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OZET

5-15 Yaslar Arasindaki Cocuklarda Viral/Bakteriyel Ust Solunum Yollari
Enfeksiyonlarinin Ayriminda Klinik Skorlama

Dr. Mesut ARSLAN
Tipta Uzmanhk Tezi
Sivas-2015

Solunum yolu enfeksiyonlar1 c¢ocukluk caginda en sik karsilagilan
enfeksiyonlardir. Viral veya bakteriyel kokenli olabilirler. Calismamizin amact;
tist solunum yolu enfeksiyonu tanist konulan hastalarda, klinik bir skorlama
gelistirerek, viral, bakteriyel enfeksiyonlarin ayrimini yapabilmektir. Bu calisma
pediyatri polikliniginde ve c¢ocuk acil polikliniginde, iist solunum yollar
enfeksiyonu tanisi konulan 5-15 yaslari arasindaki 220 hastada yapildi. Caligmaya
alinan hastalarin semptom ve bulgular1 kayit altina alindi. Hastalarin tamamin da
bogaz siirlintli kiiltlirii ve GAS antijeni bakildi. Bogaz kiiltiirlerinde 93 hastada
(%42) treme oldu, 127 hastada (%58) bakteri iiretilemedi. Bu Klinik skorlamaya
gore ates, agrili anterior servikal lenfadenopati, Oksiiriik olmamasi, tonsiller
hipertrofi enfeksiyonun bakteriyel oldugunu diisiindiirmesi agisindan istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Yutma giicliigli, karin agrisi, bas agrisi,
konjoktivit olmamasi, ses kisikliginin olmamasi, diyare olmamasi, istatistiksel
olarak anlamsiz bulundu (p>0,05). Toplam skor kiiltiir iligskisine gore; toplam skor
7 ve lizerinde bir puan ise anlamli kabul edilebilir. Calismamizin sonucu olarak
paremetrelerin ¢oklugu sensitivite ve spesifitenin diisiik olmas1 nedeniyle etkin bir
skorlama gelistiremedik. Ayrica skor sonucunun 7 puan ve iizerinde istatistiksel
olarak anlamli kabul edilmesi nedeniyle de etkli bir skorlama gelistirilmesi
zordur. Bu da ¢ocuklarda semptomlar’ in subjektif olmasi nedeniyle bu tiirlii bir
skorlama yapmanin zorlugunu, daha fazla hasta ve farkli popiilasyonlardaki hasta

gruplarinda ¢aligmalar yapilmasi gerekliligini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Etyoloji; Skorlama; Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu;

Viral/Bakteriyel Ayrimi

vii



ABSTRACT

Clinical Scoring in Viral/Bacterial Upper Respiratory Tract Infections
Distinction in Children Between Ages of 5 - 15

Dr. Mesut ARSLAN
Master Thesis
Sivas-2015

Respiratory tract infections are the most common infections in childhood.
They might be viral or bacterial. The purpose of our study is to develop a clinical
scoring method to distinguish viral and bacterial infections in the patients who were
diagnosed with respiratory tract infection. This study was conducted in pediatric
outpatient department and pediatric emergency department over 220 patients with
upper respiratory infections whose ages were between 5 and 15. The symptoms and
findings of the patients included in the study were recorded. Throat swab culture and
GAS (agilimi yaz) antigen were studied on all of the patients. Swab culture were
observed positive for 93 patients (42%) and negative for 127 patients (58%).
According to this clinic scoring system; fever, painful anterior servical
lymphadenopathy, lack of cough, tonsillar hypertrophy were found to be statistically
significant in terms of predicting bacterial infections (p < 0.05).

Dysphagia, abdominal pain, headache, , lack of conjunctivitis, the absence of
hoarseness and the absence of diarrhea were found to be statistically insignificant
(p>0.05). Acording to total score — culture relationship, the total score 7 and higher
could be considered significant. As a result of our study, we could not develop an
effective scoring due to the high number of parameters, low sensitivity and
spespecifity. In addition 7 points and higher have to be considered statistically
significant for scoring sytem. So it is difficult to develop an effective scoring system.
That result indicates the difficulty of developing a scoring system in children because
of subjectivity of the symptoms, and reveals the need of studies to be conducted on

different and large group of patients.

Keywords: Etiology, Scoring, Upper Respiratory Tract Infections,

Viral/Bacterial Distinction,
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AGBHS: A grubu B hemolitik streptokok
ANC: Mutlak Notrofil sayisi

ARA: Akut romatizmal ateg

AOM: Akut otitis media

CMV: Cytomegalovirus

EBV: Ebstein-Barr Virus

EOM: Efiizyonlu otitis media

GAS: Grup A Streptokok

HIV: Human imnunodeficiency virus
HSV: Herpes simplex virus

ITC: Grup A streptokok antijen Testi
Lap: Lenfadenopati

MALT: Mukoza ile iliskili lenfoid dokunu
MHC: Major histocompatibility complex
NALT: Nasofarinksle iliskili lenforetikiiler doku
02: Oksijen

RAOM: Rekiirran akut otitis media
RSV: Respuratuvar sinsityal virus

SA: Soguk alginlig:

TCR: T hiicre reseptorii

TU: Todd iinitesi

USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonlart



GIRIS

Solunum yolu enfeksiyonlar1 ¢ocukluk caginda en sik karsilagilan

enfeksiyonlardir. (1,2,3)

Viral veya bakteriyel kokenli olabilen bu hastaliklar kis aylarinda belirgin
sekilde artarak toplum sagligini tehdit eder (1,2). Cocuklarda goriilen hastaliklarin

% 75’ ini list solunum yolu enfeksiyonlari olusturur.

Genelde hafif seyirli ve ciddi mortalitesi olmayan enfeksiyonlar olmakla
birlikte uygun sekilde tedavi edilmediklerinde énemli komplikasyonlara ve sekel

olusumlarina neden olabilmektedirler ( 1,2,4,5,6).

Ust solunum yolu enfeksiyonlarmin ¢ogunlugunun viriislerle meydana
gelmesi nedeniyle, viral bakteriyel ayriminin iyi yapilmasi gereksiz antibiyotik
kullaniminin en aza indirgenmesi acisindan bilyiikk 6nem tasimaktadir( 1,2,4,5).
Pediatrik yas grubunda morbiditeye yol acan patolojilerin basinda enfeksiyon
hastaliklar1 gelmektedir. Cocuklarda iist solunum yolu enfeksiyonlar1 arasinda
birinci siray1 akut tonsillit almaktadir (7,8). Akut veya kronik tonsillitin yaratmis
olduklar1 morbidite, olas1 komplikasyonlar, uygulanan medikal veya cerrahi
tedavi, uygulanan tedavinin getirebilecegi morbidite ve komplikasyonlar ve
isgiici kayb1 gibi faktorler g6z oniinde bulunduruldugunda, tablonun ciddiyeti
daha da belirgin hale gelmektedir. Roos ve arkadaslar tarafindan Isveg’ te yapilan
bir ¢aligmada (9), bir tonsillit ataginda ortalama hastalik siiresi 7 gilin ve hastalik
sonrasi iyilesme donemi 5 giin olarak saptanmistir. Bu siire icerisinde is giicii
kaybi, uygulanan medikal tedavinin maliyeti gibi parametreler degerlendirilerek,
bir tonsillit atagimmin toplam maliyetinin 385 Amerikan dolart oldugu

hesaplanmuistir.

Cok sayida etken tonsil dokusunda inflamasyona sebep olur. Bakteriler

iginde en sik etken A Grubu  Hemolitik Streptokok (AGBHS)’ dur ( 10,11).

Neisseriae menengitidis ve Haemophilus influenzae’ ya bagli sistemik
infeksiyonlarda belirgin farenjit goriiliir. Normal bogaz florasinda bulunan

anaerob bakteriler aeroblarla birlikte Vincent anjini’ nin etkenidir (12).



Tekrarlayan tonsillofarenjitte Staphylococcus aureus, H. influenzae, Moraxella
catarrhalis ve bacteriodes sp. gibi betalaktamaz yapan etkenler akla gelmelidir
(13). Viriislar igerisinde en sik; Rhinovirus, Coronavirus, Adenovirus ve
Parainfluenza virus etkendir. Epidemik donemlerde Influenza A ve B akla
gelmelidir. Jason B. Surrow ve arkadaglar ( 14), rekiirren tonsilliti olan hastalarin
tonsil ylizey ve merkez bakteriyolojisini aragtirdiklar1 ¢calismada, tonsil yiizeyinde
en sik Staphyloccocus aerus, ikinci siklikta A grubu - hemolitik Streptokok ve
ticlincii siklikta Haemophilus influenza’ y1 bulmuslardir. Tonsil merkezinde ise,
en sik Staphyloccocus aerus, ikinci siklikta H. Influenza, ve iigiincii siklikta Grup
A P hemolitik streptokoku bulduklarin1 bildirmislerdir. Ust solunum yolu
enfeksiyonlarinin tanisinda viral-bakteriyel ayriminin yapilmamasi: gereksiz
antibiyotik kullanimim1 artirmakla birlikte antibiyotik direncinde artisa yol
acmaktadir. Calismamizin amaci; Ust solunum yolu enfeksiyonu tanis1 konulan
hastalar da  herhangi bir laboratuvar yontemi kullanmadan hastalarin
semptomlarina ve fizik muayene bulgularina gore bir klinik skorlama gelistirerek,
viral-bakteriyel enfeksiyonlarin ayrimini yapabilmektir. Boylelikle hastaligin tani
ve tedavi siiresini kisaltmak, tani/tedavi maliyetlerini disiirmek, gereksiz
antibiyotik kullanimini onleyerek direng gelisiminin Oniine ge¢mektir. Konuyla
ilgili olarak daha ¢cok AGBHS i¢in ¢aligmalar yapilmis olup, literatiirde kabul
goren bir skorlama gelistirilememistir. Bizim ¢alismamizda klinik bulgular daha
kapsamli olarak ele alindi, AGBHS dis1 iiremelerde ¢alismaya dahil edilerek
Klinik bir skorlama gelistirilmeye ¢alisildi.



BiRINCi BOLUM
1. GENEL BILGILER
1.1. TONSILLERIN GELiSMESI

Tonsil terimi, ¢gogunlukla agiz boslugundan farenkse uzanan pasajin her
iki yaninda bulunan lenfoid doku topluluklarindan birini ifade eder. Teknik olarak
bu lenfoid doku toplulugu, genellikle palatin tonsillerdir. Agiz boslugundan,
farenks girisi etrafinda, bir lenfoid doku halkasi olusturan baska lenfoid doku
topluluklar1 da vardir. Bunlar, nazofarenksin superior dorsal duvarinda, yogun
lenfosit infiltrasyonlu, genis bir yorede yer alan ve bircok lenf folikiillerini i¢eren,
farengeal tonsil (adenoidler), orofarenks pasaj yolu tabaninda dil kokiinde yerlesik
lingual tonsiller ve farengotimpanik tiipiin farenks ag¢iklig1 etrafinda yer alan tubal

tonsillerdir.
1.2. TONSIL VE ADENOID iMMUNOLOJiSi

Tonsil ve adenoidler solunum ve sindirim yollarmin giris kapisinda yer
alan, Waldeyer halkas1 olarak bilinen lenfoid doku grubunun bir pargasi olup,
mikroorganizma ve diger antijenik maddelere karsi ilk basamak savunma
mekanizmasinin olusumunda stratejik bir énem tasimaktadirlar (13). Faringeal
tonsiller olarak da adlandirilan adenoidler Waldeyer halkasinin {ist zincirini
olusturup nasofarinkste lokalizedir. Tonsil terimi orofarinksin posterolateral
duvarinda yer alan bir ¢ift palatine tonsil i¢in kullanilir (15). Waldeyer halkasini
olusturan diger lenfoid elemanlarsa, dstaki tiiplerinin farinks a¢iliminda yerlesmis
olan tubal tonsiller ve glossoepiglottik bolgede bulunan lingual ton- sillerdir (16).
Adenoid ve tonsiller, Payer plaklar1 ve apendiks gibi mukoza ile iliskili lenfoid
dokunun (MALT) bir pargasidirlar ve nasofarinks’ te yer almalari nedeniyle

nasofarinksle iligkili lenforetikiiler doku (NALT) olarak da adlandirilirlar (15, 16).

Lenf diiglimlerinden farkli olarak aferent lenfatiklere sahip olmayan tonsil
ve adenoidlerin anatomik lokalizasyonu ve histolojik yapisi, epitel ylizeyinden

antijenik materyali yakalamaya uygundur (17). Makroskopik olarak tonsil yiizeyi



kript olarak adlandirilan, alttaki lenfoid dokunun derinliklerine dogru uzanan
epitelyal yariklarla karakterizedir. Palatin tonsillerin medial yiizii ¢cok katli yassi
epitelle, adenoidlerin farengeal yiizeyi ise silier respiratuar epitelle kapl iken
tonsillerin serbest yiiziinde bulunan kriptlerin iizerinde degiskenlik gosterebilen
“lenfoepitel” olarak da adlandirilan immun yanitin basladigi epitel yer alir (17).
Kript epitelinin yanisira immun yanita katilan diger tic kompartman; B hiicre
gruplarindan olusan folikiiler germinal merkezler, bunlar ta¢ seklinde orten
yogun lenfosit birikimi ile karakterize “mantle zon” ve ekstrafolikiiler alanlardan
olusur (15) .Lenfoepitel ya da retikiiler kript epiteli; epitel hiicrelerinin yanisira
dendritik hiicreler, makrofajlar ve lenfositleri igerir (18). Intraepitelyal
lenfositlerin yaklasik % 50°si, immunglobulin yapan B hiicreleridir. T lenfositler
daha az ve dagiiktir (14). Lenfoepitelde az sayida, T hiicreleri gibi spesifik T
hiicre populasyonlari da bulunabilir (19). Diger epitel hiicrelerinin arasina
dagilmig bir baska hiicre grubu da “M” hiicreleridir. Gorevi antijen tagimak olan
bu 6zel hiicreler ilk olarak ince barsak Peyer plaklarinda gosterilmis, daha sonra
tonsil ve adenoidlerde de varlig1 ortaya ¢ikmistir (20, 21). Bugiine kadar kdkeni
tam anlasilamayan bu hiicrelerin antijen giris yeri olarak hareket ettikleri,
tuttuklar1  antijeni  islemeden subepitelyal lenfoid dokuya tasidiklar
diistiniilmektedir (15). Etkin antijen spesifik T hiicre bagimli immun yanit
olusturulabilmesi i¢in, tutulan antijenin immunojenik peptidlere par¢alanmasi ve
MHC molekiilii ile birlikte T hiicre reseptoriine (TCR) sunulmasi gerekir. M
hiicrelerince taginan antijeni dendritik hiicreler, makrofaj ve B lenfositler gibi
antijen sunan hiicreler hazirlar. Ozellikle kemik iligi kokenli dendritik hiicreler,
cok sayida yiizey projeksiyonu tasiyan yapilarinin T lenfositlerle temasa girecek
genis bir ylizey alan1 yaratmasi ve diger antijen sunan hiicrelere gore daha fazla
MHC ekspresyonu yapmalari1 nedeniyle deneyimsiz T hiicreleri hazirlamak icin
ideal hiicrelerdir (21). Insan tonsillerinde yapilan immunohistokimyasal
caligmalar lenfoepitelde immatur, interfolikiiler T hiicre bolgelerinde ise matiir

dendritik hiicrelerin varligini gostermistir.

Adenoid ve tonsil dokusu agirlikli olarak B lenfositlerin hakim oldugu

dokulardir. B lenfositleri adenoid ve tonsil dokusunda bulunan lenfositlerin



yaklastk % 50-65" ini olusturur (22). T lenfositleri ise adenoid ve tonsil
dokusunda % 40 dolaylarinda bulunur. Bunun disinda % 3 kadar matiir plazma
hiicreleride bulunur. Periferik kanda bulunan lenfositlerin ise % 79 kadar1 T
lenfositlerdir (23). Adenoid ve tonsildeki immunreaktif hiicreler dort farkli
bolgede bulunur. Bunlar retikiiler hiicre epiteli, ekstrafolikiiler bolge, lenfoid
folikiillerin ortiilii bolgesi ve lenfoid folikiillerin germinal bolgesidir (22). Tonsil
ve adenoid dokusunun sekretuar immunitede rol aldig1 ve sekretuer Ig’ lerin
regulayonunda gorev yaptigina dair giiclii deliller vardir. Bagirsaklarda bulunan
peyer plaklarina benzer sekilde oOzellesmis epiteller ile kaplanmis antijen

yakalayan ve sunan 6zel kanallar sistemi vardir (24, 25).

Adenoid ve tonsil dokular1 havayoluyla gelen antijenleri yakalamak igin
{ist solunum yollarinda gok iyi lokalize olmuslardir. Ozellikle tonsil dokusu olmak
tizere her iki organda yabanci materyallerin direkt lenfoid hiicrelere transport
olmast i¢in uygun sekilde bir yapiya sahiptirler (22). Bu durum afferent
lenfatiklerden antijen toparlayan lenf nodlar1 ile zit bir durumdur. Tonsiller
kriptler ¢ok katli yass1 epitel ile kaplidir. Her bir tonsil dokusunda bu kriptlerden
10 ile 30 adet vardir ve bunlar yabanci materyalleri yakalayarak lenfoid

folikiillere tasimak islevini gerceklestirirler (22).

Tonsil ve adenoid dokusu sekonder lenfoid organlar grubunda yer alir.

Intratonsiller savunma mekanizmalar1 zayif savunma sinyallarini elimine eder.

Yalnizca yiliksek konsantrasyondaki antijenler germinal merkezlerde
bulunan B lenfositlerini aktive ederler (22). Diisiik antijen dozlari lenfositlerin
plazma hiicrelerine doniismelerine yol acarken yiliksek dozlar B lenfosit

proliferasyonuna yol agar.

Germinal merkezlerde B lenfosit tiretimi Siegel (26), tarafindan tonsil

dokusunun en 6nemli fonksiyonu olarak belirtilmistir.

Adenoid dokusu tarafindan IgG, IgA, IgM ve IgD gibi immunglobulinler
retilir (22). IgG nin nazofarenks duvarindan pasif difiizyon ile gectigi

diisiiniilmektedir (22). Tonsil dokusu da farinks ve periglandiiler lenfoid dokulara



goc edip antikor lireten B lenfositler gibi antikor liretebilir Tonsil ve adenoid
dokularinda T lenfositlerinin iirettigi interferon y ve diger bircok lenfokinin
uretildigi gosterilmistir (27). Tonsil ve adenoid dokusundaki T lenfositlerinin

timor cevabi hala bilinmemektedir.

Insan tonsilinin immunolojik olarak en aktif oldugu dénem 4 ile 10 yas
arasidir. Puberte ile birlikte tonsil boyutu ile B lenfosit sayilarinda diisiis baslar ve
bu T / B lenfosit oranlarinda rolatif bir artisa yol acar (22). Ig fiiretim
mekanizmalar1 yastan etkilenir fakat B lenfosit fonksiyonlar1 80 yasinda bile

saglikli tonsillerde devam eder (28).

Adenoid hiperplazileri ile rekurren tonsillit ataklar1 goriildiigiinde durum
daha  farkhidir. Retikiiler kript epitelinde meydana gelen inflamasyonlar
immunolojik olarak aktif hiicrelerin azalmasina yol agar ve antijen transport
mekanizmasinda ¢ok katli yassi epitelin yer almasi ile azalma meydana gelir (29,
30). Tum bu degisimler lokal B lenfosit aktivasyonunda, antikor iiretiminde ve
tim bunlarla birlikte B lenfosit yogunlugunda ve ekstrafolikiiler alanlardaki

germinal merkezlerde azalmaya neden olur (31).

Rekiiren tonsillitin aksine B lenfosit diizenlemesi icin gereken
immunoregulator sistemin 1yi korundugu adenoid hiperplazilerde degisimler ¢ok
daha az izlenir. Bunun sebebi adenoid dokusundaki retikiiler epitelin tonsil

dokusundakine gore inflamasyonlarda daha az etkilenmesidir.

Tonsillektomi ve adenoidektomi sonrasi immunolojik sonuglar ile iligkili
birbiri ile ¢elisen ¢ok sayida ¢alisma yapilmistir. Fakat bugiin i¢in kabul edilen
sudur ki bu operasyonlar sonrast onemli bir immunolojik defisit meydana
gelmemektedir (32,33). Posttonsillektomili ¢ocuklarda serum IgA seviyeleri
yagsitlart ile karsilastirildiklarinda daha diisiik bulunmustur fakat bu immiinolojik

degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (34).

Yasamin ilk yilinda bebegin immiin sistemi tamamen inaktiftir ve anneden
gecen antikorlar ile pasif olarak gerceklesir. Cocuk 2-3 yasina kadar genellikle dar

ve kapal1 bir ortamda kaldigindan (genellikle evde bakildigindan) immiin sistemi



uyaran ajanlar minimum oldugundan lenfoid doku hipofonksiyonedir. Bu yastan
sonra ¢ocuk dis ortama agildigindan (kres, park, gezme vs.) immiin sistem
uyaranlar1 artar ve farenksin lenfoid yapisi da dahil olmak iizere tiim immiin
sistem hiperfonksiyona girer. Bu nedenle bu yastaki cocuklarda bu yapiy1
olusturan lenfoid dokularin hastaliklar1 (6zellikle enfeksiyoz ve hipertrofik) bir

dereceye kadar fizyolojik kabul edilir.

Sonrasinda viicudun tanimadigi uyaranlar giderek azaldigi icin tekrar bu
dokularin fonksiyonu azalir. Dolayisi ile farenks lenfoid yapisinin hastaliklar

genellikle 3-9 yas arasinda goriiliir, yani ¢gocukluk donem hastaliklaridir.
1.3. PALATIN TONSILLERIN BAKTERIYOLOJISi

Ust solunum yolunda normal floranin olusmasi dogumda baslar. Dogum
sonrasi ilk 12 saatte yapilan bakteriyolojik bogaz kiiltiirii sterildir. Oral beslenme
ile birlikte organizmalar belirmeye baslar. Altincit ve 8. aylarda Actinomyces,
Fusobacterium ve Nocardia edinilir. Daha sonra oral flora nin bir pargasi olarak
Bacteroides, Leptotrichia, Propionobacterium ve Candida yerlesimi olur. Oral
kavitede bulunan diger organizmalar pléropnomonia benzeri formlar ve saprofitik
funguslardir. Ayrica viral bir flora da bulunur. Bunlar ise adenoviruslar,

mixoviruslar, picornaviruslar ve coronaviruslardir.

Dis ¢ikarilmasindan sonra Fusobacterium popiilasyonu artig gosterir ve 1
yasinda zirve degerlere ulasir. Tukdirlikteki anaerobik / aerobik bakteri orani
yaklasik 10:1 dir. Bes yasma kadar olan saglikli ¢ocuklarin oral floralarinda
aerobik patojenler bulunabilir. Ingvarsson, Lundgren ve Irving (131). saghkli
cocuklarda %19 oraninda Streptococcus Pneumoniae, %13 oraninda Haemophilus
influenzae, %5 oraninda A grubu Streptococcus ve %36 oraninda ise Moraxella
Catarrhalis izole etmislerdir. Yasin artmasi ile birlikte immiinitede de artis izlenir

ve bu oranlarda azalma izlenir.



1.4. COCUKLARDA UST SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONLARI

Ust solunum yolu enfeksiyonlari, ¢ocukluk caginin en sik goriilen ve
doktora en sik basvuru nedeni olan enfeksiyon grubunu olusturur. Solunum
yollarinin agiz ve burundan glotise kadar olan boliimiine iist solunum yollari
denir. Bu anatomik yerlesimde goriilen akut enfeksiyonlarin baslicalari;

Nazofarenjit, akut farenjit, akut orta kulak iltiab1 ve akut siniizittir.
1.4.1. Soguk Alginhg1 (Nazofarenjit)

Soguk alginlig1 (SA), burun akintisi, aksirik, bogaz agrisi, gézlerde yanma,
oksiirtik, kiriklik, bas agrisi, anosmi gibi semptomlarla seyreden kendi kendine
sonlanan st solunum yollarinin viral enfeksiyonlaridir. Miyalji ve ates gibi
sistemik semptomlar yok ya da minimaldir. Ortalama olarak c¢ocuklar yilda 3-8
kez, eriskinler ise 3-4 kez iist solunum yolu enfeksiyonu gegirirler. Enfeksiyon
oranlar1 sonbaharda ve ilkbaharda yiiksek olup kisin en yiiksek seviyededir.
Kiiciik ¢ocuklarda, yaslhlarda ve immun yetersizlikli bireylerde agir alt

solunumyolu hastaligina sebep olabilirler (35) .
1.4.1.1.Etyoloji

Basta rhinoviruslar olmak tizere 150 den fazla viriis hastaliga yol agabilir.

Rhinoviriisler bunlarin {igte birinden fazlasin1 olusturur. Hastalar,
kendilerine bulasan serotiplere kars1 hayat boyu bagisiklik kazanirlarsa da bu giine

kadar yiiziin iistiinde rhinoviriis serotipi tanimlanmistir (35).

Parainfluenza virilisleri, adenovirusler, respiratuvar sinsityal viriis,
koronaviriisler siklik agisindan rhinoviriisleri takip ederler. Bu viriisler sik
antijenik varyasyonlar olusturma, konak hiimoral savunma mekanizmalarindan
kagma gibi ortak 6zellikler sergileyerek toplumda siirekli bulunmaya yol agarlar.
Daha seyrek goriilen viriis tipleri ve mikoplazma gibi etkenlerde hastalik nedeni
olabilir.  Yirmibirinciylizyilin baslarinda SA’ ya neden olan human

metapnomovirus (hMPV), koronavirus NL63 ve HKU1, human boca virus gibi



yeni viruslar izole edilmistir (36,37) . Enfeksiyona yol agan baslica bakteri grubu
ise A grubu B hemolitik streptokoklardir (38,39,40,41,42,43,44). Corynebacterium
diphtheriae, Haemophilius influenzae, Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus
aureus list solunum yollarinda sekonder enfeksiyon etkenleridir ve
komplikasyonlarin gelismesine yol acarlar (38,39,43). Yilin her mevsiminde
goriilmekle birlikte siklik erken sonbahar ve gec ilkbahar mevsimleri arasinda
daha fazladir. Rhino virus enfeksiyonunun sikligi erken sonbahar (agustos-ekim)
ve ge¢ ilkbahar (nisan-mayis) donemlerinde en fazladir. Parainfluenza viriis daha
cok ge¢ sonbaharda, RSV ve influenza virus ise aralik-nisan aylari arasinda en sik
goriiliir. Viral bulagma belirtilerin baglamasindan itibaren 2-7 giin iginde en iist

diizeydedir.

Cocuklar ana rezervuardir. Okulda veya kreste viriisiin bulagsmasi daha
yaygindir. Boyle bir ortamda yeni bir virlis serotipi ¢ocuklarin iicte ikisini enfekte
edebilir. Inkiibasyon periyodu genellikle 2-5 giindiir. Ayn1 odadaki kisa siireli
temaslarda bulagma riski daha azdir. Soguk alginligina neden olan viriislar direk
temas, ufak partikiil aerosol ve biiylik partikiil aerosol ile bulasirlar. Degisik
viriisler bu mekanizmalardan herhangi biriyle yayilsa da, bazi virisler i¢in bu
bulasma yontemlerinden biri digerine gore daha baskin olabilir. Elden ele temas
ile bulagma SA’ da en 6nemli bulasma yoludur. Calismalar rhino virus ve RSV
bulagsmasinda direk temasin en etkili yol oldugunu gostermektedir. Rhino virus ve
RSV’ nin aksine influenza virus en sik ufak partikiil aerosol yontemiyle
bulagmaktadir. Viriis bir kere hiicreye girince replikasyon ve takiben yayilim
olusur. Viriisiin epitel hiicresine sitopatik etkisi virlise baglidir, rhinoviriislerde
goreceli olarak hafif ve influenza viriisii enfeksiyonlarinda belirgindir. Akut
inflamatuvar yanit, artmis vaskiiler permeabilite, doku 6demi, mukus iiretimi ve
serum transiidasyonunun dogurdugu tipik soguk alginligi semptomlari, burun
akitisi, burun tikanikligi ve Oksiiriik vardir. Sitolitik T hiicre yaniti influenza
viriisiine kars1 gelisen immiin yanitta rhinoviriisden daha tipik ve belirgindir.

Antikor nétralizasyonu son evrede en belirgin immiin mekanizmadir.



1.4.1.2. Klinik Semptom Ve Bulgular

Semptomlar1 viriisiin alinmasindan 1-3 giin sonra ortaya cikar. Ik
semptom siklikla agrili ve kagintili bogaz olup bundan sonra burun tikaniklig1 ve
burun akintis1 eklenir. Bogaz agris1 ¢ok kisa siirede iyilesir, hastaligin 2. ve 3.
giiniinde burun semptomlart daha belirgin hale gecer. Soguk alginligi olan
hastalarin yaklasik %30’ un da dksiiriik de olur ve siklikla burun semptomlarindan
sonra baslar. Influenza virus, RSV ve adeno virus enfeksiyonlarinda rino virus ve
korona virus enfeksiyonlarina gére daha sik olarak ates ve diger sistemik bulgular
goriiliir. Siklikla semptomlar bir haftada gerilese de hastalarin %10’un da

semptomlarin iyilesmesi iki haftay1 bulabilir.

Bebeklerde klinik tablo farkli olabilir. Siklikla atesle baslayan hastalikta
burun belirtileri biiyiik ¢ocuklardakine benzer. USYE' li bebekler siklikla hir¢n,
uykular1 ve beslenmeleri bozulmus durumdadir. Oksiiriik varsa kusmaya neden
olabilir ve hafif ishal goriilebilir. Bazi bebeklerde hastalik siddetli ve sik
goriiliirken, bazilarinda bir kis boyunca iki-li¢ kere goriiliir ve burun akintisi
disinda ciddi belirtileri olmayabilir. Bunlarin tiimii bir iki hafta siirebilir. Onceden
hiperaktif solunum yolu, ya da astim1 olan hastalarda eksaserbasyonlar gelisebilir.
Ozellikle nazal pasaj (burun akintisi, hapsirik, burun tikamkligi, geniz akintisi)
semptomlar1 ile basvuran hastada ates, gdozde sulanma, bogaz agris1 eslik etsin
veya etmesin akciger oskiiltasyonu normal ise SA tanist konur. Laboratuar
analizine gerek yoktur. Sik goriilen komplikasyonlara ait belirtiler dikkatle
arastirilmalidir. En sik bakteriyel komplikasyon orta kulak iltiabidir. Bu durumda
yeni semptomlar ortaya c¢ikar (kulak agrisi, ates, huzursuzluk vs.). Daha az
siklikla goriilen bakteriyel komplikasyonlar siniizit ve pndmonidir. Astim atag
USYE tarafindan tetiklenebilir. USYE seklinde baslayan tablo bronsiyolit, krup
sendromu sekline doniisebilir. Soguk alginligina yakalanan hastalarin >% 60’ 1nin
siniis tutulumuna ugradigini, bu olgularin %79’ unun iki hafta i¢inde antibiyotik

almadan kendiliginden iyilestigi gosterilmistir (44).
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1.4.1.3. Laboratuvar Bulgular:

Rutin laboratuar ¢alismalar1 SA tani ve tedavisinde ¢ok yardimci degildir.
Ayirict tanida alerjik rinitten siipheleniliyorsa nazal smear ile eozinofil aranabilir.
Nazal sekresyonlar da polimorfoniikleer 16kositlerin baskin olarak saptanmasi
komplike olmamig SA’ nin karakteristigidir ve bakteriyel siiperenfeksiyon
gostergesi degildir. Seroloji ve viral kiiltiirler 6zgiin bir viral tan1 yapabilir; ancak
bu sadece secilmis olgularda uygulanmalidir. Nazofarengeal drnekler i¢in hizh
RSV veya influenza tip A antijeni saptayan enzim immunoassay testleri g¢ok
duyarldir. Influenza, parainfluenza, cytomegalovirus (CMV), adenovirus ve diger
virisler hiicre  kiiltiiriinde izole edilebilirler. Influenza, parainfluenza,
cytomegalovirus (CMV), adenovirus ve Ebstein-Barr (EBV) igin serolojik testler
bulunmaktadir. Ozgegmisinde soguk alginhigina karsilik esdeger miktarda grup A
streptokokal farenjit yakinmasi olan hastalarda grup A streptokoklart (GAS) i¢in
hizl1 antijen saptama (ITC) ve bakteriyolojik kiiltiir testleri uygulanmalidir.

1.4.1.4. Ayiric1 Tam

Basit soguk alginligi; GAS’ a bagl farenjitden ve kizamik, EBV, sucicegi,
CMV gibi diger viriislerle iliskili enfeksiyonlarin prodromal semptomlarindan

ayirdedilmelidir.
1.4.1.5. Komplikasyonlar

Nekroze olan mukozal dokularda pnomokok, A grubu streptokok, H.
Influenza ve stafilokok gibi bakteriler iireyerek cesitli komplikasyonlara yol

acabilirler. Siit ¢ocuklarinin %25’ inde komplikasyon olarak otitis media gelisir

(44,46).

Atesin devam ettigi her vakada otit diisliniilmelidir. Servikal lenf
diiglimlerinde sisme ve siipiirasyon diger bir komplikasyondur. Mastoidit,
peritonsiller veya periorbital selliilit, sinilizit gelisebilir. Ayrica larenjit, bronsit,
bronsiyolit ve pndmoni gibi alt solunum yollarna iligkin komplikasyonlar da

meydana gelebilir (45,46,47,48).
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1.4.1.6 Tedavi

Rhino virus enfeksiyonu i¢in giiniimiizde antiviral tedavi yoktur. RSV
enfeksiyonunda  kullanilan ribavirinin rhino virus enfeksiyonunda etkinligi
yoktur. Oseltamivir ve zanamivir gibi noraminidaz inhibitorleri influenza
virusunun neden oldugu SA’ da semptomlarin siiresini kisaltarak etki gosterir.
Oseltamivir ayrica influenza iliskili orta kulak iltihab1 sikligin1 azaltir. Fakat bu
tedavinin etkin olabilmesi i¢in tedavinin ilk 48 saat icinde baslanmasi
gerekmektedir. Pleconaril gibi diger antiviral ajanlar rhino virus enfeksiyon
larinin tedavisi igin gelistirilmistir ama rutin tedavide kullanimi hakkinda yeterli

bilgi yoktur (49).

Ates i¢in  asetaminofen veya ibuprofen kullanilabilir  (50).
Antihistaminikler siliyer aktiviteyi azaltip mukus atilimini azalttiklar1 i¢in
kullanilmamalidirlar  (36,50). Serum fizyolojikli burun damlalar1 tercih
edilmelidir. Fenilefrin veya efedrin i¢eren burun damlalar tasikardi, kan basinci

artisi, halsizlik ve bas donmesi yapabildikleri i¢in tercih edilmemelidirler.

Nazal antikolinerjikler burun akintisina yol acan parasempatik aktivasyonu
inhibe etmede etkilidirler. Ipratrium bromid burun spreyi, burun akintis1 ve

aksirigr azltmada soguk algiligiin ilk 3 giintinde etkilidir.

Ates ve kiriklik igin parasetamol (10-15 mg/kg/doz) veya ibuprofen (10
mg/kg/doz) bugiin i¢in en giivenilir ilaglardir. Aspirin Reye sendromu riski

b

nedeniyle kullanilmamalidir. Basit soguk alginliginda vitamin C ’ nin roli
tartigmalidir. 1-30 g/giin dozu ile yapilan ¢aligmalar semptomlarin ciddiyetini ve

stiresini %5-29 azalttigin1 gostermistir (54).

Ancak, bu caligmalar sonug¢ delilleri agisindan Ozgiin farkliliklar
gosterir. Benzer sekilde soguk alginliginin sagaltiminda ¢inkonun roliinii gosteren
bircok caligmaya karsin, ¢inkonun rolii halen tartismalidir ve daha birgok
calismaya gerek duyulmaktadir (52). Ust solunum yolunda bakteriyel
stiperinfeksiyon delilli hasta olmadik¢a antibiyotik kullaniminin soguk

alginliginda yeri yoktur.
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Nonfarmakolojik tedavi burun tikanikligi, Oksiiriik gibi belirtilerin
hafifletilmesi agisindan yararlidir. Bol ve sik sivi verilmesi, 6zellikle bebeklerde
beslenmeler Oncesinde tuzlu burun damlalarinin  kullanilmasi  ortamin
nemlendirilmesi, biiylik ¢cocuklarda basin ve omuzlarin yiiksek tutulmasi, sigara
dumanindan korunma faydali uygulamalardir. Korunma amacl olarak ellerin sik

ve iyi bicimde yikanmasi yararlidir.

Cok sayida serotiplerin olmasit nedeniyle bu viriislere karsi asi
gelistirilmesi zordur. Ancak influenza A ve B ile aktif agilama ile birlikte

amantadin veya rimantadin proflaktik olarak kullanilabilir.
1.4.2. Otitis Media

Otitis media, orta kulak boslugunda enfeksiyon iligkili sivi (efiizyon)
biriktigini belirten bir tanimlamadir (52,122,123). Ates, agr1 gibi akut semptomlar
eslik ediyorsa akut otitis media (AOM), eger bu belirtiler yok ise efiizyonlu otitis
media (EOM) terimi kullanilmaktadir. Otitis Media tanimlamast hem AOM hem
de EOM’ y1 kapsamaktadir. Ciinkii her ikisinde de genellikle bir patojen
saptanmaktadir (42, 52,122,123).

Akut otitis media (AOM) orta kulak ve temporal kemigin havali bosluklar1
ile Ostaki tipiini orten mukozanin ani baslangic gosteren enfeksiyonu olup

cocukluk ¢aginin en yaygin hastaliklarindan biridir.

AOM her yasta goriilmesine ragmen erken cocukluk doneminde iist
solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik hekime basvuru nedenidir (40,
52,124). Cocuklarin biiyiik ¢ogunlugu 3 yasina kadar en az bir kez AOM atagi

gecirmektedirler.

Son alt1 ay i¢inde {i¢ veya son bir sene i¢inde dort AOM atagi gegiren
cocuklar rekiirren (yineleyen) akut otitis media (RAOM) olarak tanimlanmaktadir

(41, 43, 52).

Antibiyotik tedavisine ragmen ilk 72 saat iginde AOM belirtilerinin devam

etmesi erken tedavi basarisizlig1 olarak tanimlanir. ilk 72 saatte baslangigta klinik
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yanit alinmasina ragmen tedavi siiresince bulgularin tekrar ortaya ¢ikmasi veya
devam etmesi relaps (ge¢ tedavi basarisizligi ) olarak adlandirilir. Relaps
durumunda genellikle verilen antibiyotige direncli olan ayn1 etken s6z konusudur.
Bir kiir tedaviye ragmen belirtilerin devam etmesi persistan AOM olarak
tanimlanir (43,52).

1.4.2.1 EPIDEMiYOLOJi

AOM, her yasta goriilebilirse de, 6zellikle cocukluk yaslarinda daha siktir.
En fazla 3 ay ile 3 yas arasinda, siklikla da, 6 ve 11. aylar arasinda daha fazla
goriiliir. Bir yasina kadar ¢ocuklarin %60°1 en az bir kez, %17’si en az 3 kez
AOM atag gegirirler. Bir yasindan sonra hastaligin sikligi biraz azalir, ancak
cocuklarin %50-85°1 3 yasma kadar en az bir kez AOM gegirirler. ilk yaslarda
AOM genellikle iki tarafli olurken, biiylik ¢ocuklarda AOM daha ¢ok tek

taraflidir.
1.4.2.2 PATOGENEZ VE RiSK FAKTORLERI

Tiim yas gruplarinda orta kulak hastalig1 patojenezindeki en 6nemli faktor,

Ostaki borusu islevindeki anormalliklerdir (122).

Akut otitis media patojenezi cocuklarda olasilikla soyle bir gelisim
gosterir. Hastada daha dnceden varolan bir neden (genellikle viral bir {ist solunum
yolu infeksiyonu ) nazofarenks ve staki borusunu da kapsayan {ist solunum yolu
mukozasiin konjesyonuyla sonuglanir; negatif orta kulak basinci ortaya g¢ikar
eger bu olay uzarsa, nazofarenksten orta kulagin icine patojenler (viriis ve
bakteriler) aspire edilir. Ostaki borusu tikanmis oldugundan enfeksiyon un yol
actigr orta kulak eflizyonu atilamaz ve sivi orta kulakta birikir; salgilarda
patojenler ¢ogalir, siipiliratif ve semptomatik otitis media ile sonuglanir (122).
Efilizyonlu otitis mediada hastalifin en 6nde gelen belirtisi iletim gii¢liigline bagl
hafif bir isitme kaybidir (43, 54). AOM da %80-85" inden bakteriler sorumludur
(36, 39, 46). Tiim ¢ocukluk doneminde en sik goriilen patojen % 30-50 oraninda
streptococcus pneumoniae’ dir (41, 43,125,126). Bes yasin altindaki ¢ocuklarda
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ise % 20-30 oramnda Haemophilus influenzac on plana geger. Moraxella
catarrhalis ise % 10-20 oraninda goriiliir. A grubu § hemolitik streptokoklar (%1-
5) ve Staphylococcus aureus (%1’ den az) enfeksiyona neden olan diger
mikroorganizmalardir (41, 43). Viral etkenler ise RSV, rhinovirus, adenovirus,
influenza viriistiir (41,127,128). Yeni dogan bebeklerde, aplastik anemili
hastalarda ve kemoterapi uygulananlarda gelisen akut otitis mediadan gram
negatif enterik basiller sorumlu olabilir (41). Klinik olarak tipik AOM’ u olan
olgularin timpanosentez ile ancak %15- 30° unda etken kiiltiirde {iretilebilmekte
ve steril kulak sivisinda %25 oraninda PCR ydntemi ile etken gosterilebilmektedir
(43, 52). Hastalik prevelansi, iki yasin altinda, daha 6nce AOM gecirmis olanlarda
ve yuvaya gidenlerde yiiksektir (41, 52).

Cocukluk doneminde, ¢ocuklarin 2/3” {i en az bir kez otitis media atagi

gecirmekte, yaklasik 1/3” i yilda iigten fazla atak gecirmektedir (41,129,130).

Otitis media, viral hastaliklarin sik oldugu kis mevsiminde ilkbaharin ilk
aylarinda, 1yi olmayan sosyoekonomik kosullarda, kres ve yuva kosullarinda,
yapay beslenenlerde, kuru emzik kullananlarda daha sik goriiliir (54). Gegirilen
iist solunum yolu infeksiyonlari, allerji, adenoid vejetasyon, immun yetersizlik
durumlari, damak yarig1 gibi kraniofasiyal anomaliler otitis mediaya zemin

hazirlar (52,54).
1.4.2.3 Klinik

Akut otitis media yliksek ates ve kulak agris1 gibi enflamasyon
bulgularinin 6n planda oldugu bir hastaliktir. Akut baslangicli belirti ve bulgular,
orta kulakta s1v1 bulunmasi ve orta kulaktaki enflamasyona isaret eden agr1 ve ates

gibi semptomlarin varligi tani i¢in yeterlidir (55).

Kiiclik ¢ocuklarda siddetli aglama ve huzursuzluk otite isaret edebilir.
Bebeklerde bazen kulagi c¢ekistirme dikkat c¢ekici olabilir. Kulak akintisi, isitme
kaybi, istahsizlik ve bazen de ishal ve kusma tabloya eklenebilir. Kiiglik
cocuklarda meningismus ve konviilziyonlar gelisebilir. Siklikla bir viral {ist

solunum yolu enfeksiyonunu izlediginden, otitlerin seyrinde rinit ve 0kstiriik gibi
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belirtiler de goriilebilir. Akut otitis media’da kulak zarinin incelenmesi onemli
ama her zaman da kolay olmayan bir muayene yontemidir. Bununla birlikte kulak
zariin muayenesi temel pediatrik muayenenin ayrilmaz bir parcasidir. Kulak
zarmin hiperemik olmasi (mirenjit) tek basina otit tanist koydurmaya yetmez.
Kulak zar1 genellikle bombe ve hareketleri kisithdir. Orta kulakta piiriilan bir
efflizyon vardir ve kulaktan cerahat gelmesi zarin delinip, siirecin kroniklesme

evresine girdigini gosterir. Perforasyonla birlikte kulak agrisi azalir, ates diiser

(56).
1.4.2.4. Tam

AOM ve EOM tanisinda pnomatik otoskopi altin standarttir (40, 41,
43,127,128,129). AOM’nin olusumunda bes klinik donem ayirt edilebilir.

Hiperemi Evresi: Ilk ortaya cikan bulgu 6dem ve Kkapillerlerdeki
dolgunluktur. Bu asamada ¢ocuk kulakta dolgunluk ve hafif isitme azligindan
yakinabilir; hafif ates ve kulak agrisi olabilir. Kulak zarinda hiperemi goriiliir. Bu
durum nazofarenjitlerin seyrinde ¢ogu kez goriiliir ve var olan viral enfeksiyonun

gerilemesiyle birlikte orta kulak bulgular1 da kaybolur.

Eksiidasyon Evresi: Olay devam ederse, orta kulak ve mastoid hiicrelerde
serum, fibrin ve sekilli kan elemanlarin da bulundugu bir siv1 birikir. Baglangicta
transiida niteliginde olan bu siv1 hizla eksiida haline doniisiir. Bakterilerin toksik
etkisi ile ates yiikselir; kulak agrisi siddetlenir ve iletim tipi isitme kaybi
belirginlesir. Bu devrede kulak zari biitiinii ile hiperemik, 6demli ve bombedir.

Kulak agris1 daha da artar.

Siipiirasyon Evresi: Ostaki tiipii de enflamasyon nedeniyle tikandigidan
orta kulak ve mastoid bosluklarda sivi direne olamaz. Bu asamada, kulak zari

perfore olarak bosalabilir.

Erime (Koelesan mastoidit) Mastoiditi Evresi: Antibiyotik dncesi donemde
cok daha sik rastlanan bu durum, glinlimiizde etkin antibiyotik uygulamalari ile
artik nadiren oOriilmektedir. Mastoid hiicrelerin mukozasinda hipertrofi ve mastoid

hiicrelerinin i¢inde basingli piiriilan efiizyon geliserek; hiicreler arasindaki kemik
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dokuda ekalsifikasyon ve erimeye yol agar. Mastoid bosluklar1 birleserek,
mukozas1 hipertrofiye ugramis icleri granulasyon dokusu ve piiriilan efiizyon ile
dolu biiyiik bosluklar olusur. Baslangigta eksiidasyon evresinde goriilen belirtiler
hafif haliyle gériiliir. iletim tipi isitme kaybi artar, mastoiddeki erime ilerledikge
ve burada biriken piiriilan eflizyon arttikca ates yiikselir; agri, halsizlik, istahsizlik
ve huzursuzluk tekrar ortaya c¢ikar. Fizik muayenede dis kulak yolu arka st
duvarinda yumusama izlenir. Kulak arkasinda ve mastoid iizerinde kizariklik,

sicaklik artis1, hassasiyet ve sislik olabilir.

Komplikasyon Evresi: Basta menenjit olmak iizere intrakraniyal
komplikasyonlar goriilebilir. Intrakraniyal abseler, fasial sinir felci, lateral siniis
trombozu gibi komplikasyonlar gelisebilir. Ayrica isitme bozukluguna ikincil
olarak gelisen konusma bozuklugu, okul basarisizliklar1 ve davranis kusurlar1 da

otitlere bagl gelisen bozukluklar olarak siralanabilir (56).
1.4.2.5. Tedavi

Akut otitis media’ da tedavinin amaci primer infeksiyonun giderilmesinin
yanisira isitme kaybi ve konusma bozuklugu gibi komplikasyonlar 1n
onlenmesidir. AOM dogal seyrinde %86-92 oraninda iyilesir. Buna neden olan

konagin immun yanit1 ve lokal inflamatuvar reaksiyonudur.

Amoksisilin ampirik tedavide ilk segilecek antibiyotiktir. Amoksisilin
yerine ampisilin de tercih edilebilir (42,43, 52,54,127). Amoksisilin-klavulonat
80-90 mg/kg/giin gibi yiiksek dozda onerilmektedir. Sefprozil, sefuroksim aksetil,
lorakarbef, sefiksim, makrolidler, sefotaksim, seftriakson diger seceneklerdir (42,

54,126,128).

AOM’ da ABD’ de standart tedavi 10 giindiir, Ates ve siddetli agrinin 24-
48 saatten fazla siirdiigii otitis media vakalarinda parasentez yapilmalidir (52,54).
Tedavinin 2. haftasinda hasta tekrar goriilerek otoskopik kontrol yapilmalidir
(41,54 ). miringotomi, inat¢t otitis media olgularinda tan1 koydurucu ve tedavi
edici degere sahiptir. Bilateral miringotomi ile birlikte timpanostomi tiipii

yerlestirme alternatif cerrahi yaklasimlardir. Cocuklara tiip, profilaktik tedaviye
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bir kis sezonunda iki kez yanit vermeyen veya son 6 yilda 6’ dan fazla otitis
media gegirenlere ve kronik effiizyonlu otitis media tanisi alanlara takilir (123).
Antipiretikler, analjezikler destekleyici tedavide kullanilabilirler. Ancak
antihistaminiklerin, dekonjestanlarin ve kortikosteroidlerin AOM tedavisinde

etkinligi gosterilmemistir (127,128).

Akut otitis media tanis1 alan ve tedavi adilen hastalarda, tedavi etkinligi 72
saat sonra degerlendirilmelidir (127). Antibakteriyel profilaksi, solunum
patojenleri ile kolonizasyonu onleyerek AOM sikligini azaltir (122). Yineleyen
otit yakinmalar1 olan olgularda profilaktik antibiyotik tedavisi epizodlart %44

oraninda azaltmaktadir.
1.4.3 Akut Rinosiniizit

Siniizit, paranazal siniislerin viral, alerjik veya bakteriyel nedenlere bagl
enflamasyonu olarak tanimlanir (42, 52). Siniizit akut, subakut ve kronik olarak

tice ayrilabilir.

Siniizit bulgularinin 4 haftaya kadar siirdiigii durumlar akut, 4-12 hafta
aras1 subakut ve 12 haftadan uzun siiren olgular kronik siniizit, yilda 4 ve daha
fazla siniizit ataginin olmasi ve atagin 7-10 giin silirmesi tekrarlayan akut siniizit
olarak tanimlanir. Siniizitin siklikla rinitle birlikte olmasi nedeniyle rinosiniizit

olarak da isimlendirilmektedir.
1.4.3.1 Etyoloji

Akut sinlizitte S.pnemonia, M. catarralis, H.influenza, kronik siniizitte
S.aureus ve anaeoblar rol oynar (42, 43, 54). S.pneumonia biitiin yas gruplarinda
en sik goriilen patojendir ve ¢cocukluk ¢aginda bakteriyel etkenlerin % 35- 42” sini
olusturur. H.Influenza ve M.Catarralis’ in prevalans1 % 21-28 civarindadir. Viral

etkenler RSV, influenza ve rhinoviruslar hastalarin %10’ unda gortiliir (42).

Mukozanin inflamasyonu ve 6demi ostiumlarin tikanmasina neden olur.

Normalde steril olan sinis kavitesi bu durumda bakterilerle kontamine olabilir

(52,54).
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Kronik siniizit vakalarinda retansiyona ugrayan sivinin diigiik O2 icerigi ve

diisiik pH’ s1 nedeniyle anaerop basiller de bu sivida iireyebilmektedir.
Cocuklarda siniizit nedenlerinden birisi de nazal allerjidir. Gelisen 6dem

vazodilatasyon, artmig damar permeabilitesi ostiumlarin tikanmasina yol
acar (43,54). Septum deviasyonu gibi siniis drenajin1 engelleyen anatomik
bozukluklar, silier disfonksiyon yapan kistik fibroz gibi hastaliklar siniizite zemin

hazirlar.
1.4.3.2. Klinik

Akut siniizitte baglica semptom ve bulgular; bas agrisi, maksiller agr, yiiz
agrisi, plriilan burun akintisi veya tikaniklik, Oksiiriikk, nazal konusma, siniis
duyarliligi, ve periorbital sislikdir. Akut bakteriyel siniizit tanisi, iist solunum yolu
belirtileri ile bagvuran cocukta belirtilerin sebat etmesi veya siddetli olmast gibi
klinik kriterlere dayanir. Viral st solunum yolu infeksiyonlar1 sirasinda,
belirtilerin 10 giinden fazla devam etmesi bakteriyel komplikasyonu diigtindiiriir.
On giinden fazla siiriip 30 giinden sonra kaybolan nazal veya post nazal akinti,
giindiiz oksiirligli siniizitin en 6nemli iki bulgusudur (40, 42, 43, 54,). Siddetli
belirtiler, hasta goriiniimlii bir ¢ocukta 39 dereceden yiiksek ates ve 3-4 giinden
uzun siiren piiriilan burun akintisidir. Siniizitte 6zellikle aksamlar1 yattig1 zaman
belirginlesen Oksiiriik ve nazal akinti tipiktir. Biiylik ¢ocuklarda, adelosanlarda
siniisler tizerinde hassasiyet, dis agrisi, bag agrisi, halitozis gibi bulgular taniy
pekistirir (1, 6, 17,). Siniizitli baz1 ¢ocuklarda periorbital sislik ve yiiz agrisi
olabilir (11, 17, 26, 29, 110 ). Periorbital sislik etmoidal siniiziti diisiindiirtir
(38,43,52).

1.4.3.3. Tam

Siniizitte tan1, devamli ve siddetli USYE semptomlarina sahip ¢ocuklarda
klinik kriterlere gore degerlendirilir. Oykii ve fizik muayene bulgularinin yanisira
transilluminasyon, standart radyolojik incelemeler, siniis aspirasyon kiiltiird,

tomografik incelemeler taniy1r dogrulamada kullanilir. Normal kosullarda steril
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kabul edilen siniis bosluklarinin zaman zaman komsulugundaki nazofarenks
mukozas1 flora bakterileri ile kontamine oldugu gbéz Oniine alinirsa, paranazal
siniis boslugunda 10 4/ml veya daha fazla bakteri tiretilmesi Akut bakteriyel
sinlizit ( ABS ) tanis1 i¢in altin standarttir (41, 52).

Bununla birlikte invazif bir yontem olan siniis aspirasyonu c¢ocuklarda

bakteriyel siniizitin rutin tanisi i¢in dnerilmez (2).

Yapilan ¢alismalar, klinik siniizit bulgusu olan ¢ocuklarda 6 yasin altinda
siniis grafisinin %90 civarinda, 6 yas lizerinde ise %70 oraninda patolojik
saptandigin1 gostermistir. Bu nedenle klinik olarak akut siniizit tanis1 konulan bir
cocukta komplikasyon diistinlilmedigi takdirde tedaviye baslamak icin siniis

grafisinin ¢ekilmesi sart degildir (52).

Ayiricl tanida allerjik rinit, immiin yetmezlik, silier diskinezi, kistik fibroz

disiiniilmelidir.
1.4.3.4. Komplikasyonlar

Siniizitin komplikasyonlar1 osteomiyelit, periorbital selliilit, optik norit,
kavernéz sinus trombozu, menenjit, beyin absesi, epidural abse, subdural

ampiyem’ dir (54).

Orbital seliilit sinilizitin en ciddi komplikasyonlarindandir. Etmoid
siniisden bakterilerin lamina propria aracilig1 ile orbitaya ge¢mesi sonucu kemikte
erozyon meydana gelir. Fizik muayenede, géz kapaklarinin kirmizi ve sis oldugu
gorlliir. Tedavide yiiksek dozda antibiyotik uygulanir. Bazen cerrahi direnaj

gerekebilir.
1.4.3.5. Tedavi

Siniizitte tedavide amag, bakteriyel infeksiyonun tedavisi, sinus
sterilizasyonunu saglamak, siipiiratif orbital ve intrakraniyal komplikasyonlarin ve
kronik siniis hastaligin1t 6nlemek, nazal obstruksiyon ve inflamasyonun

azaltilmasi, mukosilier klirensin saglanmasidir. Bakteriyel siniizit nonspesifik
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semptomlar  gosterdigi i¢in siklikla atlanabilir ve tedavisiz kalabilir.
Antimikrobiyal tedavi tibbi tedavinin en énemli kismin1 olusturur. Akut sintizitte
etken ajanlar akut otitis media ile benzerlik gosterdigi icin tedavide kullanilan

ajanlar benzerdir (40,41).

Sinuzit tedavisi amoksilin-klavulonat, sefalosporinler (sefprozil, sefaklor,
sefuroksim-aksetil,  sefiksim),  loracarbef,  klaritromisin,  trimetoprim-
sulfametoksazol ve siprofloksasin’dir (40, 41, 42,). Son bir ayda antibiotik
kullanmamis ya da komplike olmayan siniizit epizotlar1 olan c¢ocuklarda ilk
secenek amoksisilin® dir (42). Akut siniizit tedavisi diger iist solunum yolu
infeksiyonlarina gore daha uzun siirer (29). Akut siniizitte spontan iyilesme orani
% 40-45 oranindadir. Siniizitli ¢ocuklarda antibiyotiklerin etkisi kisitli sayida
plasebo kontrollii ¢ift-kor calisma ile degerlendirilmis, antibiyotik alan hastalarin
%80’ ninde, plasebo alanlarin 50-60° inda tam kiir veya iyilesme saglanmistir
(47). Antimikrobiyal tedaviye yanit veren, respiratuvar semptomlart 3-4 giin
icinde diizelen hastalarda 10 giinliik tedavi siiresi yeterlidir. Tedaviye cok yavas
yanit veren hastalarda tedavi siiresi semptomlar kaybolana kadar uzatmali ve ilave
olarak 7 gilin daha devam edilmelidir (42). Dekonjestanlarin burun mukozasindaki
kalinlagmay1 vazokonstriktor etkileriyle azalttiklart 6ne siiriilmiistir (41,52,107).
Allerjik rinite sekonder gelisen siniizitte antihistaminikler, burun akintisini
azalttiklar1 icin kullanilmaktadir (42). Ancak antihistaminikler antikolinerjik
etkileriyle burun ve siniis salgilarmin viskozitesini artirdiklarindan  siniis
drenajinin daha ¢ok bozulmasina yol agabilirler (41). Akut siniizitte mukolitiklerin

etkinligini gosteren ¢aligmalar mevcut degildir (41, 54).
1.4.4. Tonsillofarenjit

Tonsil ve farenksin eritem, eksudasyon, iilserasyon veya membran ile
karakterize akut enfeksiyonudur. Akut tonsillofarenjit ¢ocukluk ¢aginda en sik
goriilen enfeksiyonlardandir. Etken siklikla viriislerdir ve hastalik kendiliginden

iyilesebilir. Komplikasyon gelismedikge hayati tehdit etmese de yaygin ve sik
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goriilmesi, is gliciinde kayba yol agmas1 ve akilc1 olmayan antibiyotik kullanimina

neden olmasindan 6tiirii onemli bir saglik sorunudur.
1.4.4.1. Etyoloji

Siklikla Viruslar (Adenovirus, Enterovirus, Parainfluenza, Epstein-Barr
(EBV), Herpes simplex virus (HSV), RSV, Influenza A ve B, Cytomegalovirus,
Rhinovirus) en sik (%70) etkendir. 3 yas altinda goriilen akut tonsillofarenjitin
nedeni viruslardir. Bakteriler arasinda ise en 6nemli patojen A Grubu B Hemolitik
Streptokok (AGBHS)’dur (Streptococcus pyogenes). (49, 50, 51) En sik 5-15 yas
aras1 ¢ocuklarda tonsillofarenjite neden olur ve olgularin %10-30’unda etkendir.
Eriskin yaglarda ise sikligr %5-10’dur AGBHS disinda nadiren Corynebacterium
diphteriae ve Neisseria gonorrhoeae etken olabilir. Anaerob mikroorganizmalar
icerisinde fusobacterium sp. Actinomyces sp. Provetella ve Porphyromonas sp.
Sayilabilir. Mikoplazmalar ve klamidyalar da tonsillofarenjit etkenidir. Neisseriae
meningitidis ve Haemophilus influenzae’ ya bagli sistemik infeksiyonlarda
belirgin farenjit goriiliir. Normal bogaz florasinda bulunan anaerob bakteriler
aeroblarla birlikte Vincent anjini’ nin etkenidir (57). Tekrarlayan tonsillofarenjitte
Staphylococcus aureus, H. influenzae, Moraxella catarrhalis ve Bacteriodes sp.
gibi betalaktamaz yapan etkenler akla gelmelidir (58). Viruslar icerisinde en sik;
Rhinovirus, Coronavirus, Adenovirus ve Parainfluenza virus etkendir. Epidemik
donemlerde Influenza A ve B akla gelmelidir. Human imnunodeficiency virus

(HIV)' a bagh akut retroviral sendromda da farenjit tablosu goriliir (59).
1.4.4.2. Epidemiyoloji

Akut tonsillofarenjitlerin % 15-25° inde etken AGBHS’ dir. Siklikla hava
yolu ve yakin temasla bulasir, ayrica deri lezyonlarindan da bulasabilir (60, 61,
62, 63). Aile i¢i bulasma yaninda, 6zellikle kisla, kres gibi toplu yasam yerlerinde
bulasma yaygindir. En sik 5-15 yas grubunda goriiliir. U¢ yasindan kiiciik ve 15
yasindan biiyiliklerde daha az rastlanir. Cinsiyetler arasinda goriilme siklig1 farkl
degildir (61). Sosyoekonomik diizeyi diisiik toplumlarda daha siktir (60).
Bakteriyel farenjitler siklikla kis aylarinda goriiliir. C ve G grubu streptokoklarla
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kontamine olmus siit, yumurta, dondurma gibi yiyecekler streptokoksik besin
zehirlenmesi  veya farenjit gseklinde epidemilere neden olur. Akut
tonsillofarenjitlerin en sik etkeni viruslardir. Viral infeksiyonlarin epidemiyolojisi
hastanin yasina ve etkene gore degisir. U yas altindaki tonsillofarenjitlerin biiyiik
cogunlugu viruslara baghdir. Parainfluenza, influenza ve Respiratory synctial
virus (RSV), Rhinovirus sonbahar ve kis aylarinda daha sik goriiliir. Influenza’ ya
tiim yas gruplarinda rastlanirken, Parainfluenza ve RSV c¢ocuklarda daha sik
hastalik yapar. Epstein-Barr virus (EBV) ve Herpes simpleks viriis (HSV) geng
eriskinlerde farenjite neden olur. Adenovirus infeksiyonlar1 6zellikle kigla gibi

toplu yasam yerlerinde infeksiyon etkenidir ve mevsimsel 6zellik gostermez (59).
1.4.4.3. Patogenez ve Patoloji

Coronavirus ve adenovirus farenks mukozasina invazyon yaparak etkili
olur. Viral infeksiyonlarda 6dem ve hiperemi gelisir. Adenovirus ve EBV
infeksiyonlarinda eksudasyon goriiliir. AGBHS’ larda bulunan protein F etkenin
hiicreye baglanmasini ve toksinleri ile (streptokinaz, hemolizin, eritrojenik toksin,
deoksiriboniikleaz, proteinaz, hyaluronidaz) invazyonu gergeklestirir (60).
Lipoteikoik asid ise mikroorganizmanin fibronektine baglanmasini saglayarak
kolonizasyonda rol alir. Streptokokal M protein, hyaluronik asid ve fibrin virulan
suslarda bulunur ve fagositoza kars1 direnci saglar (57). Farenks ve tonsillerde

0dem, hiperemi, eksudasyon ve kanama goriiliir.

Cornynebacterium diptheriae infeksiyonunda ise ek olarak, fibrin birikimi,
psédomembran olusumu ve nekroz goriiliir. Influenza infeksiyonlarinda goriilen
mukoza degisiklikleri S. aureus, tip I pnomokok ve H. influenzae’ nin epitel
hiicrelerine baglanmasini kolaylastirir. Baglangigta monositler ve polimorfoniikler
l6kositler ylizeyde fagositozu saglar. Streptokoklar streptolizin ile 16kosit
Oliimiine neden olur ve infeksiyon yayilir. Streptokokal M proteine karsi geg
antikor yanitt olusur. Antikor fagositozu artirir, ancak yeterli antikor yaniti
infeksiyonun baslangicindan 6-8 hafta sonra ortaya c¢ikar. Antikorlarin

reinfeksiyonu Onledigi diisiiniilmektedir. Bakteriyel infeksiyon lenf bezlerine
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yayilabilir, fakat bakteriyemi nadirdir. Losemi veya immunsupresyon varsa
bakteriyemi goriilebilir. Yenidoganlarda biiyiik ¢ocuklara gore bakteriyemi daha
siktir (57).

1.4.4.4. Klinik
Klinik bulgularla etyolojik etkenin ayrimi tam olarak yapilamaz.
1.4.4.4.1. Viral tonsillofarenjit

Tonsillofarenjitle birlikte ses kisikligi, rinit, konjuktivit ve oksiiriik olmasi
viral etyolojiyi diisiindiiriir. Ates, titreme, kas agris1 belirgin degildir. Tonsil ve
farenksde hiperemi ve eksudasyon goriilebilir. Adenovirus tip 3 infeksiyonlarinda
farenjite konjuktivit eslik eder. Tonsillerde follikiiler goriinim adenovirus
infeksiyonunu akla getirmelidir. influenza farenjitinde siddetli bogaz agrisi, bas
agrisi, Oksiiriik, rinit, ates (38.3 °C) ve kas agris1 goriiliir, farenkste eritem
minimaldir. Parainfluenza infeksiyonlarinda farenjite oksiiriikk ve nezle eslik eder.
Viral tonsillofarenjitlerde semptomlar 2-4 giinde geriler, bir hafta iginde kaybolur
(66). Agiz ic¢inde iilseratif lezyonlar herpangina, HSV ve enteroviral
infeksiyonlarda siktir. Primer herpetik gingivostomatit 1-4 yas aras1 ¢ocuklarda
aniden baglar. Ates, huzursuzluk, istahsizlik belirgin bulgulardir. Bogazda
hiperemi, dis etlerinde sislik goriiliir ve kolaylikla kanar. Orofarenks, agiz
mukozasi, dil, damak ve agiz kavitesi 6n kisminda vezikiilopapiiler lezyonlar ve
tilserler ile karakterizedir. Hastalilk 5-7 giin icinde kendiliginden sonlanir.
Enteroviral infeksiyonlarda ates, ekzantem veya menenjit bulgular ile beraber
farenjit goriliir. Yumusak damak, uvula veya arka farenks duvarinda tlseratif
lezyon goriiliirse enteroviral infeksiyondan kuskulanilmalidir. Yumusak damakta
petesi, kizamik, kizamik¢ik, EBV ve AGBHS infeksiyonlarini diisindiirmelidir.
Herpangina 1-7 yas arasi ¢ocuklarda siktir. Olasi etkenler Echovirus ve Coxsackie
virus’ dur. Ates, disfaji, istahsizlik, bogaz agris1 yaninda karin agrisi, bulanti,
kusma ve ishal olabilir. Fizik muayenede yumusak damak, uvula, tonsiller ve
anterior tonsiller bolgede agrili vezikiiller saptanir. Vezikiillerin acilmasi ile

ilserler olusur (67).
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1.4.4.4.2. A Grubu  Hemolitik Streptokok tonsillofarenjiti

Streptokoksik tonsillofarenjitin inkiibasyon siiresi 2-4 giindiir. Hastalik ani
baglar. Ates 38.0 °C’ nin lizerindedir. Bogaz agrisi, yutma gii¢liigii, basagrisi,
halsizlik, kas ve karin agrisi, bulanti, kusma goriiliir (60). Cocuklarda istahsizlik
ve aktivitede azalma dikkati ¢eker, ek olarak bulanti, kusma belirgindir. Oksiiriik,
hapsirma, konjuktivit, ses kisikligr, mukozada {ilseratif lezyonlar varliginda
streptokokal tonsillofarenjit tanisindan uzaklasilmalidir (61). Farenks ve
tonsillerde eritem veya gribeyaz renkte eksudasyon vardir, servikal lenfadenopati

(LAP) ve dokiintii olabilir (68).

Streptokokal tonsillofarenjitlerde tonsiller tlizerinde eksudasyon % 50
oraninda goriiliir. C ve G grubu streptokoklarda benzer klinik tabloya neden olur.

Hastalik kendi kendini sinirlar ve 1 hafta i¢cinde semptomlar kaybolur (61).
1.4.4.4.3. Eksudatif tonsillofarenjit

Bakteriyel veya nonbakteriyel orijinli olabilir. En sik etkenler AGBHS,
EBV ve Adenovirus’ dur. Infeksiyoz mononiikleozda olgularin yarisinda
eksudatif farenjit vardir, ayrica ates, LAP, halsizlik, bas agris1 eslik eden
bulgulardir. Primer HIV infeksiyonu da infeksiyoz mononiikleoz benzeri tabloya
neden olabilir (64). Candida sp. yalniz uzun siireli antibiyotik kullananilan veya

immunsiipresif yenidoganlarda eksudatif farenjite neden olur (62).
1.4.4.4.4. Vincent anjini

Farenks ve tonsillerin akut, psddomembran ile karakterize hastaligidir.
Akut Nekrozitan iilseratif gingivit, gingivanin iilseratif nekrozudur. Eger lezyon
diger oral yapilar da tutarsa akut nekrotizan iilserarif mukozit veya Vincent anjini
adr verilir. Kotii agiz hijyeni, sigara, besinlerin tahrisi, malnutrisyon, halsizlik,
stres, travma, endokrin ve metabolik bozukluklar ile sigara i¢imi sonucu gelisen
kapiller staz sonucu aseptik nekroz olusur. Ayn1 faktorler dental plakta bakteriyel
tiriinlerin birikmesine neden olur. Hastalifa Fusobacterium nucleatum ve Gram

negatif aerob mikroorganizmalar birlikte neden olur. infeksiyon aniden baslar.
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Bogaz agrisi, tonsiller veya gingival kanama ve agizda kotii koku ilk bulgulardir.
Nekroz, psddomembran, LAP, ates, istahsizlik ve tiikriik salgisinda artis diger
bulgulardir. Genellikle tonsil tutulumu ve LAP tek taraflidir (77). Hastalik komsu
mukoza dokusuna gecerek noma (Gangrendz stomatit)’ ya neden olur. Gegici

bakteriyemi ve sepsis olabilir.
1.4.4.4.5. Diger tonsillofarenjitler

Subakut seyirli infeksiyon mikst anaerob ve H. influenzae’ ya bagh
olabilir. N.gonorrhoeae, T. pallidum, EBV ve Candida albicans subakut
infeksiyona neden olur (62). Mycoplsma pneumoniae infeksiyonunda bronsit ve

pnomoni eslik edebilir.
1.4.4.5. Komplikasyonlar

Stiptiratif Komplikasyonlar: Nazofarengeal bodlgeden infeksiyon deriye
taginip erizipel veya piyodermiye neden olabilir. Siniizit, otit, mastoidit,
peritonsiller abse, septik artrit, osteomiyelit, kaverndz sinus trombozu ve
bakteriyemi siipiiratif komplikasyonlardir. Lenfatik yayilimla servikal adenit
olabilir. Rekiirren tonsillofarenjit ve streptokokal toksik sok sendromu olusabilir
(67).

Nonsiiptiratitkomplikasyonlar: Akut romatizmal ates (ARA) ve akut
glomeriilonefrittir. ARA epidemilerde %3, endemik olgularda %0.3 oraninda
goriiliir. ARA sadece tonsillit sonrasinda gelisir, streptokokal deri infeksiyonu

sonrasinda goriilmez (65,67).
1.4.4.6. Tam

Tanidaki temel amag, viral tonsillofarenjitleri, AGBHS' a bagh

tonsillofarenjitlerden ayirmaktir.
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1.4.4.6.1. Viral tonsillofarenjit

Klinik bulgularla tan1 koymak giigtiir. Farengeal eksuda Adenovirus, HSV
ve EBV gibi viral etkenler yaninda A, C, G grubu streptokoklar, C. diphtheriae,
anaeroplar ve Y. enterocolitica’ da goriilebilir. influenza ve Rhinovirus’ da
eksudasyon yoktur. Deri dokiintlistiniin varligt AGBHS, HIV ve EBV
infeksiyonlarini diistindiiriir. Konjuktivit adenovirus infeksiyonlarinda belirgindir.
Viral infeksiyonlarda baslangicta I16kosit sayisinda hafif bir yiikselme olabilir.
Atipik lenfositoz siklikla viral etyolojiyi diisiindiiriir ve bu olgularda EBV
infeksiyonu mutlaka arastirilmalidir. Spesifik viral tani icin viriis izolasyonu

gereklidir fakat, tonsillofarenjit olgularinda rutin olarak onerilmez.
1.4.4.6.2. Bakteriyel tonsillofarenjit

Streptokoksik tonsillofarenjitinin en 6nemli klinik bulgulari olan bogaz
agrisi, ates, lenfadenopati ve tonsiller eksiidasyon ancak streptokokal
tonsillofarenjitlerin % 56’ sinda saptanmistir (60). Bu nedenle klinik bulgularla,
streptokok farenjitini diger etyolojik ajanlarin neden oldugu farenjitlerden
ayrmak giictlir. Kesin tani, etkenin izolasyonu ile konur. Ekiivyon ile alinan
bogaz siiriintlii 6rnegi % 5 koyun kanli agara ekilmelidir. %5-10 CO2’ 1i ortamda
hemoliz daha belirgindir. Hemen ekim yapilamayacak ise materyal Stuart ve

Amies transport besiyerlerine alinabilir (70).

Uygun alinmis bogaz kiiltiirii ile etken % 95 izole edilebilir. Tek basina
bogaz kiiltliriiniin AGBHS akut infeksiyonu ile tasiyiciligi birbirinden ayirt

etmedigi unutulmamalidir.

Bogaz siiriintiisiinden lateks agliitinasyonu, ELISA, optik immunassay
yontemleriyle AGBHS antijenleri arastirilabilir. Test 10-20 dakikada sonug verir.
Erken tam ile antibiyotik tedavisine kisa siirede baslanabilir. Antijen testlerinin
sensitivitesi % 80-90, spesifitesi % 95' den fazladir (70,71). Direkt antijen testi
negatif ¢ikan olgularda yalanci negatiflik olabilecegi i¢in bogaz kiiltiirli yapilmas1

gerekir (71, 72,73, 74). Hizli tan1 testleri Grup C streptokoklar1 tanimlamaz (74).
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Oksiiriik, hapsirik ve rinore olan olgularda hizli test pozitifligi AGBHS

tastyiciligini ve akut viral infeksiyonu akla getirmelidir.

Lokositoz ve sola kayma streptokokal tonsillofarenjiti diistindiiriir.
Streptokokal tonsillofarenjitte antistreptolizin O (ASO) yiiksekligi ve C reaktif
protein (CRP) pozitifligi saptanabilir. ASO' nun 200 Todd iinitesi (TU) iizerindeki
degerleri veya titrede 4 kat artis1 akut infeksiyonu diisiindiiriir, ASO konvelesan
donemde yiikselmeye basladigi icin, gegcirilmis streptokok infeksiyonunun
retrospektif tanisinda yardimcidir (75). ASO bir yila kadar pozitif kalabilir. N.
gonorhoeae diislinlilen olgularda 6zel besiyerlerine ekim yapilmalidir. Difteri
kugkulanilan olgularda Loeffler besiyerine ekim yapilmalidir. M. pneumoniae ve
klamidya infeksiyonlarinda seroloji tanida yardimcidir. Vincent anjininde
etkilenen dokudan Gram boyamasi yapilmalidir. Gram pozitif kok, Gram negatif
basil ve fuzobakteriler gosterilebilir. Debride edilen materyalden anaerob kiiltiir

yapilir.
1.4.4.7. Bagisikhk

Erken siit ¢cocuklugu doneminde streptokok infeksiyonlar1 fetusa gegen
maternal bagisiklik nedeniyle goriilmez. Maternal IgG kaybi ile beraber, AGBHS’
larin degisik serotipleri ve portdrlerle temas artar. Sonugta akut infeksiyon veya
gecici portorliikk ortaya cikar. Bu siirede spesifik bagisiklik olusur. AGBHS’ lara
kars1 insanlarda antibakteriyel ve antitoksik olmak iizere iki tiirlii bagisiklik
gelisir. Antibakteriyel bagisiklik, spesifik M komponenti ile iligkilidir. Antitoksik
bagisiklik ise, eritrojenik toksin ile iligkilidir . M protein tipe spesifiktir. Erken
antimikrobiyal tedavi, antijenlere karsi olusan antikor yanitim1 azaltabilir (76).
Antitoksik bagisiklik M proteinin tersine tip spesifik degil grup spesifiktir. Kiside
antitoksik ve antibakteriyel bagisikligin durumuna gore gelisecek klinik tablo
farklidir. Antibakteriyel immunite olusan olgularda farenjit tablosu gelismez.
Antibakteriyel immunite yok fakat sadece antitoksik immunite var ise kizil
gelismeden farenjit tablosu goriiliir. Kiside antibakteriyel ve antitoksik immunite

yok ise farenjit ve kizil tablosu gelisebilir. AGBHS infeksiyonlarinda M proteinin
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antifagositik epitoplarina karst opsonin antikorlar1 olusur ve tip spesifiktir. M
proteine karsi olusan antikorlar invaziv streptokok infeksiyonundan, korurken

tastyiciligi onlemez.
1.4.4.8. Tedavi

AGBHS tedavisinin amact ARA gelismesini, siipiiratif komplikasyonlari

ve AGBHS yayilmasini 6nlemek ile birlikte klinik iyilesmeyi saglamaktir.

Tedavide ilk secenek penisilindir (77,78). AGBHS’ larda penisilin direnci
saptanmamistir (79,80). Semptomlarin baslamasindan sonraki dokuz giin iginde
penisilin tedavisine baslanmast ARA gelismesini dnlemektedir (61,81). Bugiin
icin ARA' y1 onledigi kanitlanmis tek antibiyotik penisilindir. Erken antibiyotik
tedavisi semptomlar1 baskilamakta ve bulastiriciligir 6nlemektedir. Bu amagla tek
doz benzatin penisilin G veya 10 giin siire ile oral penisilin tedavisi onerilir. Daha

kisa siireli penisilin uygulamasi tedavide basarisizliga neden olmaktadir.

Hasta uyumu saglanirsa oral penisilin tedavisi ile intramuskiiler (IM)
tedaviye esdeger etkinlik saglanabilir. Benzatin Penisilin G (IM) 6zellikle; hasta
oral tedaviyi tolere edemeyecekse, oral tedaviye uyum saglanmazsa, tekrarlayan
AGBHS farenjit ataklarinda ve romatizmal kalp hastalig1 olanlarda tercih edilir
(82). Benzatin penisilin G enjeksiyonu ¢ok agrilidir, ek olarak prokain igceren
formlar1 tercih edilebilir, ilacin kullanilmadan once oda sicaklifina getirilmesi

agrinin derecesini azaltir.

Penisilin  allerjisi olanlarda eritromisin veya diger makrolidler
kullanilabilir. Yeni makrolidler eritromisine gore daha az yan etkiye sahiptir.
Azitromisin ile 5 giinliik tedavi yeterlidir (83). AGBHS’ larda penislin direnci
goriilmezken, makrolid direnci % 5 dolayindadir (60). Penisilin allerjisi olanlarda
% 10 oraninda sefalosporinlere de allerji olabilecegi unutulmamalidir. Anafilaktik
tipte penisilin allerjisi olan hastalarda diger betalaktam antibiyotiklerde tedavide
kullanilmamalidir. Tedavide alternatif diger antibiyotikler ampisilin, amoksisilin,

sefaklor, sefadroksil ve sefuroksim aksetildir (84). Birinci jenerasyon oral
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sefalosporinler, betalaktam + betalaktamaz inhbitdrii kombinasyonlar1 penisilin

tedavisine yanit alinamayan olgularda kullanilmalidir (85, 86).

Penisilinlere gore oral sefalosporinlerle elde edilen bakteriyolojik

eradikasyon ve klinik basar1 daha yiiksektir.

Sulfonamidler, kotrimaksazol, kloramfenikol, aminoglikozidler ve

tetrasiklinler streptokok infeksiyonlarinin tedavisinde kullanilmamalidir (87).

Streptokokal antijen testi pozitif olan ve Kklinik olarak streptokoksik
farenjit diistiniilen olgularda, tedaviye hemen baglanmalidir. Antijen testi negatif
olanlarda veya streptokokal antijen testi yapma olanagi yok ise iki yaklagim

uygulanabilir.

Bogaz kiiltiirii alinarak, antimikrobiyal tedaviye gecilir veya antibiyotik
tedavisi karar1 24 saat sonra alinacak kiiltiir sonucuna gore verilir. Her iki
yonteminde avantaj ve dezavantajlart vardir. Kiiltiirin  sonu¢lanmasinin
beklenmesi ile gereksiz antibiyotik kullanimi 6nlenirken semptomatik iyilesmede
gecikme olacaktir. Erken antibiyotik tedavisi ile hemen iyilesme saglanirken bir

cok kisi gereksiz antibiyotik kullanacaktir.

Her iki yontemle de ARA gelismesi onlenir (71). Siddetli infeksiyonu
olan, atesi 38.3°C’ nin lizerindeki hastalarda ve altta yatan kalp hastalig1 olanlarda

kiiltiir sonucu beklenmeden tedaviye baslanabilir.

Tedavi sonrasinda asemptomatik bireylerden kontrol bogaz kiiltiirii
alinmasina gerek yoktur. Hikayesinde akut eklem romatizmasi olan hastalardan
infeksiyonlardan sonra kontrol bogaz kiiltiiri yapilmalidir. Semptomatik olmayan
aile bireylerinin tedavisi gereksizdir. Tekrarlayan infeksiyonlarda kaynak
saptamak amaciyla aile bireylerinden bogaz kiiltlirii alinmalidir (80). AGBHS
infeksiyonlarinda oral penisilin tedavisinden sonra % 5 - 35 oraninda basarisizlik

oldugu bildirilmistir (87).

Tedavinin etkisizliginin nedenleri; antibiyotiklerin uygun siirede ve doz
araliginda kullanilmamasi, bogaz florasinda bulunan H.influenzae, stafilokok,

anaeroblar mikroorganizmalarin salgiladiklar1 betalaktamazlarin etkisi ile
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penisilinin pargalanmasi, antibiyotige tolerans gelismesi ve kronik AGBHS
tastyiciligidir (58). Bu olgularda amoksisilin + klavulonat, ikinci kusak oral
sefalosporinler  (sefaklor, sefuroksim aksetil) veya klindamisin  gibi

betalaktamazlara dayanikli antibiyotikler kullanilmalidir (89).
1.4.4.9. Streptokokal Tasiyiciik

Hasta olmayan cocukta bogaz kiiltiir pozitifligi veya semptomatik ve
kiltir pozitif olan bireyde serolojik yanmit yoksa tasiyicilik so6z konusudur.
Tastyiciligin nedeni hasta uyumunun olmamasi, farenksde betalaktamaz yapan

mikroorganizmalarin varligi veya konaga ait faktorler olabilir.

Tastyicilarin - bogazindaki streptokoklar avirulandir ve tastyicilarin
hastalig1 bulastirma riski yoktur. Ayni zamanda tastyicilarda akut eklem
romatizmasi riski de ¢ok diisiiktiir (61). Bu nedenle AGBHS tastyicist ¢ocuklarin
tedavisi gereksizdir (90). Sik tonsillit geciren tasiyicilarda 10 giinliik penisilin
tedavisinin son 4 giiniinde ek olarak 20mg/kg rifampin kullanilmas1 bakteriyolojik

eradikasyon saglar (91).

Asemptomatik tastyicilarda klindamisin etkilidir (92). Bir yilda yedi veya
daha fazla tonsillit atag1 ya da iki y1l boyunca her yil bes veya daha fazla atak
goriilen tekrarlayan tonsillitlerde, tonsilin fokal infeksiyon kaynagi olmasi halinde
ve obstriiktif semptomlar (beslenme, solunum) ortaya c¢ikarsa tonsillektomi

endikasyonu vardir.
1.4.4.10. Diger Etkenler

Anaerobik farenjit ve peritonsillitte oral penisilin V’ nin kullanilmasi

yeterlidir.

Peritonsiller absede cerrahi drenaj gerekir. Vincent anjininde Penisilin V; 4
x 500 mg ve metronidazol ;3 x 500 mg birlikte kullanilir. Difteri farenjitinde
20.000-40.000 tinite antitoksin IM yapilmalidir, ayrica penisilin G eriskinde 10
milyon ii/giin 10 giin siireyle kullanilir. Penisilin allerjisi varsa eritromisin 30-40

mg/kg/giin verilebilir. Y .enterocolitica aminoglikozit, trimetoprim
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sulfametaksazol ve 3. Jenerasyon sefalosporinlere duyarlidir. Penisilinlere ise
direng gosterir. N.gonorrhoeae infeksiyonunda tek doz 250 mg IM seftriakson
yeterlidir. Mikoplazma infeksiyonlarinda ilk se¢enek eritromisindir, 10 giinlik

tedavi yeterlidir.
1.4.4.11. Viral

Immunyetmezlikli hastada viral farenjit veya kronik herpetik infeksiyon
asiklovir ile tedavi edilir (93). Normal konakta tedaviye gerek yoktur.
Semptomatik tedavi yapilir. Influenza tip A' nin neden oldugu infeksiyonlarin
erken doneminde amantadin verilmesi etkili olabilir. Semptomatik tedavi olarak
istirahat, 1lik tuzlu su ile gargara, analjezik ve sivi tedavisi yeterlidir. Oral

alamayan ve dehidratasyon bulgusu olan hastalarin hastaneye yatirilmasi gerekir.
1.4.4.12. Korunma

Bulasma, direkt temas, damlacik yolu, kontamine olmus yiyecekler ve siit
ile olur. Hastalarin izolasyonu gerekmez, esyalarinin temizligine dikkat edilmeli,

kalabalik yasanan yerlerde havalandirmanin iyi olmas1 saglanmalidir.

AGBHS’ larmn grup spesifik C maddesinden hazirlanan asilar, hayvanlarda

koruyucu bagisiklik saglamaktadir. insanlarda as1 deneme asamasindadir.
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IKiNCi BOLUM
1. GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma Agustos 2014 - Haziran 2015 tarihleri arasinda Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk saghg1 ve Hastaliklar1 polikliniginde ve Cocuk
acil polikliniginde Ust Solunum Yollar1 Enfeksiyonu tanis1 konulan 5-15 yaslar
arasindaki 237 hastada yapildi. Hari¢ tutma kriterlerimiz; antimikrobiyal tedavi
kullanmak, calismaya katilmay1 reddetmek ve immun sistem yetmezligi olarak

belirlendi.

Calisma Oncesinde Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi klinik
aragtirmalar etik kurulundan 22/07/2014 tarih ve 2014-07/29 karar no ile onay
alindi. Ailelere bilgi verilerek yazili onamlar1 alindi. Yapilacak islemler ayrintili
olarak anlatildi. Hastalarin ayrintili dykiileri alinarak detayli fizik muayeneleri
yapildi, kan tetkikleri ve bogaz siiriintiileri alindi. Bogaz siiriintiileri poliklinik
sartlarinda bizzat mikrobiyoloji Labaratuvari teknisyenleri tarafindan, Cocuk acil
polkliniginde ise ndbet¢i hekim tarafindan alinarak siirlintiiniin hizli bir sekilde
labaratuvara ulagmasi saglandi. Veri toplamada 6nceden hazirlanmis anket formu
(Bkz. Ek-1) pediatristler tarafindan dolduruldu. Hastanin yasi ayrica kayit altina

alindi, Form {i¢ Baglik altinda su paremetreleri i¢eriyordu,

1-Bakteriyel hastalig1 diislindiirenler; ani baslangig, ates (38°C kulak i¢i),
bogaz agrisi, bas agrisi, halsizlik kirginlik, yutma giicliigli, karin agrisi, bulanti
kusma, kizil dokiintiisii, faringeal eritem, faringeal eksuda (sar1), agrili anterior

servikal lenfadenopati, palatal petesiler, tonsil hipertrofisi

2-Viral hastaligin diisiindiirenler; kas agrisi, eklem agrisi, oksiiriik, burun
akintist (rinit), ses kisikligi, konjonktivit, agiz kokusu, soguk alginlig1 sonrasinda
baslama, diare, hapsirma, mindr agrili lenfadenopati, karekteristik viral cilt
dokiintiileri, faringeal eksuda (gri-beyaz) faringeal iilser, yaygin lap ve

splenomegali

3-Labaratuvar, Beyaz kiire sayisi, C-reaktif protein (CRP), Toksik
graniilasyon, A grubu Streptokok antijeni, Bogaz kiiltiirii
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Bu semtom ve bulgular bakteryel yada bakteryel olmayan bogaz
enfeksiyonlar1 ile ilgili yapilmis daha oOnceki c¢alismalardan segilmistir
(94,95,96,97) Pediatristler tarafindan form eksiksiz bir sekilde dolduruldu, tetkik
sonuglar1 (beyaz kiire,crp,vs) islendi, CRP hastanemiz labaratuvar referans
degerleri baz alinarak 8 mg/L’nin iizerindeki degerler pozitif olarak kabul edildi.
Periferik yayma doktor tarafindan bizzat degerlendirilerek toksik graniilasyon
olup olmadig1 forma islendi, A grubu streptokok antijen (ITC) sonucu forma
islendi. Bogaz kiiltiirii sonuglar1 ¢iktiginda (ortalama 3 gilin sonra) anket {istiinde

hasta notlarina kaydedildi.

Bogaz kiiltiirii steril ekivyon ¢ubugu ile tonsil ve farenks arka duvarindan
alindi ve transport besiyerine aktarilarak bir ka¢ saat ig¢inde laboratuvara
ulastirildi. Laboratuvarda %5’ lik koyun kanli Brain-Heart agarli (BD marka)
plaklara ekim yapildi. Plaklarin bir gecelik enkiibasyonlar1 sonrasinda iireyen
bakterilerin degerlendirmeleri koloni morfolojileri ve beta hemoliz yapma
durumlarina ve gram pozitifliklerine (Gr (+)) bakilarak bunlarin hem bacitrasin
(0,04 mcg) hemde Maldi-tof MS (Matrix-Assisted Laser Desorption/lonization
Time —of —Flight Mass Spektrometry) yontemi ile

idantifikasyonlari/tanimlamalar1 yapildi.

A grubu streptokok farenjit tanis1 koyabilmek i¢in bakilan Grup A strep
Testi (ICT); Laboratuvarda kullanilan test kitinin prosediiriine gore 06zel
ekiivyonlarla alinan bogaz siirtintii 6rnekleri, ABON (Germany) ve/veya Ecotest
(China) marka test kitleri ile immiinokromatografik yontemle calisildi. Buna gore
ilk 10 dakikada reaksiyon verenler Agrubu beta hemolitik streptococcus

(streptococcus pyogenes) yoniinden pozitif kabul edildi.

Pozitif ICT sonucuna sahip tiim ¢ocuklar, skorlama sisteminin sonuglarina
bakilmaksizin, antibiyotikle tedavi edildiler. Hekimler, negatif ICT sonucuna
sahip hastalarda antibiyotik tedavisine baslanip baglanmamas1 gerektigi

konusunda kendi klinik kararlarini verdiler.
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2. Istatistiksel Analizler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler
icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken Kikare testi ve paremetrik
varsayimlar yerine getirilemediginden ( Kolmogorov-Smirnov) Mann Whitney U

test kullanildi. Yanilma diizeyi 0,05 olarak alind1.
3. Bulgular

Bu c¢alisma Agustos 2014 - Haziran 2015 tarihleri arasinda Cumhuriyet
Universitesi T1ip Fakiiltesi Cocuk sagligi ve Hastaliklar1 poliklinigine ve Cocuk
acil poliklinigine Ust Solunum Yollar1 Enfeksiyonu sikayetiyle basvuran 5-15
yaslar arasindaki 237 hastada yapildi. Oniki hastamiz antibiyotik kullandigi, 5
hastamizda velisi calismaya katilmayr reddettigi icin Calismadan c¢ikarildi.
Hastalarin minumum yas1 5 y1l maximum yasi 15 yil olup yas degerleri 9,12+3,07
yil olarak bulunmustur. Ayrica ortanca yas 8 yil olarak bulundu. Bu hastalarin
99°u (%45) kiz, 121°1 (%55) erkek idi.

Calismada kullanilan paremetrelerin frekans tablosu Tablo 1 de ayrintili olarak

belirtildi.
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Tablo 1: Calismaya Iliskin Parametrelerin Frekans Tablosu

Paremetreler Evet N(%) Hayir N(%) Toplam N(%)
Ani Baslangi¢ 137 (% 62,3) 83 (% 37,7) 220 (%100)
Ates 174 (% 79,1) 46 (%20,9) 220 (%100)
Bogaz Agrisi 200 (% 90,9) 20(%9,1) 220 (%100)
Bas Agrisi 127 (% 57,7) 93 (% 42,3) 220 (%100)
Halsizlik Kirginlik 170 (% 77,3) 50 (%22,7) 220 (%100)
Yutma Giicliigii 170 (% 77,3) 50 (% 22,7) 220 (%100)
Karin Agrisi 69 (% 31,4) 151(% 68,6) 220 (%100)
Palatal Petesi 20 (%9,1) 200(%90,9) 220 (%100)
Tonsiller Hipertrofi 181(%82,3) 39 (% 17,7) 220 (%100)
Eklem Agrisi 92 (41,8) 128(%58,2 ) 220 (%100)
Oksiiriik 115(%52,3) 105(%47,7) 220 (%100)
Minor Agrili Lap 42(%19) 178(%81) 220 (%100)
Viral Cilt Dokiintiisu 3(%1,4) 217(%98,6) 220 (%100)
Faringeal Eksuda(gri beyaz) 36(%16,4) 184(%83,6) 220 (%100)
Faringeal Ulser 4(%1,8) 216(%98,2) 220 (%100)
Bulanti Kusma 52(%23,6) 168(%76,4) 220 (%100)
Kizil Dékiintiisii 9(%4,1) 211(%95,6) 220 (%100)
Faringeal Eritem 201(%91,4) 19(%8,6) 220 (%100)
Faringeal Eksuda(sari) 47(%21,4) 173(%78,6) 220 (%100)
Agrili Ant Servikal Lap 77(%35) 143(%65) 220 (%100)
Palatal Petesi 20(%9,1) 200(%90,9) 220 (%100)
Burun Akintisi 72(%32,7) 148(%67,3) 220 (%100)
Ses Kisikligi 28(%12,7) 192(%87,3) 220 (%100)
Konjoktivit 25(%11,4) 195(%88,6) 220 (%100)
A1z Kokusu 107(%48,6) 113(%51,4) 220 (%100)
Diare 20(%9,1) 200(%90,9) 220 (%100)
Hapsirma 34(%15,5) 186(%84,5) 220 (%100)
Sert Damakta Petesi 4(%1,8) 216(%98,2) 220 (%100)
Yaygin Lap 4(%1,8) 216(%98,2) 220 (%100)
Kas Agrisi 103(%46,8) 117(%53,2) 220 (%100)
CRP 158(%71,9) 62(%28,1) 220 (%100)
Toksik Graniilasyon 91(%41,4) 129(%58,6) 220 (%100)
Bogaz Kultiiri 93(%42,3) 127(%57,7) 220 (%100)
Soguk alginligi sonrasi 40(% 18,2) 180 (% 81,8) 220 (%100)
baglangig

GAS Antijen 29(%13,2) 191(%86,8) 220 (%100)
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Calismaya alinan hastalarin tamamindan bogaz siiriintii kiiltiirii ve GAS
antijeni bakildi. Bogaz kiiltiirlerinde 93 hastada (%42) {iireme oldu 127 hastada
(%58) herhangi bir bakteri iiretilemedi (Sekil 1)

Sekil 1: Kiiltiirde Ureme Dagilim1

Kiiltiirde Ureme

Var; 93; 42%

Yok; 127; 58% m Var
H Yok

Kiiltiirde tireme goriilen 93 olguda treyen bakteri tiirlerinin dagilimina
baktigimizda 56 hastada (%25.4) AGBHS, 22 hastada (%10) S. Aureus, 3 hastada
(%1,4) Arcanobacterium, 8 hastada (%3,6) Alfa hemolitik streptokok 4 Hastada (%1,8)

diger Neisseria Species,Pseudomonas Species mikroorganizmalar tiredi. (Sekil 2).
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Sekil 2: Kiiltiirde Ureyen Bakteri Tiirii Dagilimi

Kiiltiirde Ureyen Bakteri Tiirii

m 1 AGBHS

] 2.S.AUREUS

] 4. ARCANOBACTERIUM
1 5.ALFA HEM STRP

] 6.Neisseria Species

m Ureme olmayan

Kiiltirde AGBHS iireyen 20 olguda (%36) GAS antijeni pozitif olarak
bulundu, 36 olguda (%64) ise negatif olarak bulundu. Bu veriler 1s18inda
caligmamizda GAS antijeninin sensitivitesi %71, spesifitesi %88 olarak bulundu
(Tablo 2).

! Neisseria Species, Pseudomonas Species
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Tablo 2: Bogaz kiiltiirinde AGBHS iireyen hastalarda GAS antijen iliskisi

GAS Antijen
Evet N(%) Hayir N(%) Sensitivite(%) Spesifite(%)
AGBHS Kiiltiir
Pozitif 20 (%36) 36 (% 64) 71 88

Labaratuvar parametrelerinden ANC (Mutlak Nétrofil sayist) kiiltiir pozitif
olgularda ortalamasi 8353 kiiltiir negatif hastalarda ortalamasi 6799 olarak
hesaplandi. Beyaz kiire kiiltlir pozitif olgularda ortalamasi 11667 kiiltlir negatif
hastalarda ortalamasi 10442 olarak hesaplandi. CRP degeri 158 olguda (%71.9)
pozitif, 62 olguda (% 28,1) negatif olarak bulundu.

Kiiltiir Pozitif hastalarda semptom ve/veya bulgu iliskisi istatistiksel olarak
incelendiginde; Ates kiiltiir pozitif olan 93 hastanin 81’inde (%88,2) saptanmis
olup p=0,005 (p<0,05) anlamli olarak bulundu. Tonsiller hipertrofi kiiltiir pozitif
olan 93 hastanin 82’sinde (%88,2) saptanmis olup p=0,049 (p<0,05) olup
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Oksiiriik kiiltiir pozitif 93 hastanin 38’inde
(%40,9) saptanmis olup, Oksiiriik olmamasi p=0,004 (p<0,05) istatiksel olarak
anlamli bulundu. Faringeal eksuda (sar1) Kiiltiir pozitif 93 hastanin 30’unda
(%32,3) saptanmis olup p=0,001 (p<0,05) istatiksel olarak anlamli bulundu. Agrili
anterior servikal lenfadenopati Kkiiltiir pozitif 93 hastanin 45’inde (%48.,4)
saptanmig olup p=0,001 (p<0,05) istatistiksel olarak anlamli bulundu. Palatal
petesi kiiltiir pozitif 93 hastanin 14’{inde (%15,1) saptanmis olup p:0,008 (p<0,05)
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Toksik graniilasyon kiiltiir pozitif 93 hastanin
55’inde (%59,1) saptanmis olup p=0,001 (p<0,05) istatistiksel olarak anlamli
bulundu.GAS antijeni kiiltiir pozitif 93 hastanin 21’inde (%22,6) saptanmis olup
p=0,001 (p<0,05) istatistiksel olarak anlaml1 bulundu.

Tim paremetrelerin Kiiltiir sonucu ile iligkisi ve istatistiksel verileri

Tablo 3’ te dzetlendi.
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Tablo 3: Paremetrelerin Bogaz Kiiltiirii iliskisi ve Istatistiksel olarak &zeti
(Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen paremetreler koyu renkli

yazilmistir)
Paremetreler Bogaz Kiiltiiriinde iireme olan olgular
Evet N(%) Hayir N(%) X2 P

Ani Baslangig 61 (% 65,6) 32 (% 34,4) 0,75 0,385 P>0,05 Onemsiz
Ates 81 (% 88,2) 12 (% 11,8) 8,05 0,005 P<0,05  &nemli

Bogaz Agrisi 88 (% 94,6) 5(% 5,4) 2,69 0,101  P>0,05  &nemsiz
Bas Agrisi 58 (% 62,4) 35 (%37,6) 1,42 0,233 P>0,05 onemsiz
Halsizlik Kirginlik 70 (% 75,3) 23 (% 24,7) 1,06 0,586 P>0,05 onemsiz
Yutma Guglagi 75 (% 80,6) 18 (% 19,4) 1,39 0,238 P>0,05 Onemsiz
Karin Agrisi 30 (% 32,3) 63 (% 67,7) 0,06 0,807 P>0,05 onemsiz
Tonsiller Hipertrofi 82 (% 88,2) 11(% 11,8) 3,84 0,049 P<0,05 Onemli

Eklem Agrisi 35 (% 37,6) 58 (% 62,4) 1,15 0,282 P>0,05 6nemsiz
Oksiiriik(olmamasi) 38 (% 40,9) 55 (% 59,1) 8,41 0,004 P<0,05 Onemli

Viral Cilt Dokiintis 0(%0) 93 (% 100) 2,22 0,136 P>0,05 Onemsiz
Faringeal Eksuda(gri beyaz) 12 (% 12,9) 81 (% 87,1) 1,41 0,235 P>0,05 Onemsiz
Faringeal Ulser 1(%1,1) 92 (% 98,9) 0,49 0,480 P>0,05 6nemsiz
Bulanti Kusma 19 (% 20,4) 74(% 79,6) 0,91 0,338 P>0,05 6nemsiz
Kizil Dékuntusu 5(%5,4) 88 (% 94,6) 1,39 0,238 P>0,05 6nemsiz
Faringeal Eritem 87 (% 93,5) 6(% 6,5) 0,97 0,324 P>0,05 6nemsiz
Faringeal Eksuda(sari) 30 (% 32,3) 63 (% 67,7) 11,37 0,001 P<0,05 Onemli

Agril Ant Servikal Lap 45 (% 48,4) 48 (% 51,6) 12,69 0,001 P<0,05 Onemli

Palatal Petesi 14 (% 15,1) 79 (% 84,9) 6,93 0,008 P<0,05 Onemli

Burun Akintisi 26 (% 28) 67 (% 72) 1,66 0,197 P>0,05 Onemsiz
Ses Kisiklig) 12 (% 12,9) 81 (% 87,1) 0,01 0,947 P>0,05  onemsiz
Konjoktivit 9(%9,7) 84 (% 90,3) 0,45 0,500 P>0,05 6nemsiz
Agiz Kokusu 45 (% 48,4) 48 (% 51,6) 0,01 0,947 P>0,05 6nemsiz
Diare 5(%5,4) 88 (% 94,6) 2,69 0,101 P>0,05 6nemsiz
Hapsirma 10 (% 10,8) 83 (% 89,2) 2,72 0,099 P>0,05 6nemsiz
Sert Damakta Petesi 3(%3,2) 90 (% 96,8) 1,78 0,181 P>0,05 6nemsiz
Yaygin Lap 2(%2,2) 91 (% 97,8) 0,10 0,752 P>0,05 6nemsiz
Kas Agrisi 43 (% 46,2) 50 (% 53,8) 0,07 0,882 P>0,05 onemsiz
CRP 70 (% 75,3) 23 (% 24,7) 1,20 0,273  P>0,05  &nemsiz
Toksik Graniilasyon 55 (% 59,1) 38 (% 40,9) 22,15 0,001 P<0,05 Onemli

GAS Antijen 21 (% 22,6) 72 (% 77,4) 12,43 0,001 P<0,05 Onemli

(*=Kikare)

Gelistirmeye c¢alistigimiz  skorlama sisteminde kullanilmak iizere, bogaz
kiiltiirii sonucuna gore istatistiksel olarak anlamli bulunan paremetrelerle birlikte
enfeksiyonun bakteriyel olabilecegini kuvvetle diisiindiiren semptom ve
bulgulardan segilen paremetreler incelendiginde; Ates, sensitivitesi : %88,17
spesifitesi: %47,12 pozitif prediktif deger : %47,12 negatif prediktif deger:
%76,08 olarak hesaplandi, Ates ile bogaz kiiltiirli arasindaki iligki katsayis1 Phi:
0,19 olarak bulundu. Bu iligki istatistiksel olarak 6nemli idi. p=0,05 (p<0,05).
Yutma gii¢liigli, sensitivitesi: %80,64 spesifitesi: % 25,19 pozitif prediktif deger:
% 44,11 negatif prediktif deger: %64 olarak hesaplandi, Yutma giigliigii ile bogaz
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kiiltiirii arasindaki iligki katsayis1 Phi:0,07 olarak bulundu. Bu iliski istatistiksel
olarak onemsiz idi. p=0,307 (p>0,05) Agrili anterior servikal lap, sensitivitesi: %
48,38 spesifitesi: % 74,80 pozitif prediktif deger: %58,44 negatif prediktif deger:
%66,43 olarak hesaplandi, Agrili anterior servikal lap ile bogaz kiiltiirti arasindaki
iliski katsayist Phi:0,24 olarak bulundu. Bu iligki istatistiksel olarak 6nemli idi.
p=0,001 (p<0,05) Karin agrisi, sensitivitesi : % 32,25 spesifitesi: % 69,29 pozitif
prediktif deger: % 43,7 negatif prediktif deger: % 58,27 olarak hesaplandi, Karin
agrisi ile bogaz kiiltiirii arasindaki iliski katsayis1 Phi: 0,02 olarak bulundu. Bu
iligki istatistiksel olarak énemsiz id. p=0,800 (p>0,05) Bas agrisi, sensitivitesi : %
62,36 spesifitesi: % 45,66 pozitif prediktif deger:%42,58 Negatif prediktif deger:
%64,8 olarak hesaplandi, Bas agrisi1 ile bogaz kiiltiiri arasindaki iliski katsayisi
Phi:0,08 olarak bulundu. Bu iliski istatistiksel olarak 6nemsiz idi. p=0,233
(p>0,05) Oksiiriik olmamas1 sensitivitesi :% 40,86 spesifitesi: % 39,37 pozitif
prediktif deger:% 33,04 negatif prediktif deger: % 47,61 olarak hesaplanmis,
Oksiiriik yoklugu ile bogaz kiiltiirii arasindaki iliski katsayis1 Phi: 0,20 olarak
bulundu. Bu iliski istatistiksel olarak 6nemli idi. p=0,004 (p<0,05) Tonsiller
hipertrofi, sensitivitesi :% 88,17 spesifitesi: % 22,04 pozitif prediktif deger: %
45,30 negatif prediktif deger: % 71,79 olarak hesaplanmis, Tonsiller hipertrofi ile
bogaz kiiltiirii arasindaki iliski katsayis1 Phi: 0,13 olarak bulundu. Bu iliski
istatistiksel olarak Onemli idi. p=0,049  (p<0,05) Konjoktivit olmamasi,
sensitivitesi: %19,67 spesifitesi: %87,40 pozitif prediktif deger: 36 negatif
prediktif deger: %56,92 olarak hesaplandi, Konjoktivit yoklugu ile bogaz kiiltiirii
arasindaki iligki katsayis1 Phi: 0,05 olarak bulundu. Bu iligki istatistiksel olarak
onemsiz idi. p=0,500 (p>0,05) Ses kisikliginin olmamasi, sensitivitesi : % 12,90
spesifitesi: % 87,40 pozitif prediktif deger: %42,85 negatif prediktif deger:
%57,81 olarak hesaplandi, Ses kisiklig1 yoklugu ile bogaz kiiltiirii arasindaki iligki
katsayist Phi:0,07 olarak bulundu. Bu iligki istatistiksel olarak Onemsiz idi.
p=0,232 (p>0,05) Diyare olmamasi sensitivitesi: %5,37 spesifitesi: % 88,18
pozitif prediktif deger: % 25 Negatif prediktif deger: % 56 olarak hesaplandi,
Diyare yoklugu ile bogaz kiiltiirii arasindaki iliski katsayist Phi: 0,03 olarak
bulundu. Bu iligki istatistiksel olarak énemsiz idi. p=0,103 (p>0,05) Skorlamaya
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dahil edilecek paremetrelerin kiiltiir pozitif hastalardaki istatistiksel ilgkisi Tablo 4

de Ozetlendi.

Tablo 4: Skorlamada kullanilacak paremetrelerin kiiltiir pozitif hastalardaki
statistiksel iligkisi

Sensivite(%0) Spesivite(%0) (+)Prediktif (-)Prediktif Phi (N)
Deger (%) Deger (%)

Yutma Giigliigii 80,64 25,19 44,11 64 0,07
Agrih Anterior Servikal Lap 48,38 74,80 58,44 66,43 0,24
Ates 88,17 27,55 47,12 76,08 0,19
Karin Agrist 32,25 69,29 43,7 58,27 0,02
Bas Agris1 62,36 45,66 42,58 64,8 0,08
Oksiiriik olmamasi 40,86 39,37 33,04 47,61 0,20
Tonsiller Hipertrofi ve 88,17 22,04 45,30 71,79 0,13
Eksuda

Konjoktivit olmamasi 9,67 87,40 36 56,92 0,05
Ses Kisikhig1 olmamasi 12,90 87,40 42,85 57,81 0,07
Diyare olmamasi 5,37 88,18 25 56 0,03

Gelistirmeye ¢alistigimiz skorlama sisteminde kullanilmak iizere, bogaz
kiiltiirii sonucuna gore istatistiksel olarak anlamli bulunan paremetreler le birlikte
enfeksiyonun bakteryel olabilecegini kuvvetle diislindiiren semptom ve
bulgulardan segilen paremetreler ve puanlama sistemi Tablo 5 de

gosterilmektedir.

Tablo 5: Puanlama sistemi

Y
c
QD
=]

Kriterlerin puanlar::

» Ates > 38°C

« Oksiiriik olmamas1

 Agrili anterior servikal lenfadenopati
* Tonsiller hipertrofi yada eksuda
* Yutma giigliigii

* Karin agrisi

* Bas agrisi

*Konjoktivit olmamasi

*Ses kisikliginin olmamasi

sishal olmamasi

Toplam Skor

PR RPRRRRPRRRER
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Elde edilen toplam skora gére ROC analizi uygulandi, egri altinda kalan
alanin biiyiikliigii 0,557 olarak bulundu. Buna gore kesme noktasit 6,5 olarak
saptandi. Sensitivitesi %62,1 spesifitesi %55 olarak belirlendi. Sonu¢ olarak
toplam skor kiiltiir iligkisine gore toplam skor 7 ve iizerinde bir puan ise anlamli

kabul edilebilir Toplam skor kiiltiir iliskisi tablo 6 da belirtilmistir.

Tablo 6: Toplam skor kiiltiir iligkisi

Bogaz Kiiltiirii Toplam Skor
Puan 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Eveot 0 1 6 2 19 21 20 18 6
(N/%) %0 %L1 %65 %22 %204 %226 %215 %194 %65
Hayir 1 8 8 20 27 32 17 11 3
(NI%) %0,8 %63 %63 %157 %213 %252 %134 %87 %24
Toplam 1 9 14 22 46 53 37 29 9
N(%) %05 %41 %64 %10 %209 %241 %168 %132 %41
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TARTISMA VE SONUC

Ust solunum yolu infeksiyonlar1, cocuklar arasinda en sik gériilen toplum

kokenli infeksiyonlardir (98,99).

Bu infeksiyonlar, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde en cok isgiicii
kayb1 ve okul devamsizligina yol acan hastaliklar olup Onemli morbidite
nedenidir. Cocuklarda {ist solunum yolu enfeksiyonlar1 arasinda ilk sirayr akut
tonsillit almaktadir (15,16). Akut veya kronik tonsillitin yaratmis olduklar
morbidite, olast komplikasyonlar, uygulanan tedavi, uygulanan tedavinin
getirebilecegi morbidite ve komplikasyonlar ve is giicii kayb1 gibi faktorler goz
oniinde bulunduruldugunda, kars1 karsiya oldugumuz tablonun biiytikliigii daha da

belirgin hale gelmektedir.

Roos ve ark. tarafindan Isvec¢’te yapilan bir calismada (17), bir tonsillit
ataginda ortalama hastalik siiresi 7 gilin ve hastalik sonras1 iyilesme donemi 5 giin
olarak saptanmistir. Bu siire igerisinde ig giicli kaybi, uygulanan medikal tedavinin
maliyeti gibi parametreler degerlendirilerek, bir tonsillit ataginin toplam
maliyetinin 385 Amerikan dolar1 oldugu hesaplanmistir. Ust solunum yolu
enfeksiyonlarmin yarattigt morbiditeye bagli olarak, 1996 yilinda Amerika
Birlesik Devletleri'nde (ABD) okula giden her yiiz cocugun yilda toplam 152 giin
okula devamsizlik yaptig1 bildirilmistir (18). Tek bir tonsillit ataginin erken
donemde getirdigi maliyete ek olarak, tekrarlayan ataklarin ve olas1

komplikasyonlarin tedavi maliyeti de ekonomik yiikii artirmaktadir.

Cok sayida etken tonsil dokusunda inflamasyona sebep olur. Bakteriler
icinde en sik etken AGBHS’ dur (19,21). Neisseriae menengitidis ve Haemophilus
influenzae’ya bagl sistemik infeksiyonlarda belirgin farenjit goriiliir. Normal
bogaz florasinda bulunan anaerob bakteriler aeroblarla birlikte Vincent anjini’ nin
etkenidir (22). Tekrarlayan tonsillofarenjitte Staphylococcus aureus, H.
influenzae, Moraxella catarrhalis ve Bacteriodes sp. gibi betalaktamaz {iireten
etkenler akla gelmelidir (23,24).
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Viruslar igerisinde en sik; Rhinovirus, Coronavirus, Adenovirus ve
parainfluenza virus etkendir. Epidemik donemlerde Influenza A ve B akla
gelmelidir. Jason B. Surrow ve ark. (14). rekiirren tonsilliti olan hastalarin tonsil
yiizey ve merkez bakteriyolojisini arastirdiklar ¢alismada, tonsil yiizeyinde en sik
Staphyloccocus aerus, ikinci siklikta GABHS’ u ve tigiincii siklikta Haemophilus
influenza’ y1 bulmuslardir. Tonsil merkezinde ise, en sik Staphyloccocus aerus,
ikinci siklikta H. Influenza, ve iigiincii siklikta Grup A Beta hemalitik streptokoku
bulduklarini bildirmislerdir (25).

Tonsillofarenjit kliniginde orofarenks ve tonsillerde hiperemi, eritem,
tonsillerde hipertrofi ve c¢ksuda, yumusak damakta petesiler, servikal

lenfadenopati gibi muayene bulgular1 6n plandadir. (66,67)

Tonsillofarenjitte GABHS’ larin  sikligim1  belirlemek i¢in yapilan
calismalarda farkli sonuglar elde edilmistir. Topkaya ve ark. (100) 930 ¢ocukta bu
orani %13, Martin ve ark. (101) 5-15 yaslarasindaki 5658 hastada yaptiklar1 bir
seride %15,5 olarak bulmuglardir. Hall ve ark. (102) farenjitte GABHS sikligini
%27, Brooke ve Gober (103) %20 olarak bildirmislerdir. Stingu ve ark. (104) ise,
168 cocukta %31,5 olarak bildirmislerdir. Bassili ve ark. (105) ise, 1-15 yaslar
arast 578 cocukta yaptiklart calismada %17 gibi daha diisiik bir deger tespit
etmigler. Bizim ¢alismamizda ise tonsillofarenjitte GABHS oran1 %25,4 idi. Bu

sonug literatiirle benzerdi.

Burke ve ark. 558 hasta {izerinde yaptiklari bir ¢calismada (106) hizli tani
testinin sensitivitesini %355 ile %82 arasinda, spesifikligi ise %63 ile %98 arasinda

tespit etmislerdir.

Bizim caligmamizda hizli tani testinin sensitivitesi %71, spesifitesi %88

bulunmus olup sonuglar literatiirle benzerdi.

Calismaya aldigimiz hastalarin bogaz kiiltiirlerinde 93 hastada (%42)
bakteri tiretildi, 127 hastada (%58) herhangi bir bakteri iiretilemedi. Kiiltiirde
tireme goriilen 93 olguda lireyen bakteri tiirlerinin dagilimina baktigimizda 37

hastada (%16,8) AGBHS, 22 hastada (%10) S. Aureus,19 hastada (%8,6) A grubu
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dist B hemolitik streptokok, 3 hastada (%]1,4) Arcanobacterium, 8 hastada (%3,6)
Alfa hemolitik streptokok 4 Hastada da diger (Neisseria Species, Pseudomonas

Species) mikroorganizmalar iiredi.

GABHS’ larin neden oldugu {ist solunum yolu enfeksiyonlarinda ates sik

rastlanan bir bulgudur (107).

Yapilan bir ¢calismada AGBHS farenjiti tanist alan 276 hastada ates oranini
%48.9 olarak bildirilmistir. Nevin ve ark. (108) GABHS iireyenlerde ates goriilme
siklig1 %96,8 bulmuslardir. Bizim calismamizda ise AGBHS {ireyenlerde ates
goriilme sikligr %91,9 bulunmus olup Nevin ve ark.’larmin yaptigi calismayla
benzerdir. Calismamizda bir diger sik rastladigimiz sikayet bogaz agrisi idi.
Nandi ve ark. (109) AGBHS enfeksiyonu tanisi alan vakalarda bogaz agrisi
oranin1 %13.,4, Solak %56,2 (107) ve Lindbaek ve ark. (110) %41,5 olarak
bildirmislerdir. Nevin ve ark. (108) yaptiklar1 bir ¢alismada bogaz agrisin1 %90,5
olarak bulmuslardir. Calismamizda ise bogaz agrisi, AGBHS {ireyen
vakalarimizda %97,3 olarak bulundu. Bu oranin yiiksek bulunmasinda, basagrisi
olan hastalarin hastaneye basvurma olasiliklarinin yiiksek olmasi yaninda, bizim
de bogaz agrisini1 6zellikle sorgulamamiz katkida bulunmus olabilir. Stingu ve ark.
(104) bogaz agris1 sikayetiyle gelen 168 hastanin 53’unde (%31,5) B hemolitik
streptokok tirettiklerini bildirmislerdir. Bizim vakalarimizda da bogaz agrisi
sikayeti olan 200 hastanin 51° inde (%25,4) bogaz kiiltlirlinde AGBHS f{iredi. Bu
sonug literatiirle karsilastirildiginda diisiik gibi goriinsede aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi. A grubu B hemolitik streptokok enfeksiyonlarinda,
servikal lenf bezi hassasiyetine sik rastlanmaktadir. Sundaresh ve ark. (111) bogaz
kiltiiriinde GABHS {tiremis 30 hastalik serilerinde bu oran1 %33, Solak (107) ise
%42 olarak bildirmislerdir. Bizim olgularimizda ise lenf bezi hassasiyeti AGBHS
iireyen grupta %45,9 olarak bulundu. Bizim elde ettigimiz sonu¢ Solak (107)’ in

elde ettigi sonuclarla benzerdi.

A grubu B hemolitik streptokok enfeksiyonunda goriilebilen diger bir
semptom da Oksiiriiktiir. Wong ve Chung (112) AGBHS iireyen olgularda,

iremeyen olgulara gore Okslirilk sikayetini daha diisilk oranda bulmuslardir.
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Diger taraftan Lin ve ark. (113) AGBHS enfeksiyonu olan akut tonsillofarenjitli

olgularda %32 oraninda okstiriik oldugunu bildirmislerdir.

Bizim calismamizda oksiiriik, AGBHS iireyen grupta %48,6 {iremeyen
grupta %51,4 oraninda olup, AGBHS iireyen grupta oksiiriik olmamasi daha
anlamliydi. Caligmamizda viral etiyolojiye yonelik arastirma yapmadigimizdan,
AGBHS iiremeyen gruptaki Oksiiriigiin daha sik goriilmesinin viral kokenli

olabilecegini diistindiik.

Bas agris1 AGBHS enfeksiyonlarinda sik rastlanan bir semptom olarak

bildirilmistir.(114)

Bizim ¢alismamizda basagrisi sikligi AGBHS iireyenlerde %59,5 olarak
saptandi. Karmn agrist iist solunum yolu enfeksiyonlarinda sik rastlanan bir
sikayetti. AGBHS enfeksiyonlarinda karin agrisinin nedeni tam olarak
aciklanamamigtir. Bu sikayetin nedeninin, reaktif mezenter lenfadenite bagli
olabilecegi gibi reaktif lokalize immunolojik faktorlere de bagl olabilir
diisiincesindeyiz. Lin ve ark.(113), yaptiklar1 bir ¢alismada karin agrisi oranini
AGBHS enfeksiyonunda %24, Kreher ve ark. (115) bu orant %27 olarak
bildirmislerdir. Yaptigimiz ¢alismada karin agris1 oranin1 %40,5 olarak tespit ettik
Calismamizda elde ettigimiz pozitif ireme oranlari biraz yiiksek gibi goriinse de,
verilen literatiirlerle karsilastirilldiginda orta yiikseklikte bir konuma sahiptir.
Diger calismalara gore asir1 bir yiikseklik bulunmamistir. Ancak calisamaizin
olas1 bir eksik yonili, uygun yas gruplarina gore tastyicilik oranlarini gosteren
kontrol grubunun olmayisidir. Ust solunum yolu enfeksiyonu diisiiniilen
olgularda, AGBHS enfeksiyonunu tanida oncelikli diisiiniip, tedavi planlanirken
AGBHS’ lara etkili antibiyotiklerin g6z oOnilinde tutulmasi tedavideki basariy1

artirabilir.

AGBHS’ larin neden oldugu tonsillofarenjit tanisinin erken konularak
tedavi edilmesi, Ozellikle akut romatizmal ates ve akut glomerulonefrit gibi
cocukluk yas grubunda goriilebilen ciddi komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan
onemlidir. Bu nedenle litaratiir tarandiginda ~AGBHS’larin neden oldugu

tonsillofarenjitin erken tanisi ve tedavisi i¢in bir¢ok skorlama sistemi tespit
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edilmistir. (94,95,96,116). Ancak diger bakteriyel etgenlerle ilgili bir skorlama
caligmasina  rastlanmamistir. Nihayetinde viral olmayan diger bakteriyel
etkenlerin de dogru tahmin edilip tedavisinin diizenlenmesi gerekmektedir.
Boylelikle tiim bakteryel enfeksiyonlarin neden olabilecegi komplikasyonlarin
Oonlenmesi ve viral etkenlerde gereksiz antibiyotik kullanilmasimnin oniine

gecilmesi saglanmis olacaktir.

Biz bu c¢alismamizda daha o6nce AGBHS’larin neden oldugu
tonsillofarenjitleri tahmin etmek icin gelistirilmeye calisilan skorlama
sistemlerinin parelelinde tiim bakteriyel etkenlerin tahmini i¢in bir skorlama

sistemi gelistirmek istedik.

Breese ve arkadaglar1 (96) 1977 de streptokoksik tonsillofarenjit igin
skorlama sistemi gelistirmislerdir . Bu calismada akut iist solunum yolu hastaligi
olan 20.000 c¢ocuk calismaya dahil edilmistir. Bu ¢alismada yas, 10kosit sayisi,
ates, bogaz agrisi, oksiiriik, bas agrisi, anormal farinks goriiniimii, ve patolojik
servikal lenf nodu bu skorlama sisteminde kullanilmistir. Breese skoru hastalarin
sorulara evet, hayir, bilmiyorum seklindeki cevaplarina gore yapilmistir. Breese
skoru 30’ un {stiinde olanlarda bogaz kiltirii pozitifligi %77.6 olarak
bildirilmistir.

Funamura ve Berkowitz’ in (117) yaptig1 diger bir calismada ise bu
skorlama sisteminin gecerliligi % 80 olarak bulunmus ve streptokoksik

tonsillofarenjit teshisinde pratik bir metod oldugu bildirilmistir.

Ulukol ve arkadaslar1 (118) , 716 cocugun katildig1 bir ¢alismada farkli
yas gruplarinda Breese skorunun etkinligini arastirmislardir. Ug¢ yasindan kiiciik
cocuklarda bogaz kiiltiirlinde iireme olan ve olmayan hastalarin Breese skorlari
arasinda fark saptanmamistir. Bununla birlikte 3 yas tistiindeki hastalarin bogaz
kiiltiirlinde lireme olan hastalarin Breese skorlari1 iireme olmayanlara gore daha
yiiksek bildirilmistir. Breese skorunun her bir grup i¢in tanisal degeri
incelendiginde, 3 yasindan biiyiik hastalarin duyarlilik, 6zgiilliik, pozitif ve negatif
tanimlama oranlar sirasiyla %76, %67, %51 ve %86 iken, 3 yasinda kiigiiklerde

bu oranlar sirasiyla %25, %91, %37.5 ve %85 bulunmustur. Ug yasindan biiyiik
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cocuklarda ii¢ yasindan kiigiik ¢ocuklara gore duyarlilik, pozitif ve negatif
tanimlama oranlar1 yiiksek bulunmustur ve ii¢ yasindan biiyiik ¢ocuklar i¢in

Breese skorunun AGBHS farenjitin tanisinda yardimci oldugu gcozlenmistir.

Mclsaac ve ark. (94) 1998 yilinda 3-76 yaslar arasinda 521 hastada
yapmis olduklar1 calismada hastalarin yasi, hastaligin baglangic siiresi, bogaz
agrisi, burun tikanikligi, oksiirik boyunda kitle, bas agrisi, dokiintii gastro
intestinal sistem sikayetleri, ates, tonsil hipertrofisi, faringeal eritem, akciger
bulgularinin arastirildigi bir skorlama sistemi gelistirdiler, hastalarin yarisini
skoru gelistirmek i¢in diger yarisinida ilk grupla kontrol grubu olarak
kullanmiglardir. Tonsiller hipertrofi, 38% ve iizeri ates, hassas anterior servikal
adenopati, pozitif bogaz kiiltiirii ile iliskili bulunmus ve her birine 1 puan
verilmistir. Ayrica 3-14 yas arasinda olmak 1 puan, 15-44 yaslar arasinda olmak 0
puan, 45 yas istii olmak -1 puan olarak degerlendirilmistir. En yiiksek skoru 4 en
diisiik skoru 0 olarak bulmuslardir (Tablo 7).

Bu sonuglara gore 0-1 puan arasi gruba (prevalans %2,5) kiiltlir ve
antibiyotik 6nerilmedi, 2-3 puan aras1 gruba (prevalans % 11,2) bogaz kiiltiirii
Onerilmesi ancak antibiyotik i¢in bogaz kiiltiirliniin sonucunun beklenmesi, 4 puan

alan gruba (prevalans %52,8) tedavinin hemen baglanilmasi 6neriliyor (Tablo 8).

Tablo 7: Mclsaac skorlama sisteminde puanlama

Kriterlerin puanlar:: Puan
» Ates > 38°C

« Oksiiriik olmamasi

 Agrili anterior servikal lenfadenopati
* Tonsiller hipertrofi yada eksuda

* Yas 3-14

* Yas 15-44

* Yas >45

=T

Toplam Skor
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Tablo 8: Puanlama sonucuna gore klinik karar verme kurali

0-1 puan Kiiltiir ve Antibiyotik
Tedavisine Gerek

Yok

2-3 puan Kiiltiir sonucuna gore
tedavi

4 puan Tedavi verilir

Sonug olarak genel hekim yontemi ile skorlama yontemi karsilastrildiginda

antibiyotik regetelendirilmesinin %48 oraninda azaltildig: belirtilmistir.

Bir bagka calismada F. Dobbs ve ark. (119), 1988-1991 yillar1 arasinda
irlandada 206 hastada yaptiklar1 bir skorlama ¢alismasinda, bogaz agrisi,
yutkunma gii¢liigii, nefeste kotii koku, rinit, kulak agrisi, 6kstirme abdominal agri,
kusma diyare, ates, bas agrisi, myalji, cilt dokiintiisii, tonsiller hipertrofi yada
eksuda, agrili servikal lenfadenopati, sert damakta petesi/iilser, ronkiis yada rall
duyulmast gibi paremetreleri kullanmislardir. Sonug olarak gereksiz antibiyotik

kullanimin1 %29 oraninda diistirdiiklerini belirtmislerdir.

Joachhim ve ark. (95) Brezilyada 2007-2008 Yillar1 arasinda 0-15 Yaslar
arasindaki 576 hastada yapmis olduklar1 caligmada da konjoktivit, Koriza,
oksiirtik, diyare, viral cilt dokiintlisii gibi viral bulgular, 38,5% ve iizeri ates,
hassas servikal lenfadenopati, bas agrisi, damakta petesi abdominal agr1 ve ani
baslangic gibi bakteryel bulgularn igeren paremetrelerle bir skorlama sistemi
olusturmaya caligmislardir. Calisma diisiik gelirli ortamlarda yapildigindan dolay1
AGBHS tespiti i¢in bogaz kiiltiirii yerine GAS antijen testi kullanmiglardir.
Puanlamada kullanilan paremetreler ve puanlama sistemi Tablo 9 da
gosterilmigtir. Tablo 10 da Skorlama sonucu toplam puana gore klinik karar
verme kurali 6zetlenmistir. Sonug¢ olarak Joachim ve ark. (95) calismasinda da
hicbir mikrobiyolojik test kullanilmaksizin antibiyotik recetelendirilmesinde % 35

diistis elde edilmistir.
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Tablo 9: Skorlamada kullanilan paremetreler ve puanlama sistemi

SEMPTOM VE BULGULAR PUAN
YAS
<35 ay 1
<36-59 ay 2
>60 ay 3
Bakteriyel Bulgular
Hassas Servikal Lenfadenopati 1
Bas agrist 1
Palatal Petesi 1
Karin Agrisi 1
Ani Baglangig 1
Viral Bulgular
Konjoktivit -1
Koriza -1
Diare -1
Toplam Skor:

Tablo 10: Puanlama sonucuna goére Klinik karar verme kurali

TOPLAM SKOR

GAS ANTIJEN TESTI

TEDAVI

Bakteriyolojik Tam
<2
>3
Sinirh Bakteriyolojik Tam
<2
3
>4

Semptomatik
Antibiyotik

Semptomatik

Antijen sonucuna gore

Antibiyotik
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Bir baska calismada Centor ve ark. (116) yetiskinlerde yaptiklari
calismada Mclsaac ve ark. nin skorlama sistemine benzer bir skorlama sistemi

gelistirmiglerdir.

Le Marechal F ve ark. (120) 2012 yilinda yaptiklar1 bir metaanaliz
calismasinda 16 ayr skorlama ve ispat ¢alismasini incelemislerdir. Caligmalarin
11° 1 gelismis tilkelerde 5’ i diislik seviye iilkelerde olmak iizere 10.523 ¢ocugu
kapstyordu ve ortalama yas 7 yil idi, klinik karar verme kuralinda 17 degisken
saptanmis, en sik lenfadenopati, faringeal eksuda, yas, ates, Oksiiriik ele alinmas.
tic caligmada yiiksek sensitivite (%99,%95,%88) ve yliksek pozitif prediktif deger
(%88,%87) tespit etmisler. Calismanin iddiali adaylarindan Mclsaac ve ark. (94)
ve Attia ve ark. nin (121) yapmis olduklar1 ¢alismanin klinik karar verme
kurallarinin ayirt etme Ozellikleri diisiik bulunmus (spesifite %14-%4) klinikte
kullanigh olarak bulunmamiglardir. En 1yi klinik karar verme kurali olarak
joachim ve ark. (95) yapmis oldugu calisma tespit edilmis %95 giiven aralig ile
klinisyenlere yardimci olabilecegi belirtilmis ancak bununda 9 degisken gibi ¢ok
fazla degiskene sahip olmasi1 agisindan klinik pratiSe uygun olmadigi
diisiiniilmistiir. Ayrica ayni ¢alismada farkli iilkelerde yapilan benzer ¢alismalarin
cok farkli sonuglar verdigi bununda c¢ocuklardaki semptomlarin subjektif
olmasindan kaynaklanabilecegi belirtilmis ve ¢ocuklarda bu tarz bir skorlamanin

¢ok zor oldugu ifade edilmistir.

Bizim caligmamizda c¢alismaya alinan 220 hastanin tamamina bogaz
striintii kiltiiri ve GAS antijeni bakildi. Bogaz kiiltiirlerinde 93 hastada (%42)
tireme oldu 127 hastada (%58) herhangi bir bakteri iiretilemedi. Kiiltlirde tireme
goriilen 93 olguda iireyen bakteri tiirlerinin dagilimima baktigimizda 56 hastada
(%25.4) AGBHS,22 hastada (%10) S. Aureus, 3 hastada (%1,4) Arcanobacterium,
8 hastada (%3,6) Alfa hemolitik streptokok 4 Hastada da N.species ve P.species

uretildi. Bu oranlar litaretiirle benzerdir.

Kiiltirde AGBHS iireyen 20 olguda (%36) GAS antijeni pozitif olarak
bulundu, 36 olguda (%64) negatif olarak bulundu. Bu veriler 1s18inda

calismamizda GAS antijeninin Sensitivitesi %71, Spesifitesi %88 olarak bulundu.
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Sonuglarin bazi literatlir ¢alismalariyla benzer ¢iksada test {ireticisinin belirtmis
oldugu sensitivite, spesifite degerlerinden diisiik ¢cikmistir (%80-90 sensitivite,
%95 spesifite) bu sonuglarin 6zellikle acil serviste alinan GAS antijen testinin

labaratuvara ge¢ ulagsmasina bagl olabilecegini diistindiik.

Elde edilen toplam skora gére ROC analizi uygulandi, egri altinda kalan
alanin biyiikliigii 0,557 olarak bulundu. Buna gore kesme noktasi 6,5 olarak
saptandi. Sensitivitesi %62,1 spesifitesi %55 olarak belirlendi. Sonu¢ olarak
toplam skor kiiltiir iligkisine gore toplam skor 7 ve iizerinde bir puan ise anlaml
kabul edilebilir (Tablo 11). Calismamizin sonucu olarak paremetrelerin goklugu,
skor sonucunun 7 puan ve iizerinde istatistiksel olarak anlamli olmasi, sensitivite
ve spesifitenin diisiik olmasi nedeniyle etkin bir skorlama gelistiremedik. Daha
oncesinde de yapilmis olan bir ¢ok calismada da halen kullanilmakta olan pratik
literatiire girmis etkin bir skorlama sistemi yoktur. Bu da ¢ocuklarda
semptomlarin subjektif olmamast nedeniyle bu tiirlii bir skorlama yapmanin
zorlugunu gostermektedir. Daha fazla hasta ve farkli etnik kokenli hasta

gruplarinda calismalar yapilmalidir.
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EKLER

EK-1

5-15 YASLAR ARASINDAKI FARENJIT, TONSILLIT VE KRIPTIK
TONSILLIT HASTALARINA DOLDURULACAKTIR

HASTA ADI SOYADI:

DOSYA NUMARASI:

YAS

ISTENECEK TETKIKLER: HEMOGRAM, C-REAKTIF PROTEIN,
PERIFERIK YAYMA, BOGAZ KULTURU, GRUP A STREPTOKOK ANTLJENI

ANI BASLANGIC KAS AGRISI
ATES EKLEM AGRISI
= < OKSURUK,BALGAM
BOGAZ AGRISI CIKARMA
BAS AGRISI BURUN AKINTISI(RINIT)
HALSIZLIK -
KIRGINLIK SES KISIKLIGI
YUTMA GUCLUGU KONJONKTIVIT
KARIN AGRISI AGIZ KOKUSU
SOGUK ALGINLIGI
BULANTI KUSMA SONRASINDA BASLAMA
KIZIL DOKUNTUSU DIARE
FARINGEAL ERITEM HAPSIRMA
FARINGEAL - «
EKSUDA(SARI) MINOR AGRILI LAP
AGRILI ANTERIOR KAREKTERISTIK CILT
SERVIKAL LAP DOKUNTUSU(VIRAL)
PALATAL FARINGEAL
PETESILER EKSUDA(GRI,BEYAZ)
TONSIL . .
HIPERTROFiSi FARINGEAL ULSER
SERT DAMAKTA
PETESILER
YAYGIN LAP
SPLENOMEGALI
BEYAZ KURE SAYISI
CRP
TOKSIK
GRANULASYON
BOGAZ KULTURU
A GRUBU
STREPTEKOK
ANTIJENI
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