, I6kositoz,
sedimentasyon, CRP yiksekligi yakinmalari ile basvurdu. PET’inde servikal, aksiller ve karaciger hilusunda hafif hiper-
metabolik lenfadenomegaliler ve buna eslik eden hipermetabolik splenomegalinin sistemik enfeksiyon ya da lenfopro-
liferatif maligniteyi temsil edebilecegdi belirtildi. Sol aksiler bélgeden alinan lenf bezi biyopsisi reaktif degisiklikler ile
uyumlu geldi. izleminde sekonder makrofaj aktivasyon sendromu tablosu gelisen hasta kollagenoz tanisi ile tedavi
edilmektedir.

OLGU 5: 12 yasinda erkek hasta halsizlik, karin agrisi, kilo kaybr yakinmalarn ve tlp takilmasini gerektiren sag plevra
eflizyonu bulgusu ile yatirildi. Plevral sivi sitolojik incelemesinde malign hticre gériimesi, toraks BT’sinde lenfadenopa-
ti saptanmasi ve batin USG’sinde peritonda maligniteyi diisiindiren kalinlagsma saptanmasi (zerinde PET istendi. Bu
sirada PPD: negatif, Quantiferon testi pozitif saptaninca antitiberkuloz tedavi de baglatildi. PET’de sag plevra ve tim
peritonda ayrica mediastinal, parasternal, supraklavikiler, paraaortik, peripankreatik lenf bezlerinde hipermetabolik
tutulum saptandi. Batin i¢i lenf nodlarindan biyopsi yapildi ve granilomat6z enfeksiyon bulgular saptanmasi Gzerine
tiberklloz tanisi kesinlestirildi.

SONUG: Bu olgularda taniya giderken gesitli asamalarda PET’e bagvurulmustur. PET incelemesinin malignite veya
enfeksiyon ayinmini ¢ok net yapamadigi, ancak PET ile biyopsi alinmasi gereken dokunun saptanmasinin mimkin
oldugu goérilmistar.

Bu sekilde ilk 3 olguda lenfoma tanisi dogrulanirken, son 2 olguda malignite digi tanilar kesinlesmistir. PET ayirici tani
acisindan faydal bilgiler vermekle birlikte kesin tani icin klinik, laboratuar ve histolojik dederlendirme ile desteklenmesi
gerekmektedir.



6. Ulusal Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Kongresi

Abseyi S.N.
Abuzayed B.
Acipayam C.
Agin H.

Agin M.
Akay B.N.
Akcakaya N.
Alhan E.
Altinéz S.
Anak S.

Apa H.
Arbag H.
Arnisoy E.S.
Arslan G.
Atalar H.
Atalay S.
Ataseven F.
Avci B.
Aynaci E.
Ayranci Sucakii 1.
Aysev D.
Bakir M.
Barlan .
Bayram E.

Bayram Kabacam G.

Bayram N.
Bayram S.N.
Bektas G.
Belet N.

Belgemen T.
Bigeroglu H.
Bozaball S.
Budan B.
Bulur N.
Bulut Y.

133

145

150

138

120, 125, 126
133

139, 145

12

134, 149
123, 132, 152
138
141,150

54

137

101

126

145

150

133

150

129

128, 140, 151
128

149

150
123,124
149

137

94,127,131, 133,

140, 141, 146
129

139

124

148

142

134, 138, 149

Ozel Sayi 1 indeksi

Camcioglu Y.
Can Kara O.
Cangar S.
Cengiz A.B.
Cakar N.
Cakir D.
Caligkan B.
Caligkan U.
Gandir O.
Celebi S.

Celik ALY,

Cerikgioglu N.

Cetin M.
Giftci E.

Ciftgi O.
Gimen D.
Cimen O.
Cokugras H.
Dallar Y.
Dashti R.
Deda G.
Degerliyurt A.
Demirel U.

Devecioglu O.

Dincarslan H.
Dinleyici E.C.
Dizdarer C.
Dogan N.
Dogru U.

22,139, 145
133

124

35

144

125, 126, 142

123,131, 132,152

150

141

8, 120, 125,
126, 142
138, 141

151

142

86, 120, 121,
122,126, 129,
133, 136, 137,

141, 143, 146,
147,148

133

145

138, 141

139, 145

142

145

143

144

140

148

129

61, 121

138

121

90, 120, 121,
122, 126, 129,
133, 136, 137,
141, 143, 146,
147,148

Dogu F.
Ekim M.
Emmungil S.

Erdem Ozcan E.

Eren M.
Ergln H.
Erglven M.
Erol F
Ertem M.
Esen H.

Fakirullahoglu F.

Fitdz S.
Galip N.
Gul'y.
Gumus D.
Giriz H.

Hacimustafaoglu M.

Hatipoglu H.
Hatipoglu N
Horoz S.

ltirh G.

inan Aydemir N.

ikinciogullar A.
fleri T.
ince E.

Kafadar A.
Kafadar S.
Kalkan E.
Kalkandelen S.
Kara A.
Karabel M.

Karaca Atakan S.

Karacal S.
Karadogan M.
Kavakh T.

129, 146
129

134
131,152

121

129, 143,148
134, 135, 144
129

129,

150

131

133, 143
147

125

132, 150

120, 129, 146, 148

65, 120, 125,
126, 142,
137

137

137

124

146

129

129

120, 121, 122, 126,

129, 133, 136, 137,
141,143, 146, 147,

148
139
140
139
132
25
133
134,135
145
144
138



Kendirli T.
Keser M.

Kilic O.
Kopan S.
Koturoglu G.
Koker Y.

Kulak Gedik D.

Kurugdl Z.
Kutlu A.
Kuyucu N.
Kuzdan C.
Kiicik H.I.
Metin A.
Mohan S.
Mokhtari H.
Mounla K.
Mutlu S.

Okgu Heper A.

Olukman O.
Onay H.
Odek C.
Oncel S.
Ozacar T.
OzcanT.
Ozdemir H.

Ozen M.
Ozfindik M.
Ozkaya G.
Ozkinay C.
Ozkinay F.

120, 121, 136,
143,147,148
138, 139, 141,
145, 150

139, 145

144

122,125

144

132, 148
1,122,125
149

70

128, 140, 151
139

144

134

136

151

138, 141

133

124

124

146

39

122,125

138

120, 121, 122,

126, 129, 133,
136, 137, 141,
143,147,148

105
133
120
124
124

Oztiirk A.
Oztiirk G.
Ozyériik D.
Paksoy Y.
Palanduz A.
Piskin E.
Poplata B.
Salman N.

Saltik S.
Sayili A.
Selcuk M.B.
Somer A.

Soysal A.

Sobu E.
Sucuoglu M.D.
Sayl T.R.

Sen M.

Senay E.
Sener D.
Sensoy G.

Siraneci R.
Tagyildiz N.
Tanir G.
Tanyildiz M.
Tapisiz A.

Tasar M.A.
Tezer H.
Tiras Teber S.

134, 142, 149,
123, 152

129

139

116

135

151

123, 131, 132,
148, 152

144

129

146

112,123, 131,
132, 148, 152

108, 128, 140, 151

139
121
132
139
128
123, 148

43,127,131, 133,

140, 146

137

129

48

147

120, 121, 122,
126, 129, 133,
136, 137, 141,
143, 146, 147,
148,

142

132, 144, 150
143

Timur C.
Tokgdz H.
Top A.
Torlak D.
Toy H.
Tung O.
Turan |.
Turgut M.
Tutar E.

Tirel Kurama O.

Tlrkcan G.
Tarkoglu E.
Tuten A .
Uygun H.
Uysal Z.
Unal E.
Unal ince E.
Undvar A.
Vandenplas Y.
Vardar F.
Yalaki Z.
Yalginkaya F.
Yargic Z.A.
Yarimay G.
Yasa O.
Yavuz G.
Yendur G.
Yekeler E.

Yimaz Aydogmus C.
Yilmaz Giftdogan D.

Yilmaz N.
YUlcesoy E.
Zengin N.

135

150

127

132

138

132

144

75

126

137

136

122,125

139

145

129

129

129

123, 152

121

81, 123, 124, 149
142

129

121

135

134, 135, 144
17,129

124

131

137
81,123, 124, 149
134, 138, 149
137

141



NOTLAR




NOTLAR




NOTLAR




NOTLAR






