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3. Klinik 6nemi olan bazi streptokoklarin serogruplarina gore insanlarda
olusturdugu hastaliklar

4. A grubu beta hemolitik streptokoklarin (AGBHS) olusturdugu klinik tablolar
(ki1z1l, deri ve yumusak doku hastaliklarr)

5. AGBHS’lerin nonsupuratif komplikasyonlari: akut romatizmal ates ve akut

glemerulonefrit

Enterokok enfeksiyonlari

Viridans streptokok enfeksiyonlari
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Amac

AGBHS’lerin olusturdugu kizil ve deri-yumusak doku enfeksiyonlari ile A grubu
disinda klinik 6nemi olan diger streptokok (enterokok, viridan streptokok ve

pndmokok) enfeksiyonlarinin klinigi ve tedavisi hakkinda bilgi kazandiriimasi.

Ogrenme Hedefleri

Bu dersin sonunda dgrenci;

1. Streptokoklarin genel 6zelliklerini bilecek.

2. AGHBS’larin virulans faktorlerini siralayabilcek

3. AGBHS’lar tarafindan olusturulan hastaliklari eksiksiz olarak siralayabilecek.

4. AGBHS’ler tarafindan olusturulan kizil dékintlisunidn en az 5 6zelligini ve
tanisini bilecek.

5. Akut romatizmal ates tani kriterlerini (Modifiye Jones) sayabilecek.

6. AGBHS’ler tarafindan olusturulan deri ve yumusgak doku enfeksiyonlarini
yuzeyel ve derin doku lokalizasyonuna gore siralayabilecek.

7. AGBHS’ler tarafindan olusturulan deri ve yumusak doku enfeksiyonlarinin

klinik tablolarina gére tedavilerini bilecek
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8. Enterokoklarin olusturdugu enfeksiyonlari sayabilecek.

9. Enterokok tedavisini bilecek.

10. Viridans streptokoklarin olusturdugu klinik tablolari bilecek.

11. Pnémokoklarin olusturdugu klinik tablolari bilecek.

12.Pndédmok enfeksiyonlarinin tedavisini bilecek.
Ders iceriqi
Dogada yaygin olarak bulunan streptokoklar insan ve bazi hayvanlarda mikrop
florasinin elemanidir. Bazi turleri insanlarda akut, subakut ve kronik enfeksiyon
etkeni olarak karsimiza ¢ikar. Streptokoklar, hareketsiz, sporsuz, gram pozitif kok
seklinde bakterilerdir. insanlarda solunum yolu, deri-yumusak doku ile bakteremi en
sik olusturduklari enfeksiyonlar olup, bu tablolar, hafif klinik seyirden, sepsise kadar
gidebilen ciddi enfeksiyonlar seklinde karsimiza ¢ikabilmektedir. Streptokoklar kendi
iclerinde kanli agarda olusturduklari hemoliz agisindan farklilhklar géstermektedir.
Kanli agarda koloni etrafinda seffaf zon olacak sekilde hemoliz varsa beta, yesilimsi
bir zonla kismi hemoliz varsa alfa, hemoliz yok ise nonhemolitik olarak adlandirilirlar.
insanlarda en énemli klinik tablolardan sorumlu olan, beta hemolitik streptokoklardir
ve bu grup hicre duvarindaki C antijenine gore 20’den fazla serogruba (A,B,C, vb)

ayrilmistir. Bunlar igerisinde insanda en sik enfeksiyon olusturan tip A grubu

(AGBHS) (S.pyogenes) dur.

Tablo 1:Streptokoklarin serogruplarina gore insanlarda olusturdugu klinik tablolar

Serogrup Hemoliz Olusturdugu hastaliklar
A (S.pyogenes) beta Farenijit, tonsillit, otitis media, sinuzit,
impetigo, endometrit, septisemi
B beta Koryoamnionit, puerperal sepsis, neonatal
sepsis, menenijit, bakteremi
C beta Ust solunum yolu enfeksiyonlari
D nonhem. bakteremi

Enterokoklar
G
S.pneumoniae

Viridans strep.

nonhem., alfa
beta
alfa

alfa, nonhem.

Endokardit, Uriner sistem,yara yeri
Ust solumum yolu, sellilit, abse
Pnémoni, otitis media, menejit

Endokardit, dis ¢urigu, bakteremi




Streptokoklarin patojenlik 6zellikleri: Bu organizmalarin patojenitesinden hicre
icindeki bazi antijenleri ile hicre digina salinan bazi enzim ve toksinleri sorumludur.
-M proteini: S. pyogenes icin en dnemli virGlans faktoridir. Bakteri hiicre duvarinda
cikintilar seklinde bulunur. M proteini olmayan kodkenler avirilandir. Bakterinin PNL
tarafindan fagositozunu engeller. Antifagositer etkisini, komplemanin alternatif yoldan
aktivasyonun engelleyerek gergeklestirir. M proteinin bazi epitoplari, insanlarda kalp
miyozini, sarkolemma membran proteini gibi dokularla gapraz reksiyona girer. Bu
benzerlik, M proteinin otoimmun hastaliklarin olusumunda (ARA ve AGN gibi)rolu
oldugu gdstermekte.

-Enzimler

Hemolizinler

Streptolinin O: S.pyogenes’in salgiladigi oksijene duyarli hemolizindir. Lokosit ve
trombositler Uzerine toksik etkilidir. Kanli agarda hemoliz olusturur. Kuvvetli antijenik
Ozellik gosterir. Kendisine karsi 6zgul antikorlarin (antistreptolizin O=ASO) ortaya
cikmasina neden olur. ASO titresini 6lgimu; gegirilmis ya da gegcirilmekte olan bir
streptokoksik enfeksiyonun saptanmasinda kullanilir.

Streptolizin S: Antijenik 6zelligi yoktur.

Streptokinaz: Plazminojen aktivatoru ile kompleks olusturarak, plazminojenin
plazmine donmesini saglar boylece fibrin pihtilarinin erimesi saglanmis olur.
Hyallrinidaz: Bag dokusunda bulunan hyallronik asiti pargalar ve organizmanin
derin dokulara yayilimini saglar.

Streptodornaz (nukleaz): DNA’yi polimerize eden enzim. Purulan eksularin
olusumundan sorumlu. A,B,C ve D olmak tzere 4 tipi vardir. DNAaz B’ye karsi
antikorlarin saptanmasi, ASO’nun saptanamadigi bazi deri enfeksiyonlarinin
tanisinda yardimcidir.

-Toksinleri

Pirojenik ekzotoksin (eritrojenik toksin): S.pyogenes 3 dnemli ekzotoksin Uretir.
Bunlardan en 6nemli olan ekzotoksin A'dir. Bakteride toksin Uretimi lizojenik
bakteriofaj varligina baglidir. Pirojenik ekzotoksin A; streptokoksik toksik sok
sendromu ve kizil dékuntulerinden sorumludur, ates olusturur. Toksin, asiri T hicre
yanitini indukleyen bir superantijendir. Toksine karsi gugli bir antikor yaniti geligir. Bu
durumda streptokoksik enfeksiyon gegiriimesine kargsi kizil tablosu olusmaz.



A grubu streptokoklarin olusturdugu hastaliklar
1.Farenijit
2.Kizil
3.Deri ve yumusak doku enfeksiyonlari

-streptokokal piyoderma (impetigo)

-Ektima

-Erizipel

-Selulit

-Lenfanijit

-Nekrotizan fasiit
4 Streptokoksik toksik sok sendromu
Kizil
Pirojenik ekzotoksin (Spe A) Ureten AGBHS'ler tarafindan olusturulan bir klinik
tablodur. Cogunlukla streptokoksik bogaz enfeksiyonu sirasinda gelismekle birlikte
nadiren yara veya puerperal enfeksiyon sirasinda da gorulebilir. Hastalik 5-15 yas
arasinda siktir. Kizilin tipik klinigi dokintuler disinda farenjit tablosundan farkh
degildir. Patogenezde Spe A’nin 1. direkt toksik etkisi ile eritamatéz dokuntllerin
olusmasi 2. Spe A'nin super antijen 6zelligi ile agirn T hucre yaniti ile enflamatuvar
mediatorlerin salinimi 3. Spe A'nin stafilokok enterotoksinleri ile benzerlik gostermesi
nedeniyle daha dnce stafilokoksik enfeksiyon gecirenlerde kizilin ortaya ¢ikmasi?
-Klinik: 2-3 gunluk kulugka suresini takiben ylksek ates, isiime titreme, kas ve
eklem agrilari, bogaz agrisi baslar. Cocuklarda ciddi karin agrisi, akut batin ile
kanistirnlabilir. Ardindan 24-48 saat sonar tipik kizil dokuntuleri baslar. Kizil
dokuntusu:
-Boyundan, tim vtcuda yayilir.
-Yuzde, avug iglerinde, ayak tabanlarinda dokuntu yok
-AQiz ¢evresi soluktur (circum oral pallor).
-Saglam deri kalmayacak sekilde yaygin makulapapduler tiptir.
-Doklntu, derinin kivrim yerlerinde (bilek, dirsek poplitea ) birleserek Pastia gizgilerini
olusturur.
-2-3 gun sonra deskuamasyon (soyularak) ile kaybolur.
Cene alti lenf bezleri sis ve agrilidir. Dil ilk gtnler pashdir, papillalar kirmizi ve
kabariktir (beyaz cilek) ardindan beyaz tabaka kaybolur ve dil tamamen kirmizi

goranum alir (kirmizi ¢gilek ). Tonsiller eritemlidir ve farinkste membran6z veya



pultase anjin gérinimu olabilir. Ates ortalama 5 glinde duser, dokuntuler 1.haftanin
sonunda soyularak (deskuamasyon) kaybolur. Soyulma, kizil igin tipiktir. Eller ve
ayaklar en son soyulur. Spe A toksinin ¢ok fazla salgilandigi durumlarda toksik veya
septik kizildan bahsedilir. Bu olgularda yuksek ates, hipotansiyon, sistemik toksisite
bulgulari vardir. Ayirici tanida ilag ertpsiyonlari, kizamikgik, EMN, stafiloksik TSS
dusunulebilir

Tani

Tipik kizil dékintusU olan kisilerde hemogramda I6kositoz, formulde PNL hakimiyeti
ve sola kayma, sedimantasyon ve CRP gibi akut faz reaktanlarinda artis vardir. ASO
titresi artmistir. Ancak bunlar kesin tani koydurmaz. Kesin tani bogaz kaltariinden
S.pyogenes’in izole edilmesidir.

Tedavi

Streptokoksik farenijit tedavisi uygulanir.

Komplikasyonlar

-Supduratif komplikasyonlar: peritonsiller abse, supuratif adenit, sintzit, otitis media
-Nonsupuratif komplikasyonlar: Akut romatizmal ates (ARA) ve Akut glemerulonefrit
(AGN)

ARA: AGBHS’lerin ge¢ komplikasyonudur. Cogunlukla streptokoksik bogaz
enfeksiyonunu takiben 20 gun sonra geligir. Patogenezden; bireysel yatkinhk (HLA
DR2 ve DR4), cevrede romatojen kdkenlerin yayginligi ve en énemlisi de AGBHS nin
ARA olusturan M protein serotipleri sorumlu. Streptolizin O ve S toksik etkileri,
streptoksik enfeksiyon sirasinda olugan Ag-Ab’larin dokularda serum hastaligina
benzer kompleksler olugsturmasi ve streptokokal M protein epitoplarinin insan
miyozin, sarkolemma membran proteinleri, kartilaj dokusu ile antijenik benzerlik
gOstermesi sonucu gelisen otoimmun reaksiyon sonucu hastalik gelismekte. Hastalik
bogaz enfeksiyonu sonrasi gelisen poliartirit nadiren kardit tablosu ile karakterize.
Artirit, buyuk eklemleri tutar (diz, ayak bilegi), gezici tarzdadir, tutulan eklemde agri,
Is1 artisl, sislik, kizariklik vardir. Genellikle kalici hasar yapmadan 4 haftada
kendiliginden kaybolur. Kardit; kalpte Gfuriim, kalp boyutlarinda baylime, konjestif
kalp yetm.bulgulari vardir. En sik mitral ve aort kapagi tutulur. Kalp kapaginda kalici
hasar birakabilir. Tanida Modifiye Jones kriterleri kullanilir, dGncesinde gegirilmis
AGBHS enf takiben, 2 major veya 1 major 2 minor kriter varhgi; ARA’y1 gosterir.



Tablo 2: ARA tanisinda Modifiye Jones kriterleri

Major Minor

Kardit Artralji

Poliartirit Ates yuksekligi

Kore Lab:CRP ve sed yuksekligi, EKG’de
Eritema marginatum uzamis PR mesafesi

Subkutan noddller

ARA’nin tedavisinde yatak istirahati, enflamasyon igin salisilat veya steroid, kardit
gelismisse, kardiyak yetmezligi kontrol altinda tutmaktir. Aspirin erigkinlerde 4-8
g/gln dozynda 4 hafta sure ile kullanilir. Salisilati tolere edemeyenlerde veya aktif
kardit varsa; streoid tedavisi uygulanir. ARA tanisi alanlarda kultur beklenmeksizin
antimikrobiyal tedavi verilir. Tedavi streptokokal farenjitteki ARA profilaksisi ile
aynidir. Benzatin penisilin, ARA prevalansinin yuksek oldugu bolgelerde Ug¢ haftada
bir, diger yerlerde 4 haftada bir uygulanir. Kardit veya rezidi kapak hasari
durumunda son ataktan 10 yil sonrasina ve en az 40 yasina kadar, hatta bazen émur
boyu profilaksi uygulanir. Kardit var, ancak rezidu kapak hasari yoksa, son ataktan
10 yil sonrasina veya 20 yasina kadar, kardit yoksa son ataktan 5 yil sonrasina veya
21 yasina kadar profilaksi verilmesi dnerilmektedir. Rezidl kapak hasari olanlara
invaziv islem dncesinde antimikrobiyal profilaksi gerektigi unutulmamaldir.
AGN: Nefritojenik AGBHS'ler tarafindan olugturulur. Farenjit sonrasi gorulebildigi gibi
deri enfeksiyonlari sonrasi da gériilebilir. iki- alti yag arasi gocuklarda kis aylarinda
sik olarak karsilasilir. istahsizlik, halsizlik, ates yiiksekligi, ani baslangicli 6dem,
hipertansiyon, hematuri, oliguri tipik bulgularidir. Tani, gegirilmis streptokoksik deri
enfeksiyonundan ortalama 10 gun sonra anti-DNAaz B veya antihyalurinidaz gibi
streptokokal antikorlarin ylikselmesi ile konur, ASO titresi genellikle duguk. Farenijit
sonrasi gelismisse, latent periyod 1-2 haftadir ve ASO titresi yuksektir. Tedavide
ditretik, antihipertansif seklinde destek tedavisi uygulanir. Antibiyotik tedauvisi,
nefritojenik kokenlerin eradike edilmesine yonelik olarak, gogunlukla kolonize aile
bireylerine dnerilmektedir.
Streptokoksik deri ve yumusak doku enfeksiyonlari
1. Yuzeyel
-impetigo (streptokokal pyoderma)
-ektima



2. Orta/derin doku

-erizipel

-selulit

-lenfanijit
3. Derin doku

-nekrotizan fasiit

-nekrotizan miyozit

-nekrotizan miyonekroz
impetigo (pyoderma): AGBHS'ler tarafindan olusturulan lokal deri enfeksiyonu.
Papul olarak baslayan lezyon, eritemli vezikul ardindan pustal halini alir. Dort-bes
gun sonra lezyon, karakteristik bal rengi kabuklanarak skar birakmadan kaybolur.
Lezyonlar en sik ylz, boyun, eller ve alt ekstremitededir. Sistemik enfeksiyon
bulgusuna rastlanmaz. Tedavi, lezyonun temizlenmesi, krutlarin kaldiriimasi, lokal
antibakteriyel seklindedir (mupirosin vb ). Yaygin tutulum varsa, oral 2 hafta sure ile
penisilin V 2 g/gun veya eritromisin kullanilabilir.
Ektima: impetigonun daha derin formudur. Lezyonlarin baslangici impetigo gibidir.
impetigodan farkli olarak, krutlar kaldirildiginda altinda zimba ile delinmis gibi Ulserler
ortaya ¢ikar. Skar birakarak iyilegir. Antibiyotik tedavisi impetigo gibidir. Genel
durumu bozuk ve sistemik enfeksiyon bulgulari varsa parenteral penisilin ted verilir.
Erizipel: Epidermisi bazen de lenfatikleri tutan deri enfeksiyonu. Diyabetik, genel
durumu bozuk, alkolik hastalarda daha siktir. En sik ylzde daha sonra ekstremilerde,
bebeklerde gobek ¢evresinde gorulur. Bakteri vicuda deri siyriklari ya da yuzeyel
mantar enfeksiyonlari sirasinda girer. Lenfatik direnaj bozuldugu durumlarda
tekrarlama egilimindedir. Sistemik enfeksiyon bulgulari vardir. Tutulan bdlgede
yanma, gerginlik ardindan kizariklik ve sislik baslar, yara yerinde vezikul ve bul
olabilir. Yuzdeki lezyonlarda kelebek tarzinda eritem tipiktir. Selulitten en 6nemli farki:
epidermisin tutulmasi nedeniyle lezyonun oldugu bélimle saglam deri arasinda
keskin sinirin olmasidir. Bul sivisindan etken izole edilebilir. Tedaviye genellikle
parenteral olarak baslanir (kristalize 10-20 MU/giin/6 doza béliinmis veya prokain
pen 800.000 U 2x1/giin) yara yerine ve hastanin durumuna gdre oral penisilin
tedavisi ile tedavi 10 gune tamamlanir.
Selulit: Deri ve deri alti dokusunun enfeksiyonudur. Diyabet, alkolizm, yanik sonrasi
daha siktir. Daha ¢ok alt ekstremitede ve tek tarafli olarak goérulur. Saglam deri ile

lezyon arasinda keskin sinir yoktur. Sistemik enfeksiyon bulgulari yaninda eritem,



agri, hassasiyet, sislik vardir. Bolgesel LAP bulunabilir. Bakteremi ve supuratif
komplikasyonlar gelisebilir. Ates yuksekliginde kan kulturt ve yara yeri biyopsi veya
aspirasyon kultaru alindiktan sonra tedaviye baglanmalidir. Kaltur sonucu
polinmikrobiyal etken s6z konusu ise tedavi degistirilebilir. Tedavi mutlaka parenteral
antibiyoterapi seklindedir. Doz ve sure erizipeldeki gibidir.

Lenfanijit: Deri alti lenfatik damarlarin yangisal reaksiyonudur. Girig yerinin
proksimalinden kirmizi lineer bir gizgi seklinde eritem ortaya gikar. Lenfatik hat
karakteristik olarak diizensiz ve hassastir. Sistemik enfeksiyon bulgularina rastlanir.
Tedavisi erizipel ve seldlit gibidir.

Nekrotizan fasiit: Derin subkutan doku ve fasiyanin hizla yayilan ve nekrozla giden
enfeksiyonudur. Streptokoklarin neden oldugu nekrotizan fasiit tip 2 olarak bilinir ve
streptokoklar siklikla tek basina bazen de stafilokoklarla birlikte enfeksiyondan
sorumludur. Siklikla batin operasyonlari sonrasi karin duvarinda daha nadir olarak
ekstremite ve perinede gorulur. Genital organlarda gorulen nekrotizan fasiite 6zel
olarak Fournier gangreni adi verilir. Tutulan bolgede eritem, kizariklik ve deri
renginde koyulasma ile baslar, ardindan vezikul, bal ve hemorajik buller geligir.
Fasiyada nekrozla birlikte gaz ve krepitasyon tipiktir. Sistemik bulgular yaygindir ve
tablo, hizla septik soka gidebilir. Kan ve doku kulturleri alindiktan sonra sivi destek
tedavi ile birlikte parenteral antibiyotik tedavisine hemen baslanir. Kristalize penisilin
24-30 MU/giin/ 6 esit dozda veya klindamisin (4x600 mg/giin) baslanabilecegi gibi
karin yerlesimlerde gram negatif enterik bakteriler de dikkate alinarak spektrum
genigletilebilir. Antibiyotik tedavisinin yaninda mutlaka cerrahi debritman
uygulanmalidir.

Streptokoksik Toksik Sok Sendromu

AGBHS’lerin neden oldugu selllit ve nekrotizan fasiit sonrasi gelisen organ
yetmezligi ve sok tablosudur. Stafilokoksik TSS farki: deri ve yumusak doku
enfeksiyonu ile baktereminin varigidir. Usiime, titreme, yiiksek ates, miyalji, biling
degisiklikleri, hipotansiyon ve sok bulgulari gértlir. AGHBS, M serotipleri ile pirojenik
ekzotoksinlerin (6zellikle SpeA) roll vardir. Tanida: Steril alanlardan (kan, BOS,
plevra sivisi) AGBHS izolasyonu+ciddi klinik bulgu varhgi (hipotansiyon, renal
bozukluk, koagulopati, KCFT bozuklugu vb); kesin tanidir. Steril olmayan alanlardan
etken izolasyonunda, klinik bulgulari agiklayacak bagka hastalik yoksa tani koydurur.

Tedavide cerrahi debritman sarttir. Yliksek doz kristalize penisilin uygulanir.



Enterokok Enfeksiyonlari

insanlarda normal GIS florasinin bir tiyesidir. Yiiksek derecelerde, NaCl'li
besiyerlerinde uremeleri, kanl plakta genellikle hemoliz yapmamalar (nadiren alfa
hemoliz) ile AGBHS’lerden ayrilirlar. Son yillarda enterokoklarin hastane kdkenli
enfeksiyonlarda etken olarak karsimiza ¢ikmasi bu organizmalarin énemini
artirmistir. insanda en sik (riner ve intraabdomial veya cerrahi yara
enfeksiyonlardan, daha nadir olarak da endokardit, bakteremi, menenijit tablolarindan
sorumludurlar. Cok virilan olmayan organizma, yasl, uzun suredir hastanede yatan
ve immunsupresif hastalarda daha sik enfeksiyon olusturmaktadir.

-Uriner sistem enfeksiyonlari: Sistit, pyelonefrit, prostatit ve renal abse en sik
gorulen Klinik tablolardir. Bu enfeksiyonlar siklikla sonda kullanan, ileri yastaki ve
onceden antibiyotik almis hastalarda ortaya ¢cikmaktadir.

-intraabdomial ye da cerrahi yara enfeksiyonlar: Altta yatan hastalik varliginda
siklikla diger enterik bakterilerle birlikte izole edilirler. Yara yeri enfeksiyonu, peritonit,
endometrit, sapenijit ve apse en sik olusturduklari klinik tablolardandir.

-Bakteremi: Bakteremiler hastaneden edinilmisse, siklikla Griner, toplum kaynakli ise
siklikla endokardit kaynakhdir. immunsupresyon, damar ici katater varli§i ve uzun
sureli genis spektrumlu antibiyotik kullanimi dnemli risk faktorleridir.

-Endokardit: Viridans streptokok ve stafilokoklardan sonra en sik 3. endokardit
etkenidir. Kaynak siklikla genitolriner sistemdir. Kapak hasari ve prostetik kapak
varhgi ile IVDU kisilerde daha sik endokardit olusturur. Klinik genellikle subakuttur,
mitral ve aort kapak tutulumu siktir.

-Menenijit: Beyin cerrahisi operasyonlari sonrasi ve SSS disinda enterokok
enfeksiyonu varliginda sik goralir.

Enterokok enfeksiyonlarinin tedavisi: Enterokoklarin birgok ilaca karsi hem
intrensek hem de sonradan kazanilmis olarak direngli olmasi nedeniyle tedavide
secilecek ilaglar sinirlidir. immun yetmezligi olmayan ve Uriner sistem gibi hayat
tehdit etmeyen enfeksiyonlarda tek basina penisilin G(24-30 MU/giin) veya
ampisilin/amoksisilin 12 g/giin veya gentamisin 3-5mg/kg/gun kullanilabilir. Meneniit
veya endokardit gibi hayati tehdit eden enfeksiyonlarda penisilin ve aminoglikozit
kombine sekilde kullaniimahdir. Beta laktam direnci varsa, vankomisin ile birlikte AG
birlikte kullanimi 6nerilir. Yuksek dlzey aminoglikozit direnci s6z konusu ile, beta
laktam+AG sinerjisi kaybolur bu durumda optimal tedavi segenegine karar vermek

zordur. Gentamisine direng varliginda streptomisin disinda diger AG karsi da direng



s6z konusudur. Bu durumda penisilin+siprofloksasin veya penisilin+rifampisin
tedavileri denenebilir.

Enterokok enfeksiyonlari iginde en zor olani: glikopeptit direngli kbkenlerle olusan
enfeksiyonlardir. Clinku bu grup kékenler cogunlukla diger antibiyotiklere karsi da
direnclidir. Bu durumda dinyada yeni ilag segenekleri gindemde (kinupristin-
dalfopristin, oksazolidinonlar) ancak Turkiye’de bu enfeksiyonlarin tedavisi; yuksek

doz ampisilin, ampisilin-sulbaktam, kloramfenikol ile yapilabilmekte.

Viridans Streptokok Enfeksiyonlari

insanlarda sindirim, (ist solunum ve vajen florasinin dogal elemanlari. Klinik olarak
endokardit ve bakteremi sorumlu olduklari en nemli 2 klinik tablodur.

Endokardit: Patogenezden, kalp kapaklarina yapismayi saglayan dekstranlar ve
hasarli kapaga yerlesmeyi saglayan Fim A proteinleri sorumludur. Konjenital veya
romatizmal nedenle kapak hastaligi olanlarda sik gorulur. Sinsi ya da subakut seyirli
bir klinik tablo olugtururlar. Ates yuksekligi en yaygin bulgudur. Yorgunluk, istahsizlik,
kilo kaybi, halsizlik en sik rastlanilan bulgulardir. Fizik baki olarak en sik, kalpte
ufirim ve splenomegaliye rastlanir. Olgularin Ggte birinde olugsan immun
komplekslere bagli, Osler nodulleri, petesiler, splinter hemorajiler bulunur. Tanida en
onemli bulgu; baktereminin gosterilmesidir. Antibiyotik kullanim 6ykusu yoksa etkenin
kan kultirinde izole edilme orani oldukga yuksektir (%96-98). Ekokardiyografi ile
kapaklarda vejetasyonlarin saptanmasi, pozitif kan kaltlrl olan hastalarda kesin
taniy1 koydurur. Tedavide kristalize penisilin 24-30 MU/giin/6 esit dozda/6 hafta sire
ile+gentamisin 1-3 mg/kg/gun/3 egit dozda/ 2 hafta sure ile kombine olarak kullanilir.
Penisline direng varligi arastiriimali, direngli kdkenlerle enfeksiyon s6z konusu ise
tedavide glikopeptitler kullaniimalidir.

Bakteremi: immun yetmezliklilerde, febril nétropenik hastalarda, dis cekimi,
0zofagoskopi, katater yerlestiriimesi veya dis ¢ekimi gibi igslemlerden sonra

gelismektedir. Tedavide penisilintAG kombinasyonu kullanilir.

Pnomokok Enfeksiyonlari

S. pneumoniae turld pnémokok olarak adlandirilir ve kilttrlerde alfa hemolitik koloni
goranimundedir. Gram boyali preparatta ise, Gram olumlu, kahve gekirdegi (lanset)
seklinde diplokok goérinumlt bakterilerdir. Bakterinin patogenezinden sorumlu

kapsulunun olmasi diger alfa hem streptokoklardan ayriminda énemli. Bakteri



nozafarenkste kolonize olmus ve normal flora elemanlarindan biridir. Patogenezden,
polisakkarit yapidaki kapsula ve pnomolizin O isimli enzimi sorumludur. Kapsdul,
antifagositik etkilidir ve pnomokoklarin kapsul serotiplerine gore hastalandirma
Ozellikleri farklidir. Bakterinin, diger patojenik 6zelligi olan pnémolizin O ise PNL
kemotaksisini 6nler ve komplemani aktive eder, boylece bakteri kendi 6lumunu
saglarken, enflamatuvar yaniti da tetiklemis olur. Kapsule karsi kuvvetli humoral
immunite olugur ve olugsan serotipe 6zgu Ab ile enfeksiyondan korunma saglanmis
olur. Antikor olusumunda bozuklugun oldugu durumlar, pnédmokok enfeksiyonlarinin
ortaya c¢ikisinda en 6nemli faktordur. Konjenital agamaglobulinemi, selektif IgG
eksikligi, MM, lenfoma, KML, HIV enfeksiyonu bu durumlara 6rnek olarak verilebilir.
Yine splenektomi gecirmis kigilerde pndmoklar kan dolagimindan temizlenemedigi
icin pndmokok enfeksiyonlarina daha sik rastlanmaktadir.
Pnomoklarin neden oldugu enfeksiyonlar

1. Pnoémoni

2. menenijit

3. Otitis media

4. Sinuzit
Pnémoni: Toplum kdkenli pndmonilerin en dnemli etkeni S.pneumoniae’dir.
Nazofarenkste kolonize olan etken, silier fonksiyonlarinda, epiglot, alveolar makrofaj
fonksiyonlarinda ya da oksuruk refleks bozukluklarinda alveollere kadar ulasarak
enfeksiyonu baslatmaktadir. Pnémokoksik pnémoni tablosu; ates yuksekligi, halsizlik,
Oksuruk, balgam gikarma (sari yesil, mukoid gorunumlu ya da pasl), yan agrisi,
takipne, tasikardi gibi bulgularin zengin oldugu bir klinik tablo olugturur. Pnémoni,
lober pnémoni seklindedir ve genellikle tek lob tutulumu vardir. Tanida balgam
orneginin Gram boyali incelemesinde bol PNL ve gram pozitif, diplokoklarin
gosterilmesi 6nemlidir. Nadir olarak etken kan kultirinde de Ureyebilir. Hemogramda
I0kositoz ve PNL hakimiyeti ile formulde sola kaymanin olmasi, atipik pndmonilerden
ayriminda kullanilabilir.
Menenjit: Epidemik menenijit disinda erigkinlerdeki meneniit olgularinda en énemli
etken S.pneumoniae’dir. Menenijit patogenezinden, etkenin hematojen yolla sinusler
veya orta kulaktan koroid pleksusa direkt yayilimi sorumludur. Kafa travmasi, BOS
kagagi veya dura defekti sonrasi gelisen tekrarlayan menenijitlerde de etken
cogunlukla pnémokoklardir. Menenijit klinigi ve tedavisi menenijit dersinde detayl

sekilde anlatiimaktadir.



Pnémokok enfeksiyonlarinda tedavi: Pndmokoklarda artan penisilin direnci bu

enfeksiyonlarin tedavisinde sorun olusturmaktadir. PBP diren¢ sonucu geligsen bu

direnc, turler iginde birbirine aktariimakta ve bdylece bu organizmalarin linkozamid,

makrolid, kloramfenikol, tetrasiklin gibi antibiyotiklere karsi da duyarhligi

azalmaktadir. Sonugta eskiden penisilinle tedavi edilebilen enfeksiyonlarda tedavi

basarisizliklari bildiriimeye baglanmigstir. NCCLS kriterlerine gbére S.pneumoniae

kékenlerinde penisilinin MiK degeri >2 ug/ml lizerinde ise direngli olarak kabul

edilmektedir. Penisiline direngli S.pneumoniae kokenlerinin %10’'unun tguncu

3.kusak sefalosporinlere de direngli oldugu bildiriimektedir.

1.

Kaynaklar

Penisiline duyarl kdkenlerle olusan tim pnomokoksik enfeksiyonlarin
tedavisinde kristalize penisilinin 24-30 MU/giin dozda kullaniimasi
yeterlidir.

Penisiline orta dlzey direncli kdkenlerle olusan otitis media, sinlzit
veya pnomoni gibi enfeksiyonlarin tedavisinde penisilinin yuksek doz
kullanilmasi veya seftriakson/sefotaksim kullaniimasi ile bu direncin
ustesinden gelinebildigi gdsterilmistir.

Penisiline direncli ancak sefalosporin duyarli kdkenlerle olusan
menenjitlerin tedavisinde de 3. kugak sefalosporinlerin kullaniimasi
onerilmektedir.

Penisiline ve sefalosporinlere direngli oldugu kanitlanmis S.pneumoniae
kokenleri ile olusan menenijitlerin tedavisinde seftriakson+vankomisin
ya da vankomisin+rifampisin tedavisi 6nerilmektedir. Ancak bolgesel
direng yuksek (Ulkemiz i¢in gegerli degil) ise ampirik tedavide de bu

sekilde kombinasyon tedavisi baslanabilir.
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