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GIRisS:

Pediatrik populasyonda morbiditeye yol acan patolojilerin basinda enfeksiyon
hastaliklari gelmektedir. Gerek cocuklarda, gerekse erigkinlerde Uist solunum yolu
enfeksiyonlari arasinda ilk sirayr akut tonsillit almaktadir (1, 2). Akut veya kronik
tonsillitin yaratmis olduklari morbidite, olasi komplikasyonlar, uygulanan medikal veya
cerrahi tedavi, uygulanan tedavinin getirebilecedi morbidite ve komplikasyonlar ve is
glcl kaybi gibi faktorler gbz ontinde bulunduruldugunda, karsi karsiya oldugumuz
tablonun bliylkligi daha da belirgin hale gelmektedir.

Roos ve ark. tarafindan Isvecte yapilan bir calismada, bir tonsillit ataginda
ortalama hastalik siiresi 7 glin ve hastallk sonrasi iyilesme dénemi 5 glin olarak
saptanmistir. Bu slre igerisinde is glici kaybi, uygulanan medikal tedavinin maliyeti
gibi parametreler degerlendirilerek, bir tonsillit ataginin toplam maliyetinin 385
Amerikan dolari oldugu hesaplanmistir (3). Ust solunum yolu enfeksiyonlarinin
yarattigi morbiditeye bagh olarak, 1996 yilinda Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD)
okula giden her yiliz cocugun yilda toplam 152 giin okula devamsizlik yaptigi
bildirilmistir (4). Tek bir tonsillit ataginin erken dénemde getirdigi maliyete ek olarak,
tekrarlayan ataklarin ve olasi komplikasyonlarin tedavi maliyeti de ekonomik yUkii
artirmaktadir. Uygun medikal tedavi kullaniimasina ragmen tekrarlayan tonsillit
ataklari tonsillektomiyi kaginiimaz hale getirmektedir.

Cok sayida etken tonsil dokusunda inflamasyona sebep olur. Bakteriler icinde en
sik etken A Grubu Beta Hemolitik Streptokok (AGBHS)" dur (5, 7). Neisseriae
menengitidis ve Haemophilus influenzae’ya bagl sistemik infeksiyonlarda belirgin
farenjit gorllir. Normal bogaz florasinda bulunan anaerob bakteriler aeroblarla
birlikte Vincent anjini’ nin etkenidir (8). Tekrarlayan tonsillofarenjitte Staphylococcus
aureus, H. influenzae, Moraxella catarrhalis ve Bacteriodes sp. gibi betalaktamaz
yapan etkenler akla gelmelidir (9, 10).

Viruslar igerisinde en sik; Rhinovirus, Coronavirus, Adenovirus ve Parainfluenza
virus etkendir. Epidemik dénemlerde Influenza A ve B akla gelmelidir.

Jason B. Surrow ve arkadaslan rekirren tonsilliti olan hastalarin tonsil ylizey ve
merkez bakteriyolojisini arastirdiklari  calismada, tonsil yilizeyinde en sk
Staphyloccocus aerus, ikinci siklikta A grubu B- hemolotik Streptokok ve Uglincl

siklikta Haemophilus influenza’ y1 bulmugslardir. Tonsil merkezinde ise, en sik
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Staphyloccocus aerus, ikinci siklikta H. Influenza, ve iclincii siklikta Grup A Beta
hemalitik streptokoku bulduklarini bildirmislerdir(11).
GENEL BILGILER

TONSILLERIN GELISMESI

Yalnizca tonsil terimi kullanildiginda, codunlukla agiz boslugundan farenkse uzanan
pasajin her iki yaninda bulunan lenfoid doku topluluklarindan biri ifade edilmektedir.
Teknik olarak, bu lenfoid doku toplulugu, genellikle, palatin tonsillerdir. Agiz
boslugundan, farenks girisi etrafinda, bir lenfoid doku halkasi olusturan baska lenfoid
doku topluluklari da vardir. Bunlar, nazofarenksin superior dorsal duvarinda, yogun
lenfosit infiltrasyonlu, genis bir yorede yer alan ve birgok lenf folikdllerini iceren,
farengeal tonsil (adenoidler), orofarenks pasaj yolu tabaninda dil kdkiinde yerlesik
lingual tonsiller ve farengotimpanik tiplin farenks acikligi etrafinda yer alan tubal
tonsillerdir (12).
PALATIN TONSILLERIN GELISIMI

Ikinci farenks kesesi, 2. ve 3. farengeal arkuslar arasinda yer alir. ikinci farenks
kesesi biylk bir kisminin silinmesine karsin, kalan parcasi endoderminden, palatin
tonsiller gelisir. Once, kesenin endodermi codalarak altindaki mezenkim doku icine
tomurcuklar ya da ici dolu hiicre kordonlar gonderir. Cogalan endoderm ve altindaki
mezenkim toplulugu birlikte, palatin tonsil taslagini yaparlar. Hiicre kordonlarinin
merkez kisimlari parcalanarak acilir ve kriptalari olustururlar. Kese endodermi, tonsil
yuzey epiteline farklanir ve kriptalari doser. Yirminci haftada, kripta gevresindeki
mezensim, lenfoid dokuya farklanarak, kisa zamanda, palatin tonsil lenf folikdllerini
olusturur. Gelismesinin son trimestrinda lenf folikillleri ve kriptalar, son bicimlerini
kazanirlar. Tonsillerin yapistigi tarafta, lenfoid doku kitlesinin artmaslyla mezensim
doku baskilanir ve o yorede, yarim tonsil kapsili olusur. Palatin tonsiller, agiz
boslugundan, farenkse cikintilar yaparak biyurler. Her bir tonsilin sefalik kutbuna
yakin, ikinci farenks kese boslugunun kalintisi olan, tonsillar siniis ya da tonsillar fossa
denilen bir ¢okintl bulunur.

Farengeal, lingual ve tubal tonsillerin gelismesi, bulunduklari yérenin epitel

dokusu altindaki, mezenkimal bag dokusunun, lenfoid doku topluluk ve folikillerine
farklanmasiyla gelisirler. Ancak, daha az sinirlanmig seyrek lenf folikilleri, daha

yuzeysel ve daha karmasik kriptalar olacak bigimde dizenlenirler.
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PALATIN TONSILLERIN HISTOPATOLOJIK YAPISI

Palatin veya bodaz tonsilleri, cift ve oval lenfoid doku topluluklari olup,
palatoglossal ve palatofarengeal katlantilar arasinda, oral bosluk ve oral farenks
sininnda yerlesiktirler. Serbest ylizeyleri, agiz ve farenks epitel ortisiiniin devami
olan, cok katli yassi epitel ile doselidir. Bu epitel derinlere dogru inerek, 10-20 adet
primer kriptalari ve bunlarin epitel ortileri de komsu lenfoid doku icine uzayarak,
sekonder kriptalari meydana getirirler. Hem primer hem de sekonder kriptalar
derinlere dogru inerek, tonsil dis sinirna ulasirlar. Epitel bir bazal lamina Uzerine
oturur ve altinda ince, fibréz bir bag dokusu yer alir. Her bir palatin tonsilin derin
yuzl, kas dokusundan, fibréz yarim bir kapsdille ayrhr. Tonsil parenkimasi, yaygin bir
lenfoid dokuya gomiilii, 1-2 mm kaliniginda pek c¢ok lenf folikillerinden olusur ve
kriptalarin epiteli altinda tek bir tabaka halinde dizilirler. Foliktller, germinal merkezli
ya da germinal merkezsiz olabilirler, birbirlerine gok yakin ya da birbirlerinden daha
gevsek lenfoid doku ile aynlabilirler.

Epitel kriptalarn sardiklari lenfoid doku tabakalariyla, kapstiladan, invagine olan
gevsek bag dokusu ince bélmeleriyle birbirinden ayrilirlar. Bu bag dokusu daima,
farkli buyuklikte ¢ok sayida, lenfositler, mast hiicreleri ve plazma hiicreleri bulunur.
Cok cekirdekli I6kositlerin, gok sayida gdzlenmesi, tonsiller igin gok olagan olan
enflamasyonun bir gostergesidir.

Kriptalarin derin bdlimlerinde, epitel ve lenfosid doku arasindaki sinir, lenfositlerin
yogun infiltrasyonu ile silinmektedir. Epitel hiicreleri bir tarafa itilir ve kivrilirlar. Bu
nedenle, yalnizca, cok az godzlenebilen, epitel hicresi ylizeyde kalr. Plazma
hiicrelerinin burada gorilmesi olagandir. Epiteli asan lenfositler, tikirik korpiskiilleri
(salivary corpuscles) bigiminde, tlikiirlikte yer alirlar. Brownian hareketleri gosteren,
parlak bir vezikille sariimig, piknotik cekirdekli ve dejenere vezikiller yapilar olarak
dikkat cekerler. Cok cekirdekli I6kositlerden koéken alan tikirik korpuskilleri, ¢ok
cekirdekli ve ©zel grandilleri ile taninirlar. Kripta I[imenleri, dokilen yassi epitel
hiicreleri, grantler artiklar ve mikroorganizmalarla karisik, canl ve dejenere |6kositleri
icerebilir. Bu kitleler, sonradan peynirimsi plaklar bigiminde atilabilirler. Bunlar, uzun
bir zaman, kripta limenlerinde kalacak olurlarsa kireclenebilirler. Mikroorganizmalar,

bazen tonsillerin enflamasyonuna ve iltihaplanmasina neden olurlar ve vicudun bagka



yerlerine tasinarak, genel enfeksiyonlarin kaynadi olabilirler. Boyle tonsiller,
tonsillektomi denilen operasyonla gikartilirlar.

Bircok kiiclik bez, palatin tonsillerle bagintiidir. Bedenleri, kapsil disinda olup,
kanallari, serbest ylizeyin bircok ydrelerine acilir. Ancak, kriptalar icine aciimalari
ender gozlenir. Palatin tonsillerin enfeksiyonlara karsi duyarli olmalarinin nedeni,
muk6éz salgi yapan bez kanallaninin, kripta Iimenlerine agllmamasindan
kaynaklanmaktadir. Kriptalar, bu kanal salgilariyla yikanip temizlenemediklerinden,
icindeki icerikleriyle, palatin tonsilleri enfeksiyonlara meyilli kilarlar.

FARENGEAL YAPILARIN HISTOPATOLOJIiK YAPISI

Farengeal tonsil tek olarak, nazofarenksin tavaninda ve posterior duvarinda
bulunur. Serbest yiizeyi, solunum vyollarindaki goblet hicreli, silli, yalanci ¢ok katl
prizmatik epitelle doselidir. Bazen de, g¢ok katl yassi epitel adaciklarina rastlamak
mumkinddr. Farengeal tonsilin yanim kapsuld, palatin tonsillere kiyasla daha incedir.
Kapstilalti bag dokusunda, seromiikoz karigik bezler yer alir ve 10 adet genislemis
kanallari, serbest ylzeye ya da katlantilar arasi oluklar icine acilirlar. Bu tonsilde
ylizey epiteli kriptalar yerine, pili (pleat) denilen uzunluguna katlantilar yapar. Epitel,
yogun lenfosit infiltrasyonu gosterir. Genellikle, lenf folikilleri iceren ve 2 mm
kalinliktaki yaygin lenfoid doku tabakasi, epitel altinda yer alir ve katlantilarin yapisina
katilir. Farengeal tonsil hipertrofisi adenoidler olarak tariflenmektedir. Yunanca aden,
bez anlamini tagimaktadir. Bu nedenle, tonsilin lenf folikillerinin biylimesi, ona bez
benzeri bir goriinim kazandirir. Adenoidler solunum yolunu tikayabilir ve agizdan
nefes almaya neden olabilir. Bliyliyen farengeal tonsil, daima enfektedir.
MORFOLOJiSi

Tonsil ovoid bicimde olup yasa ve kisiye gore sekli ve blyikliga farkhlik gosterir.
Ik 5-6 yaslara dogru hiperplaziye olup pubertede en biiyiik hacmine ulasir. Sonra yas
ilerledikce yavasca kiicilmeye baslar. Ileri yaslarda atrofiye olur. Tonsilin
dejenerasyonu ileri yaslarda genellikle tonsilin alt yarisindan baslar. Atrofik tonsiller
on ve arka plikalarla értali kalr.

Hipertrofik tonsiller orta hatta farenks bosluguna dogru kabarti yaparlar. Bazen
cocuklarda tonsil kitlesi on plika arkasinda gémiili durur. On plikaya spatiille

bastirilirsa tonsil disa dogru gikar.



Tonsilin ortalama vertikal capr 20 mm, transvers c¢api 10-15 mm ve kalinhg 10
mm’dir. Tonsilin uzun ekseni yukaridan asagi ve geriye dogrudur.

Ic yiiz veya medial yiizeyi serbest olup diiz veya kabariklik yapar. Bilyiidiikce
nazofarenks veya hipofarenks yonlinde uzanir. Bu ylzeyi stratifiye skuamoz epitelle
ortlli olup Uzerinde yuvarlak oval, yarik veya licgen seklinde delikler bulunur.
Bunlarin caplar degisik olup fossulae tonsillaris veya criptae tonsillaris adi verilir.
Tonsil dokusu iginde kér ugla sonlanan kriptalarin icini déseyen yassi epitel incedir.
Epitel dendritik hiicreler ve makrofajlar icerir. Kriptalar sayilari 10-30 kadardir.
Kriptalar genellikle tubuler olup tonsil kapstliine dogru derinlere uzanirlar. Hatta
derin kisimlarda iki veya daha fazla tubule ayrilabilirler. Orifisleri dar oldugunda
bosalmalari zor olur.

Tonsilin medial ylizeyinin st kisminda resesus palatinus veya supratonsiller fossa
adi verilen gukurluk vardir. Bu fossanin Ust duvarinda, mukoza altinda yumusak
damada dogru uzanabilen lenfoid doku ve mindr glandlar bulunur. Bu lenfoid dokuya
tonsilin palatin parcasi, mindér glandlara Weber glandi adi verilir. Tonsilin bu pargasi
dort yasindan sonra kiigilmeye baslar. Agiz kapal iken dil dorsumu tonsilin medial
ylzeyine temas eder.

Tonsilin lateral veya derin ylizeyi asadi, yukari ve 6ne dogrudur asagida dile
yukarida yumusak damak ve dnde palatoglossal plikanin asagisina uzanir. Dis yiz(,
gevsek fibroz doku araciligi ile superior konstriktor adaleye komsudur. Her yutma
esnasinda bu adale tonsile basi yapar. Bunun yaninda palatoglossus ve
palatofarengeus adaleleri de tonsili sikistirirlar. Bunun kriptalarin bosalmasinda etkisi
vardir.

Klglik cocuklarda tonsilin Gst 1/30 yumusak damakla ortllidir. Tonsil 6n
arkusunun mukozasi arka ve asagi kivrim yapar. Buna plica triangularis denir. Mukoza
ve konnektif dokudan yapili olup lenfoid doku igerir. Bu tonsilin medialine yapisik
olabilir veya anterior tonsiller fossa ile tonsilden ayrik durur. Hemen bitisiginde
arkasinda palatoglossal arkus vardir. Genclerde palatoglossal arkustan dile dogru
uzanan mukozal plika yani triangular pilka orta yaslarda da sebat edilebilir. Tonsilin
On alt kismini Grter.

Dil kokiinde yanlarda dil basacagi bastiriirsa on tonsil plikasi gerilir. Plika

triangularis daha belirginlesir.



Tonsil inferiora dogru uzanarak dil kokindeki lingual tonsille devam eder. Tonsil ve
dil kdka arasindaki bdlgeyi dolduran lenfatik doku, infratonsiller lenf nodu olarak
adlandirilir. Bu dokunun yapisi histolojik olarak dil tonsili ile benzerlik gdsterir.

Ortalama %40 kiside tonsil Ust kutbunda supratonsiller fossayr kismen o6rten
mukozal semilunar plika bulunur. Tonsil Ust kutbu 6n ve arka plikanin birlestigi
kdseye kadar uzanmaz.

ANATOMiI

Lenfoid sistemin bir parcasi olan tonsilla palatina Waldeyer Lenf Halkasinin ana
elemanidir. Waldeyer Lenf Halkasi nazofarengeal, tubal, lingual, palatin tonsiller ve
lateral farengeal bandlar ile posterior farengeal duvar ve larengeal ventrikillerdeki
soliter lenf diigiimlerinden olusur.

Tonsilla palatina orofarenksin lateral kisminda “fossa tonsillaris” veya “tonsiller
sinis” denilen Uggen bicimli cukurlukta yer alr. Fossa tonsillarisi 6énde arkus
glossopalatinus arkada arkus farengopalatinus tabanda ise M.konstriktor faringeus
superior sinirlar. Bu cukurlugun tonsilla palatinanin Ustiinde kalan kiiglik kismina ise
“fossa supratonsillaris” denir.

Yine konveks olan dis yan yuzl ise fossa tonsillarise yapisiktir. Burada tonsilla
palatina faringobasiler fasyanin uzantisi olan sert bir fibr6z kapstil ile sanhdir. Kapsiil
lateralde farenksin superior konstriktor kasi ve stylofarengeus kas ile komsudur. Bu
seviyede parafarengeal bosluk -ve icindeki a.palatina asendens ve nadiren a. fasialis
gibi édnemli yapilar- ile tonsilla palatina arasinda sadece bu fibréz kapsil vardir.
Internal karotid arter ise tonsilla palatinanin yaklasik 2,5 cm. arka lateralinde bulunur.

Tonsilla palatina, lateral yliziini 6rten kapsiliin iceri dogru ilerleyerk olusturdugu

septalarla loblara boélindr. Bu septalar tonsilin sinir ve damarlarini tagirlar. Her lobun
ortasinda “fossula tonsillaris” veya “kript” bulunur. Kriptler agiz mukozasi ile értlidir
ve tonsilla palatinanin medial yliziine agilir.
Tonsilla palatinanin 6n kenari arkus muskulus glossopalatinus ile arka kenari ise arkus
muskulus faringopalatinus ile komsudur. Ust ucu fossa supratonsillarise kadar
ilerlerken alt ucu dil kdkline uzanir. Palatin tonsiller, hem eksternal hem de internal
karotis sistemden dallar alabilir.

Internal karotis arter; oftalmik, orta meningeal, infraorbital arter dallari ile tonsili

kanlandirir. Kliglik meningeal arter tonsile dallar verir. Bunlarin 6nemi azdr.
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Eksternal karotis arterden; fasyal, lingual, asenden farengeal, internal maksiler
arter dallarini alir. Ayrica karsi taraf fasyal ve lingual arterden kollateraller gelir.

Tonsilla palatina su arterler tarafindan beslenir:

1. A.fasialis

* A.tonsillaris (tonsillanin temel besleyici damaridir)
* A. palatina asendens

2. A.farengea asendens

3. A.lingualisin dorsal lingual dali

4. A.maksillarisin a.palatina desendens dali

Vendz drenaj paratonsiller vene olur. Paratonsiller ven olarak tonsilin derin lateral
ylizeyinden cikarlar. Superior konstriktér farenks adalesinden gegerek farengeal
pleksus veya fasyal vene dokilirler. Lingual ven tonsiller dal yolu ile farengeal
pleksusa baglanir. Yumusak damaktan eksternal palatin-paratonsiller ven tonsil lojunu
Ust tarafa caprazlayip asadi iner. Farengeal pleksus veya bazi komsu damarlara acilir.
Bu venden kanama daha ¢ok olur. Kapsul gevresinde ventz pleksus bulunur. Vendz
kan, lingual ve farengeal venler yolu ile internal juguler vene bosalir.

Tonsillanin  afferent lenfatigi yoktur. Efferent lenfatikler superior farengeal
konstriktdr kasi ve bukkofarengeal fasiayl delerek Ust derin servikal lenf nodlarina,
Ozellikle digastrik kas arka karninin hemen altinda yer alan ‘jugulodigastrik’ nod
grubuna drene olur.

Tonsiller maksiller ve glossofarengeal sinirin tonsil dallari tarafindan innerve olur.
Tonsil alt kutbundan glossofarengeal sinirin tonsil dali ve palatin minérden desendan
dallar gelir. Tonsilin duyu siniri glossofarengeustur. 7. sinirden pterigopalatin yolu ile
duyu lifleri gelir. Glossofarengeusun tonsil dallari tonsil gevresinde pleksus yapar.
Tonsil dal tonsil, yumusak damak, farenks mukozasinin innervasyonunu saglar. Duyu
siniri fibrilleri tonsil alt kutbunda daha fazladir.

Glossofarengeusun lingual dali, papilla vallata, sulkus teminalise yakin mukoza ve
sulkus arkasini innerve eder. Lingual dal % 23.4 Kkiside stiloglossus adalenin
inferiorunda ve superior konstriktdr adalenin lateralindedir. Ortalama % 21.5 kiside
tonsil kapsiliine bitisiktir. Bu durumda ameliyat sirasinda bu dali travmatize olabilir.

Glossofarengeus, timpanik dali yolu ile tonsil enfeksiyonlarinda otaljiye neden olur.



Yutmanin farengeal fazinda yutma refleksi icin tonsil alt kutbundaki en yogun olan
sensoryel innervasyonun roll blyuktdr.

Stiloglossus, stilofarenks, stilohiyoid adaleleri stiloid cikintiya yapisirlar. Stiloglossus
lateralde, stilofarenks medialdedir. Glossofarengeus veya lingual dal stiloglos ve
stilofarenks arasindan gecer. Bu (¢ adalenin arkasi parafarengeal araliktir.

Lingual sinir, superior konstriktor adalenin alt kenarinda mukozaya yakin, tonsil alt
kutbunun kapsiliniin altinda yer alir. Lingual sinir stiloglos adalenin alt kenarinda
seyreder ve sonra iceri ddénerek Ust ve orta konstriktdr farenks adaleleri arasindaki
araliktan geger. Burada kapstil sinire yapisik olabilir.

Bazi kisilerde lingual sinir tonsil lojunda mukozadan derinde seyreder. Farenks
konstriktdr adalelerinin daha derininde yer alabilir. Bazen lingual sinir tonsil lojunun 2-
3 mm derinindedir. Bazen tonsil ve lingual sinir arasinda gevsek kapsul dokusu,
damar pleksusu yer alir.

TONSIL ve ADENOID IMMUNOLOJISI

Tonsil ve adenoidler solunum ve sindirim vyollarnin giris kapisinda yer alan,
Waldeyer halkasi olarak bilinen lenfoid doku grubunun bir parcasi olup,
mikroorganizma ve dider antijenik maddelere karsi ilk basamak savunma
mekanizmasinin olusumunda stratejik bir 6nem tagimaktadirlar(13). Faringeal tonsiller
olarak da adlandirilan adenoidler Waldeyer halkasinin Gst zincirini olusturup
nasofarinkste lokalizedir. Tonsil terimi orofarinksin posterolate-ral duvarinda yer alan
bir cift palatine tonsil icin kullanilir(14). Waldeyer halkasini olusturan diger lenfoid
elemanlarsa Ostaki tliplerinin fa-rinks aciiminda yerlesmis olan tubal tonsiller ve
glossoepiglottik bolgede bulunan lingual ton- sillerdir (15). Adenoid ve tonsiller, Peyer
plaklar ve apendiks gibi mukoza ile iliskili lenfoid dokunun (MALT) bir parcasidirlar ve
nasofarinks'te yer almalari nedeniyle nasofarinksle iliskili lenforetikiler doku (NALT)
olarak da adlandinlirlar (14, 15).

Lenf digimlerinden farkll olarak aferent lenfatiklere sahip olmayan tonsil ve
adenoidlerin anatomik lokalizasyonu ve histolojik yapisi, epitel ylizeyinden antijenik
materyali yakalamaya uygundur(16). Makroskopik olarak tonsil ylzeyi kript olarak
adlandirilan, alttaki lenfoid dokunun derinliklerine dogru uzanan epitelyal yariklarla
karakterizedir. Palatin tonsillerin medial ytzi gok katl yassi epitelle, adenoidlerin

farengeal ylzeyi ise silier respiratuar epitelle kapli iken ton-sillerin serbest ylziinde
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bulunan kriptlerin izerinde degiskenlik gosterebilen “lenfoepitel” olarak da
adlandirilan immun yanitin basladigi epitel yer alir (16). Kript epitelinin yanisira immun
yanita katilan diger 3 kompartman; B hiicre gruplarindan olusan folikiiler germinal
merkezler, bunlari tag seklinde orten yodun lenfosit birikimi ile karakterize “mantle
zon” ve ekstrafolikiler alanlardan olusur (14).

Lenfoepitel ya da retikiler kript epiteli; epitel hicrelerinin yanisira dendritik
hlicreler, makrofajlar ve lenfositleri igerir (17). Intraepitelyal lenfositlerin yaklasik %
50'si, immunglobulin yapan B hiicreleridir. T lenfositler daha az ve daginiktir (13).
Lenfoepitelde az sayida, T hiicreleri gibi spesifik T hiicre populasyonlari da bulunabilir
(18). Diger epitel hicrelerinin arasina dagilmis bir baska hiicre grubu da “M”
hiicreleridir. Gorevi antijen tasimak olan bu 6zel hicreler ilk olarak ince barsak Peyer
plaklarinda gdsteriimis, daha sonra tonsil ve adenoidlerde de varligi ortaya
cikmistir(19, 20). Bugline kadar kokeni tam anlagilamayan bu hticrelerin antijen giris
yeri olarak hareket ettikleri, tuttuklari antijeni islemeden subepitelyal lenfoid dokuya
tasidiklan disinilmektedir (14). Etkin antijen spesifik T hiicre bagimli immun yanit
olusturulabilmesi icin, tutulan antijenin immunojenik peptidlere parcalanmasi ve MHC
molekli ile birlikte T hicre reseptérine (TCR) sunulmasi gerekir. M hiicrelerince ta-
sinan antijeni dendritik hiicreler, makrofaj ve B lenfositler gibi antijen sunan hicreler
hazirlar. Ozellikle kemik iligi kékenli dendritik hiicreler, cok sayida yiizey projeksiyonu
tasiyan yapilarinin T lenfositlerle temasa girecek genis bir ylizey alani yaratmasi ve
diger antijen sunan hiicrelere gore daha fazla MHC ekspresyonu yapmalari nedeniyle,
deneyimsiz T hiicreleri hazirlamak icin ideal hiicrelerdir (21). Insan tonsillerinde
yapilan immunohistokimyasal ¢alismalar lenfoepitelde immatur , interfolikiiler T hicre
bolgelerinde ise matiir dendritik hiicrelerin varligini gdstermistir.

Adenoid ve tonsil dokusu agirlikli olarak B lenfositlerin hakim oldugu dokulardir. B
lenfositleri adenoid ve tonsil dokusunda bulunan lenfositlerin yaklasik % 50-65" ini
olusturur (22). T lenfositleri ise adenoid ve tonsil dokusunda % 40 dolaylarinda
bulunur. Bunun disinda % 3 kadar matir plazma hicreleride bulunur. Periferik kanda
bulunan lenfositlerin ise % 79 kadar T lenfositlerdir (23).

Adenoid ve tonsildeki immunreaktif hicreler dort farkh bdlgede bulunur. Bunlar
retikller hticre epiteli, ekstrafolikiiler bolge, lenfoid folikillerin 6rtli bdlgesi ve

lenfoid folikiillerin germinal bélgesidir (22).
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Tonsil ve adenoid dokusunun sekretuar immunitede rol aldidi ve sekretuer Ig’ lerin
regulayonunda gorev yaptigina dair glcli deliller vardir. Bagirsaklarda bulunan peyer
plaklarina benzer sekilde 6zellesmis epiteller ile kaplanmis antijen yakalayan ve sunan
Ozel kanallar sistemi vardir (24, 25).

Adenoid ve tonsil dokulari havayoluyla gelen antijenleri yakalamak igin (st
solunum yollarinda cok iyi lokalize olmuslardir. Ozellikle tonsil dokusu olmak iizere her
iki organda yabanci materyallerin direkt lenfoid hicrelere transport olmasi icin uygun
sekilde bir yapiya sahiptirler (22). Bu durum afferent lenfatiklerden antijen toparlayan
lenf nodlari ile zit bir durumdur.

Tonsiller kriptler ¢ok katli yassi epitel ile kaphdir. Her bir tonsil dokusunda bu
kriptlerden 10 ile 30 adet vardir ve bunlar yabanci materyalleri yakalayarak lenfoid
folikillere tagimak iglevini gerceklestirirler (22).

Tonsil ve adenoid dokusu sekonder lenfoid organlar grubunda vyer alr.
Intratonsiller savunma mekanizmalari zayif savunma sinyallarini elimine eder.
Yalnizca yuksek konsantrasyondaki antijenler germinal merkezlerde bulunan B
lenfositlerini aktive ederler (22). Duslk antijen dozlarn lenfositlerin plazma hicrelerine
donlismelerine yol acarken yiliksek dozlar B lenfosit proliferasyonuna yol acar.
Germinal merkezlerde B lenfosit Uretimi Siegel tarafindan tonsil dokusunun en énemli
fonksiyonu olarak belirtilmistir (26).

Adenoid dokusu tarafindan IgG, IgA, IgM ve IgD gibi immunglobulinler Uretilir
(22). Ig G nin nazofarenks duvarindan pasif difiizyon ile gectigi distinilmektedir (22).
Tonsil dokusu da farinks ve periglandiiler lenfoid dokulara goc edip antikor Ureten B
lenfositler gibi antikor Gretebilir Tonsil ve adenoid dokularinda T lenfositlerinin Grettigi
interferon y ve diger bircok lenfokinin Uretildigi gdsterilmistir (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 sayllarinda distis baglar ve bu T / B
lenfosit oranlarinda rolatif bir artisa yol acar (22). Ig Uretim mekanizmalar yastan
etkilenir fakat B lenfosit fonksiyonlari 80 yasinda bile saglikli tonsillerde devam eder
(28).

Adenoid hiperplazileri ile rekurren tonsillit ataklarn gorildiginde durum daha

farkhdir. Retikiler kript epitelinde meydana gelen inflamasyonlar immunolojik olarak
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aktif hlicrelerin azalmasina yol acar ve antijen transport mekanizmasinda ¢ok kath
yassi epitelin yer almasi ile azalma meydana gelir (29, 30). Tim bu degisimler lokal B
lenfosit aktivasyonunda, antikor Uretiminde ve tim bunlarla birlikte B lenfosit
yogunlugunda ve ekstrafolikiiler alanlardaki germinal merkezlerde azalmaya neden
olur (31).

Rekiiren tonsillitin aksine B lenfosit dlizenlemesi icin gereken immunoregulator
sistemin iyi korundugu adenoid hiperplazilerde degisimler cok daha az izlenir.

Bunun sebebi adenoid dokusundaki retikliler epitelin tonsil dokusundakine gére
inflamasyonlarda daha az etkilenmesidir.

Tonsillektomi ve adenoidektomi sonrasi immunolojik sonuglar ile iligkili birbiri ile
celisen c¢ok sayida calisma yapilmistir, fakat bugtin igin kabul edilen sudur ki bu
operasyonlar sonrasi énemli bir immunolojik defisit meydana gelmemektedir (32).
Ogra tarafindan yapilan calismada canli polio asisi ile immunize edilen ve
adenotonsillektomi operasyonu geciren ¢ocuklarda 3 ile 4 kat arasinda serum antikor
titrelerinde dlsus izlenmistir (33). Posttonsillektomili cocuklarda serum IgA seviyeleri
yasitlari ile karsilastinldiklarinda daha duslik bulunmustur fakat bu immunolojik
degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (34).

Surasi aciktir ki adenoid ve tonsil dokular Gst solunum yollarinda bulunan ve
mukozal immuniteyi destekleyen immunolojik yénden aktif organlardir.

PALATIN TONSILLERIN BAKTERIYOLOJIiSI

Ust solunum yolunda normal floranin olusmasi dogumda baslar. Dogum sonrasi ilk
12 saatte yapilan bakteriyolojik bogaz kultlir(i sterildir. Oral beslenme ile birlikte
organizmalar belirmeye baslar 6 — 8. aylarda Actinomyces, Fusobacterium ve Nocardia
edinilir.Daha sonra oral floranin bir parcasi olarak Bacteroides, Leptotrichia,
Propionobacterium ve Candida vyerlesimi 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 cikariimasindan sonra Fusobacterium popltlasyonu artis gosterir ve 1 yasinda
zirve degerlere ulasir. Tlkurlkteki anaerobik / aerobik bakteri orani yaklasik 10:1 dir.
5 yasina kadar olan saglikh cocuklarin oral floralarinda aerobik patojenler bulunabilir.

Ingvarsson, Lundgren ve Irving saglikli gocuklarda %19 oraninda Streptococcus
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Pneumoniae, %13 oraninda Haemophilus influenzae, %5 oraninda A grubu
Streptococcus ve %36 oraninda ise Moraxella Catarrhalis izole etmiglerdir. Yasin
artmasi ile birlikte imminitede de artis izlenir ve bu oranlarda azalma izlenir.
COCUKLARDA UST SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONLARI

Larinksin st kisminda yer alan solunum yolu st solunum yolu olarak tanimlanir. Bu
anatomik yerlesimde gorilen akut enfeksiyonlarin baslicalari sunlardir; Nazofareniit,
akut farenjit, akut orta kulak iltiabi ve akut sinlzittir.

A) Soguk Alginhigi (Comman Cold, Viral Nazofarenjit)

Soguk alginligi, korizal semptomlar denen burun akintisi, aksirik, bogaz adrisi,
gozlerde yanma, oksurik, kiriklik, bas agrisi, anosmi gibi semptomlarla seyreden
kendi kendine sonlanan Ust solunum yollarinin viral enfeksiyonlandir. Ortalama olarak
cocuklar yilda 3-8 kez st solunum yolu enfeksiyonu (USYE) gegirirler. Bu sayi
ebeveynler icin 2-4' tiir. Okuldan ve isten geri kalmanin en sik sebebi USYE' dir.
Amerika Birlesik Devletleri' nde soguk alginliginin semptomlarini tedavi etmek igin,
her yil ilaglara 2 milyar dolardan fazla para harcanmaktadir. infeksiyon oranlari
sonbaharda, ilkbaharda yiliksek olup kisin en yiksek seviyededir. Soguk alginliginin
olusmasi itimalini artiran cevresel faktorler sunlardir; kreste bulunma, sigara
dumanina maruz kalma (aktif veya pasif icicilik), dislk gelir dizeyi, kalabalik
ortamda yasam ve stres.

Etyoloji

Basta rhinoviruslar olmak Uzere 150° den fazla virlis hastaliga yol acabilir.
Rhinovirtsler bunlarin lgcte birinden fazlasini olusturur. Hastalar, kendilerine bulasan
serotiplere karsl hayat boyu bagisiklik kazanirlarsa da bu gline kadar yliziin Ustiinde
rhinovirls serotipi tanimlanmigtir. Parainfluenza virlsleri, adenovirusler, respiratuvar
sinsityal virls, koronavirtsler siklik agisindan rhinovirtsleri takip ederler. Bu virtsler
sik antijenik varyasyonlar olusturma, konak hiimoral savunma mekanizmalarindan
kacma gibi ortak oOzellikler sergileyerek toplumda surekli bulunmaya yol acarlar.
Daha seyrek gorilen virls tipleri ve mikoplazma gibi etkenlerde hastalik nedeni
olabilir. Infeksiyona yol acan baslica bakteri grubu ise A grubu beta hemolitik
streptokoklardir (35,36,37,38,39,40,41). Corynebacterium diphteaerue, Haemophilius
influenzae, Streptococcus pneumoneiaueae, Staphylococcus aureus Ust solunum

yollarinda sekonder infeksiyona etkenlerdir ve komplikasyonlarin gelismesine yol
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acarlar (35,36,40). Viral bulagsma belirtilerin baglamasindan itibaren 2-7 giin icinde en
Ust diizeydedir. Cocuklar ana rezervuardir. Okulda veya kreste virlisiin bulasmasi daha
yaygindir. Boyle bir ortamda yeni bir virlis serotipi cocuklarin Ugcte ikisini enfekte
edebilir. Inkiibasyon periyodu genellikle 2-5 giindiir. Ayni odadaki kisa sireli
temaslarda bulagma riski daha azdir.

Bulasma 3 yolla olabilir:

1. Blylk partikulli damlalar; 6kslrik veya hapsurmayla kisa mesafede

bulasmaya yol acar.

2. Kiiglik partikillii aeresollar; uzun mesafeye gidebilir ve diger insanlarin
dogrudan alveollerine yerlesebilir.

3. Sekresyonlar; bulasik eller veya fomitler aracihdi ile dogrudan bulasmaya

neden olur.

Virls bir kere hiicreye girince replikasyon ve takiben yayilim olusur. Virtsin epitel
hiicresine sitopatik etkisi virlise baghdir, rhinovirlislerde goéreceli olarak hafif ve
influenza virlisti enfeksiyonlarinda belirgindir. Akut inflamatuvar yanit, artmig vaskiiler
permeabilite, doku &demi, mukus Uretimi ve serum transtidasyonunun dogurdugu
tipik soguk alginligi semptomlari, burun akintisi, burun tikanikhdgi ve 6ksuriik vardir.
Baslangictaki nétrofilik yanittan sonra, immuinglobulin M (Ig M), immunglobulin G (Ig
G) antikorlari ve tlimor nekrozis faktor a, interlokin 8, interlokin 6 ve digerleri gibi
sitokin salinimi vardir. Sitolitik T hilicre yaniti influenza virlisuna karsi gelisen immin
yanitta rhinovirlisden daha tipik ve belirgindir. Antikor nétralizasyonu son evrede en
belirgin immin mekanizmadir. Antikor olusumu viral replikasyonun durmasi ve
inflamatuvar yanit ve semptomlarin olusturulmasi ile birliktedir. Bu dénem infeksiyona
neden olan virlise gore degisir.

Klinik Semptom Ve Bulgular

Semptomlarin ortaya cikisi bulasici temastan 24-72 saat sonrasi arasindadir. Bliylk
cocuklar ve yetiskinlerde baslangic belirtileri genellikle burunda irritasyon ve bogazda
yanma hissidir. Sulu burun akintisi, hapsirma, kas adrisi, bas adrisi, kirklk, goz
irritasyonu, istah azalmasi gorilebilir. Ates eriskinlerde belirgin ylikselmeyebilir veya
az yukselir, cocuk ve bebeklerde ise yliksek seyredebilir. Koku ve tat alma kaybi nazal

mukozal 6dem ve tikanma sonucunda olabilir.
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Bebeklerde Kklinik tablo farkh olabilir. Siklikla atesle baglayan hastalikta burun
belirtileri biiyiik cocuklardakine benzer. USYE' li bebekler siklikla hirgin, uykulari ve
beslenmeleri bozulmus durumdadir. Oksiiriik varsa kusmaya neden olabilir. Hafif
ishal gorulebilir. Bazi bebeklerde hastalik siddetli ve sik gérilirken, bazilarinda bir kis
boyunca iki-tic kere gorilir ve burun akintisi disinda ciddi belirtileri olmayabilir.
Bunlarin timu bir iki hafta surebilir.

Ek klinik bulgular 6zgiin bir viral taniyr akla getirebilir; 6rnedin konjuktivit varlid
adenovirilslere bagli bir Ust solunum yolu infeksiyonunu miyalji ve pndmoni veya
bronsit varligi Influenza ve RSV infeksiyonunu akla getirebilir. Hafif seyirli hastalik
rhinovirlis veya coronavirlis infeksiyonunu animsatir.

Onceden hiperaktif solunum yolu, ya da astimi olan hastalarda eksaserbasyonlar
geligebilir.

Dikkatli hikaye alma teshis agisindan en 6nemli noktadir. Cinkii muayenede
cocuklarin cogunda Onemli bulgu goriilmez. Burun akintisinin rengi ve kalinhd
bakteriyel, viral ve alerjik nedenleri ayirmak icin yeterli degildir. Farinks muayenesinde
onemli bir bulgu gorilmeyebilir. Bununla birlikte su (¢ goérinimden biri ortaya
cikabilir:

1. Tek bagina kizariklik (rhinovirisler)
2. Kaldirim tagi veya folikuler gériiniim (adenovirisler)
3. Vezikiler veya Ulseratif goriinim (Herpes simpleks)

Sik gorilen komplikasyonlara ait belirtiler dikkatle arastiriimalidir. En sik bakteriyel
komplikasyon orta kulak iltiabidir. Bu durumda yeni semptomlar ortaya cikar (kulak
agrisi, ates, huzursuzluk vs.). Anne-baba hastaligin siddetinin arttigini fark edebilir.
Daha az siklikla goriilen bakteriyel komplikasyonlar siniizit ve pnémonidir. Astim atadi
USYE tarafindan tetiklenebilir. USYE seklinde baslayan tablo bronsiyolit, krup
sendromu sekline donisebilir. Gwaltney ve arkadaslarinin yaptigi bir basit soguk
alginligi CT tarama calismasi soguk alginligina yakalanan hastalarin >%60" inin sinlis
tutulumuna udgradigini, bu olgularin %79’ unun iki hafta icinde antibiyotik almadan
kendiliginden iyilestigini gostermistir (42).

Laboratuvar Bulgulan
Pek cok soguk alginligi klinik olarak taninirlar ve ileri incelemeye gereksinim

gostermezler. Trombositopenili veya trombositopenisiz, hafif bir lokositoz veya
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|6kopeni saptanabilir. Seroloji ve viral kiltlirler 6zglin bir viral tani yapabilir; ancak,
bu sadece secilmis olgularda uygulanmalidir. Nazofarengeal drnekler icin hizli RSV
veya influenza tip A antijeni saptayan enzim immunoassay testleri ¢ok duyarldir.
Influenza, parainfluenza, cytomegalovirus (CMV) , adenovirus ve diger viriisler hiicre
kiiltiriinde izole edilebilifler. Influenza, parainfluenza, cytomegalovirus (CMV) |,
adenovirus ve Ebstein-Barr (EBV) icin serolojik testler bulunmaktadir. Aktif
infeksiyonda Ig M olumlulugu varsa veya cift serumda Ig G de dort kat artis varsa
serolojik testler olumlu kabul edilir. Ozgecmisinde soguk alginigina karsilik esdeger
miktarda grup A streptokokal farenjit yakinmasi olan hastalarda grup A streptokoklari
(GAS) icin hizh antijen saptama (RADT) ve bakteriyolojik Kkaltir testleri
uygulanmaldir.
Ayirici Tani

Sik karsilagilan ikilem basit soguk alginligini GAS’ a bagh farenjitden ve kizamik,
EBV, sucicegi, CMV gibi diger virslerle iliskili sistemik sendromlarin prodromal
semptomlarindan ayirdetmektir. Yilksek ates, Urperme, eksiida ile ciddi faringeal
konjesyon, lenfadenopati varligi daha ¢ok GAS farenjitini disiindirmelidir. RADT ve
bakteri kiltliri bunu dogrulayabilir. Sugicegi veya diger bir viral hastalikla temas
oyklsua tani icin delil olusturabilir. Allerji tanisi hizl iyilesme delilidir ve maruziyetler
disinda da rekiirrens olmaz.
Komplikasyonlar

Hastaligin kataral doneminde nekroze olan mukozal dokuda pnomokok, A grubu
streptokok, H.Influenza ve stafilokok gibi bakteriler iireyerek cesitli komplikasyonlara
yol acabilirler. Basit soguk alginliginin en sik komplikasyonu viral veya bakteriyal
sintizittir. Viral pnédmoni ya da bronkospastik havayolu hastaliginda kétiilesme en gok

bagisikli yetmezligi olan cocuklarda goriilmektedir.

Tedavi

Korunma sadaltimdan iyidir deyimi basit soguk alginhdi icin tamamen dogrudur.
Birden cok virlisler, hizli mutasyon ve bunlarin birgok serotipleri soguk alginligi
korunma veya sagaltiminda bir asi veya ilag gelistiriimesine engel olurlar. Etkin bir

antiviral sagaltim saglanamadigi igin semptomatik destek tek sagaltim yoludur.
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Ailelere ilac vermenin her zaman tedavi ile ayni anlama gelmedigi anlatiimali ve
aile bu konuda ikna edilmelidir. Sagaltim burun akintisi, burun tikaniklidi, bogaz agrisi
ve oOksiriige yoneliktir.

Ates icin asetaminofen veya ibuprofen kullanilabilir (43). Antihistaminikler siliyer
aktiviteyi azaltip mukus atihmini azalttiklar icin kullaniimamalidirlar (36, 43). Serum
fizyolojikli burun damlalan tercih edilmelidir. Fenilefrin veya efedrin igeren burun
damlalarn tasikardi, kan basinci artisi, halsizlik ve bas donmesi yapabildikleri icin tercih
edilmemelidirler.

Nazal antikolinerjikler burun akintisina yol acan parasempatik aktivasyonu inhibe
etmede etkilidirler. Ipratrium bromid burun spreyi, burun akintisi ve aksingi azltmada
soguk alginhginin ilk 3 giinlinde etkilidir.

Ates ve kiriklik igin parasetamol (10-15 mg/kg/doz) veya ibuprofen (10
mg/kg/doz) bugtn igin en givenilir ilaglardir. Aspirin Reye sendromu riski nedeniyle
kullanilmamalidir.

Basit soguk alginiginda vitamin C ’ nin roll tartismalidir. 1-30 g/giin dozu ile
yapilan calismalar semptomlarin ciddiyetini ve siresini %5-29 azalttigini gdstermistir
(44). Ancak, bu cgalismalar sonug delilleri agisindan 6zglin farkliliklar gésterir. Benzer
sekilde soguk alginhginin sagaltiminda ginkonun roliinii gésteren birgok galismaya
karsin, ¢inkonun roli halen tartismalidir ve daha birgok c¢alismaya gerek
duyulmaktadir (45). Ust solunum yolunda bakteriyel siiperinfeksiyon delilli hasta
olmadikca antibiyotik kullaniminin soguk alginhginda yeri yoktur.

Nonfarmakolojik tedavi burun tikanikhdi, oksiriik gibi belirtilerin hafifletilmesi
acisindan vyararlidir. Bol ve sk sivi verilmesi, 6zellikle bebeklerde beslenmeler
oncesinde tuzlu burun damlalarinin kullaniimasi, burun pompasi ile nazikce burun
sekresyonlarinin temizlenmesi, ortamin nemlendirilmesi, biylk cocuklarda basin ve
omuzlarin yiksek tutulmasi, sigar dumanindan korunma faydali uygulamalardir.
Korunma amacli olarak ellerin sik ve iyi bicimde yikanmasi yararlidir. interferon a2 ve
|6kosit A ile yapilan deneysel calismalar soguk alginigindan korunmada roli oldugunu
gosterilmigtir.

Cok sayida serotiplerin olmasi nedeniyle bu virislere karsi asi gelistiriimesi zordur.
Ancak influenza A ve B ile aktif asilama ile birlikte amantadin veya rimantadin

proflaktik olarak kullanilabilir.
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B) Tonsillofarenjit

Farenjit veya tonsillofarenijit arka farenks lenf dokusu ve yan farengeal bandlari
iceren arka adiz kavitesinin akut infeksiyonudur. Tonsillektomi olmasi hastalidin
sikhgini ve komplikasyonlarini etkilemez(47). Hastalik 1 yasin altinda nadir olup en sik
4-7 yas arasinda gorulir (40, 46, 47, 48).

Etyoloji

Bir cok mikroorganizma tonsillofarenjite neden olabilir, siklikla viruslar ve bakteriler
etkendir. Bakteriler icinde en sik etken A Grubu Beta Hemolitik Streptokok (AGBHS)’
dur(49, 50, 51). Neisseriae meningitidis ve Haemophilus influenzae'ya bagli sistemik
infeksiyonlarda belirgin farenjit gorilir. Normal bogaz florasinda bulunan anaerob
bakteriler aeroblarla birlikte Vincent anjini” nin etkenidir (52). Tekrarlayan
tonsillofarenjitte Staphylococcus aureus, H. influenzae, Moraxella catarrhalis ve
Bacteriodes sp. gibi betalaktamaz yapan etkenler akla gelmelidir (53).

Viruslar igerisinde en sik; Rhinovirus, Coronavirus, Adenovirus ve Parainfluenza
virus etkendir. Epidemik doénemlerde Influenza A ve B akla gelmelidir. Human
imnunodeficiency virus (HIV)' a bagl akut retroviral sendromda da farenjit tablosu
goralr (54).

Epidemiyoloji

Akut tonsillofarenjitlerin % 15-25’ inde etken AGBHS' dir. Siklikla hava yolu ve
yakin temasla bulasir, ayrica deri lezyonlarindan da bulasabilir (55, 56, 57, 58). Aile
ici bulasma yaninda, 06zellikle kisla, kres gibi toplu yasam vyerlerinde bulasma
yaygindir. En sk 5-15 yas grubunda goriilir. Ug yasindan kiiciik ve 15 yasindan
bliyliklerde daha az rastlanir. Cinsiyetler arasinda gorilme sikhidi farkli degildir (56).
Sosyoekonomik dizeyi dislik toplumlarda daha siktir (55). Bakteriyel farenjitler
siklikla kis aylarinda goralir. C ve G grubu streptokoklarla kontamine olmus siit,
yumurta, dondurma gibi yiyecekler streptokoksik besin zehirlenmesi veya farenijit
seklinde epidemilere neden olur.

Akut tonsillofarenjitlerin  en sk etkeni viruslardir. Viral infeksiyonlarin
epidemiyolojisi hastanin yasina ve etkene gore degisir. U¢ vyas altindaki
tonsillofarenjitlerin biiylik godunlugu viruslara baghdir. Parainfluenza, influenza ve
Respiratory synctial virus (RSV), Rhinovirus sonbahar ve kig aylarinda daha sik

gorilir. Influenza’ ya tiim yas gruplarinda rastlanirken, Parainfluenza ve RSV
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cocuklarda daha sik hastalik yapar. Epstein-Barr virus (EBV) ve Herpes simpleks virus
(HSV) genc erigkinlerde farenjite neden olur. Adenovirus infeksiyonlari 6zellikle kigla
gibi toplu yasam yerlerinde infeksiyon etkenidir ve mevsimsel 6zellik gdstermez (59).
Patogenez ve Patoloji

Coronavirus ve adenovirus farenks mukozasina invazyon yaparak etkili olur. Viral
infeksiyonlarda 6dem ve hiperemi gelisir. Adenovirus ve EBV infeksiyonlarinda
eksudasyon goruldr.

AGBHS’ larda bulunan protein F etkenin hiicreye baglanmasini ve toksinleri ile
(streptokinaz, hemolizin, eritrojenik  toksin, deoksiribonikleaz, proteinaz,
hyaluronidaz) invazyonu gerceklestirir (60). Lipoteikoik asid ise mikrorganizmanin
fibronektine baglanmasini saglayarak kolonizasyonda rol alir. Streptokokal M protein,
hyaluronik asid ve fibrin virulan suslarda bulunur ve fagositoza karsi direnci saglar
(52). Farenks ve tonsillerde 6dem, hiperemi, eksudasyon ve kanama goruldr.
Cornynebacterium diptheriae infeksiyonunda ise ek olarak, fibrin birikimi,
psddomembran olusumu ve nekroz gériliir. Influenza infeksiyonlarinda gériilen
mukoza degisiklikleri S. aureus, tip I pnomokok ve H. influenzae’ nin epitel
hiicrelerine baglanmasini kolaylastirir.

Baslangicta monositler ve polimorfonikler I6kositler ylizeyde fagositozu sadlar.
Streptokoklar streptolizin ile [6kosit 6limiine neden olur ve infeksiyon yayilr.
Streptokokal M proteine karsi gec¢ antikor yaniti olusur. Antikor fagositozu artirir,
ancak yeterli antikor yaniti infeksiyonun baslangicindan 6-8 hafta sonra ortaya cikar.
Antikorlarin reinfeksiyonu onledigi dislnilmektedir. Bakteriyel infeksiyon lenf
bezlerine yayilabilir, fakat bakteriyemi nadirdir. Ldsemi veya immunsupresyon varsa
bakteriyemi gordlebilir. Yenidoganlarda bliyilik cocuklara gore bakteriyemi daha siktir
(52).

Klinik
Klinik bulgularla etyolojik etkenin ayrimi tam olarak yapilamaz.
1. Viral tonsillofarenjit

Tonsillofarenijitle birlikte ses kisikhidi, rinit, konjuktivit ve okslriik olmasi viral
etyolojiyi dislindlrir. Ates, titreme, kas agrisi belirgin degildir. Tonsil ve farenksde
hiperemi ve eksudasyon gorilebilir. Adenovirus tip 3 infeksiyonlarinda farenjite

konjuktivit eslik eder. Tonsillerde follikiiler gérinim adenovirus infeksiyonunu akla
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getirmelidir. Influenza farenjitinde siddetli bogaz agrisi, bas agrisi, dksiriik, rinit, ates
(38.3 °C) ve kas agrisi gorilir, farenkste eritem minimaldir. Parainfluenza
infeksiyonlarinda farenjite okslrik ve nezle eslik eder. Viral tonsillofarenijitlerde
semptomlar 2-4 guinde geriler, bir hafta icinde kaybolur (51).

Agiz icinde Ulseratif lezyonlar herpangina, HSV ve enteroviral infeksiyonlarda siktir.
Primer herpetik gingivostomatit 1-4 yas arasi cocuklarda aniden bagslar. Ates,
huzursuzluk, istahsizlik belirgin bulgulardir. Bodazda hiperemi, dis etlerinde sislik
gorilir ve kolaylikla kanar. Orofarenks, agiz mukozasi, dil, damak ve agiz kavitesi 6n
kisminda vezikilopapiler lezyonlar ve Ulserler ile karakterizedir. Hastalik 5-7 gin
icinde kendiliginden sonlanir. Enteroviral infeksiyonlarda ates, ekzantem veya
menenjit bulgulan ile beraber farenjit gorilir. Yumusak damak, uvula veya arka
farenks duvarinda Ulseratif lezyon gorillirse enteroviral infeksiyondan
kuskulaniimalidir. Yumusak damakta petesi, kizamik, kizamikgik, EBV ve AGBHS
infeksiyonlarini duslinduirmelidir. Herpangina 1-7 yas arasi cocuklarda siktir. Olasi
etkenler Echovirus ve Coxsackie virus’ dur. Ates, disfaji, istahsizlik, bogaz agrisi
yaninda karin adgrisi, bulanti, kusma ve ishal olabilir. Fizik muayenede yumusak
damak, uvula, tonsiller ve anterior tonsiller bdlgede agdrii vezikiiller saptanir.
Vezikillerin acilmasi ile Glserler olusur (61).

2. A Grubu Beta Hemolitik Streptokok tonsillofarenjiti

Streptokoksik tonsillofarenjitin inkiibasyon siresi 2-4 glndir. Hastalik ani
baslar. Ates 38.0 °C’ nin Uzerindedir. Bogaz adrisi, yutma glcligii, basagrisi, halsizlik,
kas ve karin agrisi, bulanti, kusma gorilir (55). Cocuklarda istahsizlik ve aktivitede
azalma dikkati ceker, ek olarak bulanti, kusma belirgindir. Oksiiriik, hapsirma,
konjuktivit, ses kisikligi, mukozada (Ulseratif lezyonlar varlidinda streptokokal
tonsillofarenjit tanisindan uzaklasiimalidir (56). Farenks ve tonsillerde eritem veya gri-
beyaz renkte eksudasyon vardir, servikal lenfadenopati (LAP) ve dokiinti olabilir (50).
Streptokokal tonsillofarenijitlerde tonsiller Uzerinde eksudasyon % 50 oraninda
gorulir. C ve G grubu streptokoklarda benzer klinik tabloya neden olur. Hastalik kendi
kendini sinirlar ve 1 hafta iginde semptomlar kaybolur (56).
3. Eksudatif tonsillofarenjit

Bakteriyel veya nonbakteriyel orijinli olabilir. En sik etkenler AGBHS, EBV ve

Adenovirus’ dur. Infeksiyoz mononiikleozda olgularin yarisinda eksudatif farenjit
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vardir, ayrica ates, LAP, halsizlik, bas adrisi eslik eden bulgulardir. Primer HIV
infeksiyonu da infeksiyoz mononikleoz benzeri tabloya neden olabilir (54).
Candida sp. vyalniz uzun sireli antibiyotik kullananilan veya immunsipresif
yenidoganlarda eksudatif farenjite neden olur (52).

4. Vincent anjini

Farenks ve tonsillerin akut, psddomembran ile karakterize hastalgidir. Akut
nekrozitan Ulseratif gingivit, gingivanin Ulseratif nekrozudur. Eger lezyon diger oral
yapilari da tutarsa akut nekrotizan Ulserarif mukozit veya Vincent anjini adi verilir.
K6t agiz hijyeni, sigara, besinlerin tahrisi, malnutrisyon, halsizlik, stres, travma,
endokrin ve metabolik bozukluklar ile sigara icimi sonucu gelisen kapiller staz sonucu
aseptik nekroz olusur. Ayni faktdrler dental plakta bakteriyel Grinlerin birikmesine
neden olur.

Hastaliga Fusobacterium nucleatum ve Gram negatif aerob mikroorganizmalar
birlikte neden olur. infeksiyon aniden baslar. Bogaz agnisi, tonsiller veya gingival
kanama ve agizda kotl koku ilk bulgulardir. Nekroz, psédomembran, LAP, ates,
istahsizlik ve tikrik salgisinda artis diger bulgulardir. Genellikle tonsil tutulumu ve
LAP tek taraflidir (62). Hastalik komsu mukoza dokusuna gegerek noma (Gangrendz
stomatit)’ ya neden olur. Gegici bakteriyemi ve sepsis olabilir.

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
(52). Mycoplsma pneumoniae infeksiyonunda bronsit ve pnémoni eslik edebilir.
Komplikasyonlar

Supuratif Komplikasyonlar: Nazofarengeal bdlgeden infeksiyon deriye tasinip erizipel

veya piyodermiye neden olabilir. Sinlizit, otit, mastoidit, peritonsiller abse, septik
artrit, osteomiyelit, kavernéz sinus trombozu ve bakteriyemi stpuratif
komplikasyonlardir. Lenfatik yayilimla servikal adenit olabilir. Rekirren tonsillofarenjit
ve streptokokal toksik sok sendromu olusabilir (56).

Nonsupuratifkomplikasyonlar: Akut romatizmalates (ARA) ve akut glomerllonefrittir.

ARA epidemilerde %3, endemik olgularda %0.3 oraninda gorulir. ARA sadece

tonsillit sonrasinda gelisir, streptokokal deri infeksiyonu sonrasinda goériilmez (55,56).
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Tani

Tanidaki temel amag, viral tonsillofarenijitleri, AGBHS' a bagli tonsillofarenjitlerden
ayirmaktir.

Viral tonsillofarenjit

Klinik bulgularla tani koymak glctiir. Farengeal eksuda Adenovirus, HSV ve EBV
gibi viral etkenler yaninda A, C, G grubu streptokoklar, C. diphtheriae, anaeroplar ve
Y. enterocolitica’ da gériilebilir. Influenza ve Rhinovirus’ da eksudasyon yoktur. Deri
dokiintisiinin varhdi AGBHS, HIV ve EBV infeksiyonlarini diistindiiriir. Konjuktivit
adenovirus infeksiyonlarinda belirgindir.

Viral infeksiyonlarda bagslangicta I6kosit sayisinda hafif bir ylikselme olabilir. Atipik
lenfositoz siklikla viral etyolojiyi diistindiiriir ve bu olgularda EBV infeksiyonu mutlaka
arastinimalidir. Spesifik viral tani icin virlis izolasyonu gereklidir fakat, tonsillofarenjit
olgularinda rutin olarak énerilmez.

Bakteriyel tonsillofarenjit

Streptokoksik tonsillofarenjitinin en énemli klinik bulgular olan bogaz agrisi, ates,
lenfadenopati ve tonsiller ekstidasyon ancak streptokokal tonsillofarenjitlerin % 56’
sinda saptanmistir (55). Bu nedenle klinik bulgularla, streptokok farenjitini diger
etyolojik ajanlarin neden oldugu farenjitlerden ayirmak guictiir. Kesin tani, etkenin
izolasyonu ile konur. Ekiivyon ile alinan bogaz siiriintli 6rnegi % 5 koyun kanli agara
ekilmelidir. %5-10 CO," Ili ortamda hemoliz daha belirgindir. Hemen ekim
yapllamayacak ise materyal Stuart ve Amies transport besiyerlerine alinabilir (63).
Uygun alinmis bogaz kiltiri ile etken % 95 izole edilebilir. Tek basina bogaz
kiltlrinin AGBHS akut infeksiyonu ile tasiyiciigi birbirinden ayirt etmedigi
unutulmamaldir.

BoJaz surintlsiinden lateks agliitinasyonu, ELISA, optik immunassay
yontemleriyle AGBHS antijenleri arastirilabilir. Test 10-20 dakikada sonug verir. Erken
tani ile antibiyotik tedavisine kisa strede baslanabilir. Antijen testlerinin sensitivitesi
% 80-90, spesifitesi % 95' den fazladir(49,63). Direkt antijen testi negatif cikan
olgularda yalanci negatiflik olabilecegi icin bogaz kiltiirii yapilmasi gerekir (49, 64,
65, 66). Hizli tan testleri Grup C streptokoklari tanimlamaz (66). Oksiiriik, hapsirik ve
rinore olan olgularda hizh test pozitifligi AGBHS tasiyiciigini ve akut viral infeksiyonu

akla getirmelidir.
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Lokositoz ve sola kayma streptokokal tonsillofarenjiti distindirir. Streptokokal
tonsillofarenjitte antistreptolizin O (ASO) yiksekligi ve C reaktif protein (CRP)
pozitifligi saptanabilir. ASO' nun 200 Todd initesi (TU) lizerindeki dederleri veya
titrede 4 kat artisi akut infeksiyonu dlsundirir, ASO konvelesan ddnemde
yikselmeye basladi§i icin, gecirilmis streptokok infeksiyonunun retrospektif
tanisinda yardimcidir (67). ASO bir yila kadar pozitif kalabilir.

N. gonorhoeae dislinllen olgularda 6zel besiyerlerine ekim yapilmalidir. Difteri
kuskulanilan olgularda Loeffler besiyerine ekim vyapilmaldir. 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 kltir yapilir.

Bagisikhk

Erken slt cocuklugu déneminde streptokok infeksiyonlari fetusa gecen maternal
bagisiklik nedeniyle goriilmez. Maternal IgG kaybi ile beraber, AGBHS' larin degisik
serotipleri ve portdrlerle temas artar. Sonugta akut infeksiyon veya gecici portdrlik
ortaya cikar. Bu siirede spesifik bagisiklik olusur. AGBHS' lara karsi insanlarda
antibakteriyel ve antitoksik olmak Uzere iki trli bagisiklik gelisir. Antibakteriyel
bagisiklik, spesifik M komponenti ile iligkilidir. Antitoksik badisiklik ise, eritrojenik
toksin ile iligkilidir . M protein tipe spesifiktir. Erken antimikrobiyal tedavi, antijenlere
karsi olusan antikor yanitini azaltabilir (68). Antitoksik bagisiklik M proteinin tersine
tip spesifik degil grup spesifiktir. Kiside antitoksik ve antibakteriyel bagisikigin
durumuna gdre gelisecek klinik tablo farkhdir. Antibakteriyel immunite olusan
olgularda farenjit tablosu gelismez. Antibakteriyel immunite yok fakat sadece
antitoksik immunite var ise kizil gelismeden farenjit tablosu gdérulir. Kiside
antibakteriyel ve antitoksik immunite yok ise farenjit ve kizil tablosu gelisebilir.
AGBHS infeksiyonlarinda M proteinin antifagositik epitoplarina karsi opsonin
antikorlari olusur ve tip spesifiktir. M proteine karsi olusan antikorlar invaziv
streptokok infeksiyonundan, korurken tasiyicihidgi 6nlemez.

Tedavi
AGBHS tedavisinin amaci ARA gelismesini, supuratif komplikasyonlari ve AGBHS

yayilmasini 6nlemek ile birlikte klinik iyilesmeyi saglamaktir.
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Tedavide ilk secenek penisilindir (69,70). AGBHS' larda penisilin direnci
saptanmamistir (71,72). Semptomlarin baslamasindan sonraki dokuz giin icinde
penisilin tedavisine baglanmasi ARA gelismesini 6nlemektedir (56,73). Bugin igin
ARA' y1 Onledigi kanitlanmis tek antibiyotik penisilindir. Erken antibiyotik tedavisi
semptomlari baskilamakta ve bulastiriciligi dnlemektedir. Bu amagla tek doz benzatin
penisilin G veya 10 glin slire ile oral penisilin tedavisi énerilir. Daha kisa sureli
penisilin uygulamasi tedavide basarisiziga neden olmaktadir.

Hasta uyumu saglanirsa oral penisilin tedavisi ile intramuskiler (IM) tedaviye
esdeder etkinlik saglanabilir. Benzatin Penisilin G (IM) 6zellikle; hasta oral tedaviyi
tolere edemeyecekse, oral tedaviye uyum saglanmazsa, tekrarlayan AGBHS farenijit
ataklarinda ve romatizmal kalp hastaligi olanlarda tercih edilir (74). Benzatin penisilin
G enjeksiyonu cok agrilidir, ek olarak prokain iceren formlar tercih edilebilir, ilacin
kullanilmadan 6nce oda sicakligina getirilmesi agrinin derecesini azaltir.

Penisilin allerjisi olanlarda eritromisin veya diger makrolidler kullanilabilir. Yeni
makrolidler eritromisine gbre daha az yan etkiye sahiptir. Azitromisin ile 5 glnlik
tedavi yeterlidir (75). AGBHS' larda penislin direnci gérilmezken, makrolid direnci %
5 dolayindadir (55). Penisilin allerjisi olanlarda % 10 oraninda sefalosporinlere de
allerji olabilecegi unutulmamalidir. Anafilaktik tipte penisilin allerjisi olan hastalarda
diger betalaktam antibiyotiklerde tedavide kullanimamalidir. Tedavide alternatif diger
antibiyotikler ampisilin, amoksisilin, sefaklor, sefadroksil ve sefuroksim aksetildir (76).
Birinci jenerasyon oral sefalosporinler, betalaktam + betalaktamaz inhbitori
kombinasyonlari  penisilin tedavisine yanit alinamayan olgularda kullaniimalidir
(77, 78). Penisilinlere gbére oral sefalosporinlerle elde edilen bakteriyolojik
eradikasyon ve klinik basari daha ylksektir.

Sulfonamidler, kotrimaksazol, kloramfenikol, aminoglikozidler ve tetrasiklinler
streptokok infeksiyonlarinin tedavisinde kullanilmamalhdir (79).

Streptokokal antijen testi pozitif olan ve Kklinik olarak streptokoksik farenjit
disunilen olgularda, tedaviye hemen baslanmalidir. Antijen testi negatif olanlarda
veya streptokokal antijen testi yapma olanadi yok ise iki yaklasim uygulanabilir.
Bogaz kiiltlirl alinarak, antimikrobiyal tedaviye gegcilir veya antibiyotik tedavisi karar
24 saat sonra alinacak kiltlir sonucuna goére verilir. Her iki ydnteminde avantaj ve

dezavantajlan vardir. Kiltirin sonucglanmasinin beklenmesi ile gereksiz antibiyotik
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kullanimi 6nlenirken semptomatik iyilesmede gecikme olacaktir. Erken antibiyotik
tedavisi ile hemen iyilesme saglanirken bir ¢ok kisi gereksiz antibiyotik kullanacaktir.
Her iki yontemle de ARA gelismesi dnlenir (49). Siddetli infeksiyonu olan, atesi
38.3°C'nin Uzerindeki hastalarda ve altta yatan kalp hastaligi olanlarda kiiltiir sonucu
beklenmeden tedaviye baslanabilir.

Tedavi sonrasinda asemptomatik bireylerden kontrol bogaz kdltliri alinmasina
gerek yoktur. Hikayesinde akut eklem romatizmasi olan hastalardan infeksiyonlardan
sonra kontrol bogaz kiltlrli yapilmalidir. Semptomatik olmayan aile bireylerinin
tedavisi gereksizdir. Tekrarlayan infeksiyonlarda kaynak saptamak amaciyla aile
bireylerinden bogaz kiltlirii alinmalidir (80).

AGBHS infeksiyonlarinda oral penisilin tedavisinden sonra % 5 - 35 oraninda
basarisizlik oldugu bildirilmistir (79).

Tedavinin etkisizliginin nedenleri; antibiyotiklerin uygun siirede ve doz araliginda
kullanilmamasi, bodaz florasinda bulunan H.influenzae, stafilokok, anaeroblar
mikroorganizmalarin salgiladiklari betalaktamazlarin etkisi ile penisilinin parcalanmasi,
antibiyotige tolerans gelismesi ve kronik AGBHS tasiyiciligidir (53). Bu olgularda
amoksisilin + klavulonat, ikinci kusak oral sefalosporinler (sefaklor, sefuroksim
aksetil) veya klindamisin gibi betalaktamazlara dayanikli antibiyotikler kullaniimahdir
(81).

Streptokokal Tasiyicihk

Hasta olmayan cocukta bodaz kiiltiir pozitifligi veya semptomatik ve kiiltiir pozitif
olan bireyde serolojik yanit yoksa tasiyicilik s6z konusudur. Tasiyicihigin nedeni hasta
uyumunun olmamasi, farenksde betalaktamaz yapan mikroorganizmalarin varligi veya
konada ait faktorler olabilir.

Taslyicllarin - bogazindaki streptokoklar avirulandir ve tasiyicilarin  hastaligi
bulastirma riski yoktur. Ayni zamanda tasiyicilarda akut eklem romatizmasi riski de
cok dusuktir (56). Bu nedenle AGBHS tasiyicisi cocuklarin tedavisi gereksizdir (82).
Sik tonsillit geciren tasiyicilarda 10 ginlik penisilin tedavisinin son 4 ginlinde ek
olarak 20mg/kg rifampin kullanilmasi bakteriyolojik eradikasyon saglar (83).
Asemptomatik tastyicilarda klindamisin etkilidir (84).

Bir yilda yedi veya daha fazla tonsillit atagi ya da iki yil boyunca her yil bes veya

daha fazla atak goriilen tekrarlayan tonsillitlerde, tonsilin fokal infeksiyon kaynadi
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olmasi halinde ve obstriktif semptomlar (beslenme, solunum) ortaya cikarsa
tonsillektomi endikasyonu vardir.
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 Unite
antitoksin IM yapilmalidir, ayrica penisilin G eriskinde 10 milyon {/gtin 10 gtin slireyle
kullanilir. Penisilin allerjisi varsa eritromisin 30-40 mg/kg/gtin verilebilir.

Y.enterocolitica aminoglikozit, trimetoprim sulfametaksazol ve 3. Jenerasyon
sefalosporinlere duyarlidir. Penisilinlere ise direng gosterir.

N.gonorrhoeae infeksiyonunda tek doz 250 mg IM seftriakson yeterlidir.
Mikoplazma infeksiyonlarinda ilk secenek eritromisindir, 10 glinliik tedavi yeterlidir.
Viral

Immunyetmezlikli hastada viral farenjit veya kronik herpetik infeksiyon asiklovir ile
tedavi edilir (85). 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.

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 olmasi saglanmalidir.

AGBHS' larin grup spesifik C maddesinden hazirlanan agsilar, hayvanlarda koruyucu
badisiklik saglamaktadir. Insanlarda asi deneme asamasindadir.

C) Otitis Media

Otitis media, orta kulak boslugunda sivi (eflizyon) biriktigini belirten bir
tanimlamadir (47, 86, 87). Ates, agr gibi akut semptomlar eslik ediyorsa akut otitis
media (AOM), eder bu belirtiler yok ise efilizyonlu otitis media (EOM) terimi
kullanilmaktadir. Otitis Media tanimlamasi hem AOM hem de EOM’ y1 kapsamaktadir.
Clnku her ikisinde de genellikle bir patojen saptanmaktadir (40, 47, 86, 87). Otitis
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Media (OM) her yasta goriilmesine ragmen erken cocukluk déneminde {st solunum
yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik hekime basvuru nedenidir (38, 47, 88).

Son alti ay icinde Ui¢ veya son bir sene iginde dort AOM atadi geciren cocuklar
reklrran (yineleyen) akut otitis media (RAOM) olarak tanimlanmaktadir (39, 41, 47).
Antibiyotik tedavisine ragmen ilk 72 saat icinde AOM belirtilerinin devam etmesi erken
tedavi basarisizigi olarak tanimlanir. ilk 72 saatte baslangicta klinik yanit alinmasina
ragmen tedavi siresince bulgularin tekrar ortaya cikmasi veya devam etmesi relaps
(gec tedavi basarisizligi ) olarak adlandirilir. Relaps durumunda genellikle verilen
antibiyotige direncli olan ayni etken s6z konusudur. Bir kir tedaviye ragmen

belirtilerin devam etmesi persistan AOM olarak tanimlanir (41, 47).

Etyoloji:

Tim yas gruplarinda orta kulak hastaligi patojenezindeki en énemli faktor, dstaki
borusu islevindeki anormalliklerdir (86).

Akut otitis media patojenezi cocuklarda olasilikla soyle bir gelisim gdsterir. Hastada
daha 6nceden varolan bir neden (genellikle viral bir st solunum yolu infeksiyonu )
nazofarenks ve oOstaki borusunu da kapsayan (st solunum yolu mukozasinin
konjesyonuyla sonuglanir; negatif orta kulak basinci ortaya gikar eger bu olay uzarsa,
nazofarenksten orta kulagin icine patojenler ( viriis ve bakteriler) aspire edilir. Ostaki
borusu tikanmis oldugundan infeksiyonun yol actigi orta kulak efiizyonu atilamaz ve
sivi orta kulakta birikir; salgilarda patojenler ¢ogalir, slipiratif ve semptomatik otitis
media ile sonuglanir (86).

Eflizyonlu otitis mediada hastaliin en 6nde gelen belirtisi iletim giicliigiine bagli
hafif bir isitme kaybidir (41, 46).

AOM da %80-85" inden bakteriler sorumludur (36, 39, 46). Tum c¢ocukluk
déneminde en sik goriilen patojen % 30-50 oraninda streptococcus pneumoniae’ dir
(39, 41, 89, 90). 5 yasin altindaki cocuklarda ise % 20-30 oramnda Haemophilus
influenzae 6n plana gecer. Moraxella catarrhalis ise % 10-20 oramnda géralir (91, 92
). A grubu beta hemolitik streptokoklar (%lI-5) ve Staphylococcus aureus (%1’ den

az) infeksiyona neden olan diger mikroorganizmalardir (39, 41).
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Viral etkenler ise RSV, rhinovirus, adenovirus, influenza virlstir (39, 91, 92,). Yeni
dogan bebeklerde, aplastik anemili hastalarda ve kemoterapi uygulananlarda gelisen
akut otitis mediadan gram negatif enterik basiller sorumlu olabilir (39).

Klinik olarak tipik AOM’ u olan olgularin timpanosentez ile ancak %?15- 30" unda
etken kiilttirde Uretilebilmekte ve steril kulak sivisinda %25 oramnda PCR yontemi ile
etken gdsterilebilmektedir (41, 47). Hastalik prevelansi, iki yasin altinda, daha énce
AOM gecirmis olanlarda ve yuvaya gidenlerde ytiksektir (39, 47).

Cocukluk doneminde, cocuklarin 2/3’ U en az bir kez otitis media atadi gegirmekte,
yaklasik 1/3" U yilda Ucten fazla atak gegirmektedir (39, 93, 94).

Otitis media, viral hastaliklarin sik oldugu kis mevsiminde ilkbaharin ilk aylarinda, iyi
olmayan sosyoekonomik kosullarda, kres ve yuva kosullarinda, yapay beslenenlerde,
kuru emzik kullananlarda daha sik goérllir (46). Gegirilen Ust solunum yolu
infeksiyonlari, allerji, adenoid vejetasyon, immun yetersizlik durumlari, damak yarig

gibi kraniofasiyal anomaliler otitis mediaya zemin hazirlar (46, 47).

Klinik:

AOM tanisi, genellikle hastaliga ait klinik belirtiler ve 6zellikle otoskopik bulgularla
belirlenir (40, 46, 93). AOM’ da genellikle, birkac giin USYE olan bir ¢ocukta aniden
gelisen kulak adrisi, ates ve isitme kaybi vardir (38, 39, 47). Ates, AOM’ I gocuklarin
1/3 ile 2/3’ inde meydana gelir, ancak 40 °C (zerindeki bir ates halinde bakteriyemi ya
da bir komplikasyon diisiiniilmelidir. Irritabilite, letarji, kulak cekistirme, kulak akintisi,
anoreksi, kusma ve ishal eslik edebilir (38, 39, 47, 91). Cok kilicik EOM’ li cocuklarin
cogu asemptomatiktir.

Blylk cocuklarda isitme kaybi, az bir kisminda da tinnitus ve vertigo sikayeti
olabilir. Belirtiler genellikle bilateraldir (38, 47, 91). Ates odagi bulunamayan biitiin

cocuklar orta kulak infeksiyonu acisindan arastirilmalidir (91, 92).
Tani:

AOM ve EOM tanisinda pndmatik otoskopi altin standarttir (38, 39, 41, 91, 92, 93).
AOM ve EOM da kulak zarinin 6zellikleri (39, 41, 91, 92).
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OZELLIK AOM EOM

RENK Kirmizi-sari, gri Renksiz

KALINLIK Kalinlasmis Normal Normal Azalmig
PULSATILITE Pulsatil

EFUZYON Piiriilan Serdz

ZARIN DURUMU Bombe Normal-Cokulik

ISIK GECIRGENLIGI |Azalmis Azalmis

Komplikasyon ve sekeller:
1-Isitme kaybi: Efiizyonlu otitis media sirasinda gelisen iletim tipindeki isitme kaybi,
genellikle tedavi ile dlizelir. Ancak bazen inflamatuvar siireg, kulak zarinda ve orta
kulakta fibroza ve kalsifikasyona neden olarak timpanoskleroza yol acar. Bdylece
kalici tipte sagirlik gelisir.
2-Perforasyon: Infeksiyon sirasinda gelisen doku nekrozu sonucu kulak zari perfore
olabilir. Bu perforasyon bazen ¢ok kiguiktir ve infeksiyonun kontrol altina alinmasiyla
spontan olarak iyilesir. Daha biyik perforasyonlar veya tiberkiiloz otitine bagh olarak
gelisen kiguk, ancak cok sayidaki perforasyonlarda genellikle spontan dizelme
olmaz.
3-Kolesteatom
4-Fasiyal paralizi
5-Labirentit
6-Mastoidit
7-Petrosit
8-Menenjit: Akut otitis media’nin en sik rastlanan ndérolojik komplikasyonu
menenjittir. Daha ¢ok tani ve tedavinin geciktigi durumlarda gorilir. Bu tir
menenjitte olagan noérolojik komplikasyonlarla birlikte sinirsel tipte adir bir isitme
kaybi goriiliir. Sagirlikla sonuglanan meneniitin en sik rastlanilan etkeni H. influenza’
dir (46, 47, 93, 100).
Tedavi:

Akut otitis media’ da tedavinin amaci primer infeksiyonun giderilmesinin yanisira
isitme kaybi ve konusma bozuklugu gibi komplikasyonlarin énlenmesidir. AOM dogal
seyrinde %86-92 oraninda iyilesir. Buna neden olan konagin immun yaniti ve lokal
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inflamatuvar reaksiyonudur. Bundan dolay! Norveg, Danimarka, Isvec ve Hollanda’ da
2 yas Ustl ve agir olmayan AOM olgularinda antibiyotik verilmez (86). Ancak Pitsburg’
da yapilan bir calismada plasebo ve amoksisilin AOM tedavisinde karsilastiriimis,
tedavi basarisizigi plaseboda %7,7, amoksisilinde %3,9 bulunmustur. Bu fark
anlamlidir ve hastaligin sikkhidi goéz o6nine alinirsa antibiyotik tedavisi halen
onerilmektedir (98).

Amoksisilin ampirik tedavide ilk segilecek antibiyotiktir. Amoksisilin yerine ampisilin
de tercih edilebilir (40, 41, 46, 47, 91). Amoksisilin-klavulonat, sefprozil, sefuroksim
aksetil, lorakarbef, sefiksim, makrolidler, sefotaksim, seftriakson diger seceneklerdir
(40, 46, 90, 92, 99). Ulkemizde halen bulunmayan linezolid, direncli pnémokok suslar
icin bir segenektir (86).

AOM’ da ABD’ de standart tedavi 10 giindiir, Fransa’ da 8 giin, Ingiltere’ de ise 5
gin onerilmektedir. 5 gunlik oral sefalosporinler, tek doz seftriakson, 5 glnlik
azitromisin tedavileri, 10 glinlik amoksisilin tedavisine esdeger bulunmustur (86).
Ates ve siddetli agrinin 24-48 saatten fazla sirdigli otitis media vakalarinda
parasentez yapilmalidir (46, 47). Tedavinin 2. haftasinda hasta tekrar gorilerek
otoskopik kontrol yapilmalidir (39, 46, ). Miringotomi, inatgl otitis media olgularinda
tani koydurucu ve tedavi edici dedere sahiptir. Bilateral miringotomi ile birlikte
timpanostomi tlpl yerlestirme alternatif cerrahi yaklagimlardir (91, 92).

Cocuklara tip, profilaktik tedaviye bir kis sezonunda iki kez yanit vermeyen veya
son 6 yilda 6’ dan fazla otitis media gecirenlere ve kronik efflizyonlu otitis media
tanisi alanlara takiir (87). Antipiretikler, analjezikler destekleyici tedavide
kullanilabilirler. Ancak antihistaminiklerin, dekonjestanlarin ve kortikosteroidlerin AOM
tedavisinde etkinligi gosterilmemistir (91,92).

Akut otitis media tanisi alan ve tedavi adilen hastalarda, tedavi etkinligi 72 saat
sonra degerlendirilmelidir (91). Antibakteriyel profilaksi, solunum patojenleri ile
kolonizasyonu 6nleyerek AOM sikhigini azaltir (86).

Yineleyen otit yakinmalari olan olgularda profilaktik antibiyotik tedavisi epizodlari
%44 oraninda azaltmaktadir. Mendel ve ark. 7 ay-12 yas arasindaki 111 cocuk
Uzerinde yaptiklarn bir galismada 1 yil amoksisilin tedavisi verilenlerde yeni AOM
ataginin %73, efflizyonlu otitis media ataginin %29 oraninda azaldigini

gostermiglerdir.
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D) Akut Rinosiniizit

Sinlizit, paranazal sinuslerin viral, alerjik veya bakteriyel nedenlere bagl
enflamasyonu olarak tanimlanir(40, 47).

Sinuzit viral st solunum yolu infeksiyonlarinin en sik goriilen komplikasyonudur ve
viral USYE’ nin % 5- 10’ unda gelisir (40). iki haftadan daha uzun siiredir devam
eden, burun akintisi ve devamli dksurlk ile karakterize direngli tst solunum yolu
infeksiyonu bulgulari olan gocuklarda akut sinizit distntlmelidir (40).

Siniizite neden olan enflamasyon burun mukozasini da etkiledigi igin ‘rinosinizit’
terimi akut bakteriyel sintziti (ABS) daha iyi tanimlar (40, 46, 47, 100).

Glindiz oksurigl, burun akintisi ve burun tikanikhidi gibi belirtilerin 10 giinden
uzun slirmesi ve 30 ginden once kaybolmasi durumunda ABS, 4-12 hafta sirlp
gecgmesi durumunda subakut bakteriyel sinlizit, 12 haftadan daha uzun sirerse kronik
sinlizitten s6z edilir(47).

Etyoloji:

Akut sintizitte S.pnemonia, M. catarralis, H.influenza, kronik siniizitte S.aureus ve
anaeoblar rol oynar (40, 41, 46, 100, 101, 102). S.pneumonia biltlin yas gruplarinda
en sik goriilen patojendir ve gocukluk caginda bakteriyel etkenlerin % 35- 42’ sini
olusturur. H.Influenza ve M.Catarralis’ in prevalansi % 21-28 civarindadir. Viral
etkenler RSV, influenza ve rhinoviruslar hastalarin %10” unda géralar (40).

Mukozanin inflamasyonu ve 6demi ostiumlarin tikanmasina neden olur. Normalde
steril olan sinlis kavitesi bu durumda bakterilerle kontamine olabilir (46, 47, 103).
Kronik sinlizit vakalarinda retansiyona ugrayan sivinin diisiik O2 icerigi ve diisiik pH’
sI nedeniyle anaerop basiller de bu sivida Ureyebilmektedir.

Cocuklarda sinuzit nedenlerinden birisi de nazal allerjidir. Gelisen 6dem
vazodilatasyon, artmis damar permeabilitesi ostiumlarin tikanmasina yol acar (41, 46).
Septum deviasyonu gibi sinlis drenajini engelleyen anatomik bozukluklar, silier
disfonksiyon yapan kistik fibroz gibi hastaliklar, infekte materyalin burundan sindslere
gitmesine neden olacak derecede kuvvetli siimkiirme aliskanligi gibi durumlar siniizite
zemin hazirlar. Ayrica fazla su altinda kalan yuzicilerde de suyun sinlslere girmesi

infeksiyona neden olur (46).
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Klinik:

Bakteriyel siniizit nonspesifik semptomlar gosterdiginden siklikla atlanabilir ya da
tedavisiz kalabilir (104, 105).

Akut bakteriyel sinlizit tanisi, Ust solunum yolu belirtileri ile bagvuran cocukta
belirtilerin sebat etmesi veya siddetli olmasi gibi klinik kriterlere dayanir. Viral st
solunum yolu infeksiyonlari sirasinda, belirtilerin 10 glinden fazla devam etmesi
bakteriyel komplikasyonu distndlrir. 10 glinden fazla slrip 30 ginden sonra
kaybolan nazal veya post nazal akinti, giindiz okslrigi sinlizitin en 6nemli iki
bulgusudur (38, 40, 41, 46, 104, 106).

Siddetli belirtiler, hasta gérinimli bir cocukta 39 dereceden yiksek ates ve 3-4
ginden uzun sidren partlan burun akintisidir (103,107,108). Sinlzitte 6zellikle
aksamlari yattigi zaman belirginlesen okstiriik ve nazal akinti tipiktir.

Bliylik cocuklarda, adelosanlarda sinlsler lizerinde hassasiyet, dis agrisi, bas agrisi,
halitozis gibi bulgular taniyr pekistirir (1, 6, 17, 74, 110). Sinuzitli bazi cocuklarda
periorbital sislik ve yliz agrisi olabilir (11, 17, 26, 29, 110 ). Periorbital sislik etmoidal
sintiziti distndurir (36,41,47). Sinlizit astimi ve kronik obstruktif akciger hastaligini
tetikleyebilir (39, 109).

Tani:

Sinlizitte tani, devamli ve siddetli USYE semptomlarina sahip cocuklarda klinik
kriterlere gdre degerlendirilir. Oykii ve fizik muayene bulgularinin yanisira
transilluminasyon, standart radyolojik incelemeler, sinlis aspirasyon kulttr(,
tomografik incelemeler tanlyi dogrulamada kullanilir. Normal kosullarda steril kabul
edilen sinlis bosluklarinin zaman zaman komsulugundaki nazofarenks mukozasi flora
bakterileri ile kontamine oldugu g6z ©6niine alinirsa, paranazal siniis boslugunda
10%/ml veya daha fazla bakteri iretilmesi ABS tanisi icin altin standarttir (39, 47).
Bununla birlikte invazif bir yontem olan siniis aspirasyonu cocuklarda bakteriyel
sinlizitin rutin tanisi igin 6nerilmez (2).

Yapilan calismalar, klinik sindzit bulgusu olan gocuklarda 6 yasin altinda sintis
grafisinin %90 civarinda, 6 yas (zerinde ise %70 oraninda patolojik saptandigini
gostermistir. Bu nedenle Kklinik olarak akut sinlzit tanisi konulan bir cocukta
komplikasyon distinilmedigi takdirde tedaviye baslamak igin sinlis grafisinin

cekilmesi sart degildir (47).
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Ayiricl tanida  allerjik rinit, immin yetmezlik, silier diskinezi, kistik fibroz
dasunilmelidir (103).

Komplikasyonlar:

Sintzitin komplikasyonlari osteomiyelit, periorbital sellllit, optik ndrit, kavern6z
sinus trombozu, menenjit, beyin absesi, epidural abse, subdural ampiyem’ dir (46,
103, 110, 111). Orbital sellilit sintzitin en ciddi komplikasyonlarindandir. Etmoid
sinlisden bakterilerin lamina propria aracihdi ile orbitaya gecmesi sonucu kemikte
erozyon meydana gelir.

Fizik muayenede, g6z kapaklarinin kirmizi ve sis oldugu gordlir. Tedavide yiiksek
dozda antibiyotik uygulanir. Bazen cerrahi drenaj gerekebilir (102).

Tedavi:

Sinlizitte tedavide amag, bakteriyel infeksiyonun tedavisi, sinus sterilizasyonunu
saglamak, slpuratif orbital ve intrakraniyal komplikasyonlarin ve kronik sinls
hastaligini 6nlemek, nazal obstruksiyon ve inflamasyonun azaltiimasi, mukosilier
klirensin saglanmasidir. Bakteriyel siniizit nonspesifik semptomlar gosterdigi igin
siklikla atlanabilir ve tedavisiz kalabilir (104, 105).

Antimikrobiyal tedavi tibbi tedavinin en 6nemli kismini olusturur. Akut sinuzitte
etken ajanlar akut otitis media ile benzerlik gosterdigi igin tedavide kullanilan ajanlar
benzerdir (38,39).

Sinuzit tedavisi amoksilin-klavulonat, sefalosporinler (sefprozil, sefaklor,
sefuroksim-aksetil, sefiksim), loracarbef, klaritromisin, trimetoprim-sulfametoksazol
ve siprofloksasindir (38, 39, 40, 104). Son 1 ayda antibiotik kullanmamis yada
komplike olmayan sintzit epizotlari olan gocuklarda ilk secenek amoksisilin” dir (40).

Akut siniizit tedavisi diger st solunum yolu infeksiyonlarina gére daha uzun stirer
(29). Akut sinuzitte spontan iyilesme orani % 40-45 oranindadir. Sintzitli gocuklarda
antibiyotiklerin  etkisi kisith sayida plasebo kontrolli cift-kér calisma ile
degerlendirilmis, antibiyotik alan hastalarin %80’ ninde, plasebo alanlarin 50-60" inda
tam kdiir veya iyilesme saglanmistir (47).

Simon MW. tarafindan yapilan bir calismada amoksilin-klavulonat, eritromisin,
sulfisoksazol, sefaklor ve sefprozil ile yapilan 21 giinliik tedavi sonrasi basari orani %
94-100 bulunmustur (112).
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Antimikrobiyal tedaviye yanit veren, respiratuvar semptomlari 3-4 glin icinde
dizelen hastalarda 10 gunlik tedavi slresi yeterlidir. Tedaviye ¢ok yavas yanit veren
hastalarda tedavi siiresi semptomlar kaybolana kadar uzatmali ve ilave olarak 7 giin
daha devam edilmelidir (40). Dekonjestanlarin burun mukozasindaki kalinlasmayi
vazokonstriktor etkileriyle azalttiklar 6ne strilmastir (39, 47, 107).

Allerjik rinite sekonder gelisen sinlizitte antihistaminikler, burun akintisini
azalttiklari icin kullaniimaktadir (40). Ancak antihistaminikler antikolinerjik etkileriyle
burun ve sinls salgilarinin viskozitesini artirdiklarindan sints drenajinin daha g¢ok
bozulmasina yol acabilirler (39, 107). Akut sinlzitte mukolitiklerin etkinligini gosteren
calismalar mevcut degildir (39, 46).

Kronik sinuzitte topikal kortikosteroid ve cerrahi tedavi de g6z O&ninde
bulundurulmalidir (39).

MATERYAL-METOD

Bu calisma Kasim2005 - Agustos 2007 tarihleri arasinda Haydarpasa Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi cocuk hastaliklari poliklinigine basvuran 2 yas - 16 yas
aras! 68 erkek (%52, 6), 67 kiz (%47,4) toplam 135 hastada yapild.

Oksiiriik, ates, burun akintisi, gibi solunum sistemi yakinmalari ile bagvuran
hastalarin ayrintili anamnezleri alindi ve fizik muayeneleri yapildi. Ani baslangig, bogaz
agrisi, ates>38,5°C, bulanti, kusma gibi etyolojik etken olarak bakteriyel
tonsillofarenjiti dlistindiren semptomlar grup I, konjonktivit, nezle, dksuruk, ishal ve
ates<38,5 °C gibi viral etyolojik ajani diisiindliren semptomlarda grup II semptom olarak, her
iki semptomun goriildiigi hastalarda grup III semptomatik hasta olarak siniflandirildi. Tonsiller
hipertrofi diizeyi ise Brodsky siniflamasina gdre yapildi (113).

Grade 0- Tonsiller fossa tonsillaris icinde ve hava yolu tikanmasi yapmiyor.

Grade 1- Tonsiller fossa tonsillaris ve hava yolunu %25 oraninda kapatiyor.

Grade 2- Tonsiller fossa tonsillarisve hava yolunu %25-50 oraninda kapatiyor.

Grade 3- Tonsiller fossa tonsillaris ve hava yolunu %50-75 oraninda kapatiyor.

Grade 4- Tonsiller fossa tonsillaris ve hava yolunu >%?75 oraninda kapatiyor. Seklinde

siniflandirildi.
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Grade 1+ Tonsil Grade 2+ Tonsil

Grade 3+ Tonsil Grade 4+ Tonsil
Figure 1 - Grading of palatine tonsils hypertrophy proposed by L.
Brodsky.

Bogaz kiiltlirli ise cocuklardan, ekiivyonla bodaz salgisi alinmasi her zaman cok kolay
olmasa da 6rnek alirken eklivyon kuvvetlice her iki tonsil ve posterior orofarinks
bolgesine siiriilerek, bu arada dil bastirlarak alindi. Agzin anterior bdlgelerinde daha az
sayida bakteri bulunur. Ayrica agiz igi, 6zellikle tiikriik S.pyogenes' in iremesini inhibe
eden bakterilerle kolonizedir. Bu nedenle dil ve agiz mukozasina temastan kaginilmaya
calsild.

Alinan drnekler bir saat icerisinde laboratuvara ulastirilip, % 5’ lik koyun kanli agara tek
koloni ekimi yani sira, 6zenin bir kac kez besiyeri icine batiriimasiyla ekilmis ve
besiyerleri 37°C’ de 18-24 saat inkilbe edilmistir. Ureme saptanmayanlarda
inkiibasyon 48 saate kadar siirdiiriilmiistiir. Ureme olan preperatlara antibiyogram

yapilarak duyarllik ve direng durumu arastinimstir.
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BULGULAR

Calisma 10.09.2005 - 20.12.2006 Tarihleri arasinda Haydarpasa Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Saghgi Ve Hastaliklar Poliklinigine basvuran yagslari 2 ile
14 arasinda degismekte olan; 67’ si (%49.6) kiz ve 68’ i (% 50.4) erkek olmak Uzere
toplam 135 gocuk tzerinde yapilmistir. Olgularin ortalama yasi 7.18+3.41 dir.

Tablo 1: Calismaya Iliskin Parametrelerin Frekans Tablosu

n %

Pozitif 58 43,0
Grup 1

Negatif 77 57,0

Pozitif 97 71,9
Grup II

Negatif 38 28,1

Pozitif 20 14,8
Grup III

Negatif 115 85,2

Grade I 24 17,8
Tonsiller Hiperplazi | Grade II 56 41,5
Grade Grade III 43 31,9

Grade IV 12 8,9

Uremesi Olan 32 23,7
Kiltdr ..

Uremesi Olmayan 103 76,3

AGBHS 20 62,5

Metisiline  duyarli

. 8 25,0

Kiltirde Ureyen | S.Aureus (MSSA)
Bakteri Turi M. Catarrhalis 2 6,3

P. Aeruginosa 1 3,1

S. Aureus 1 3,1

Grup I pozitif olan olgu orani % 43, Grup II pozitif olan olgu orani % 71.9, Grup
III pozitif olan olgu orani % 14.8' tir.
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Grup |

43,0%

57,0%

o Pozitif m Negatif

Grup I

O Pozitif @ Negatif

Grup Il

14,8%

85,2%

‘n Pozitif @ Negatif ‘

Sekil 1: Grup I, Grup II ve Grup III' te Pozitiflik Dagilimi



Tonsiller hiperplazi grade dagiimina baktigimizda, Grade I goriilen olgu orani % 17.8,
Grade II gorilen olgu orani % 41.5, Grade III gériilen olgu orani % 31.9 ve Grade IV

gorlen olgu orani % 8.9 dur.

Tonsiller Hiperplazi Grade

8,9% 17,8%

31,9%

‘D Grade | B Grade Il O Grade Il O Grade V ‘

Sekil 2: Tonsiller Hiperplazi Grade Dagilimi

Olgularin % 23.7' sinde kiltirde Ureme gdrulmustir. Kultlirde Greme gorilen 32
olguda Ureyen bakteri tirlerinin dagiimina baktigimizda % 62.5'inde AGBHS, % 25’
inde MSSA, % 6.3'linde M. Catarrhalis ve 1’ er olguda (% 3.1) P. Aeruginosa ve

S.Aureus uredigi gorilmastdr.

Kiiltiirde Ureme

23,7%

Sekil 3: Kiiltiirde Ureme Dadilimi
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Kiiltiirde Ureyen Bakteri Tiirii

6,3% 3,1% 3,1%

25,0%

‘n AGBHS m MSSA O M. Catarrhalis T P. Aeruginosa m S. Aureus ‘

Tablo 2: Kiiltirde Uremesi

Sekil 4: Kiiltiirde Ureyen Bakteri Tiirii Dagilimi

Duyarhhklarinin Dagilimi

Olan Bakterilerin Antibiyotiklere

Karsi

n %

Direncli 10 31,3
Penisilin

Duyarl 22 68,7

Direngli - -
Eritromisin

Duyarli 32 100,0

Direncli - -
Cefuroxime

Duyarli 32 100,0

Direncli - -
Kotrimaksazol

Duyarli 32 100,0

Direncli - -
Sefazolin

Duyarli 32 100,0

Direngli - -
Vankomycin

Duyarli 10 100,0

Direncli - -
Teikoplanin

Duyarl 10 100,0

Direncli - -
Klindamicin

Duyarl 32 100,0
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Kiltiirde Uremesi olan bakterilerin % 31.3'U penisiline karsi direncgli iken; %
68.7'si duyarhdir.
teikoplanine karsi duyarhdir.

Kiltlrde

Penisiline karsi direngli bakterilerin tamami vankomycin ve

Uremesi olan bakterilerin tamami  eritromisin, cefuroxime,

kotrimaksazol, sefazolin ve klindamicine karsi duyarhdir.

Tablo 3: Yas ve Cinsiyet ile Tonsiller Hiperplazi Grade Iliskisi

Tonsiller Hiperplazi Grade
Grade I Grade II Grade III | GradeIV | p
n (%) n (%) n (%) n (%)
2-5 9 (% 28,1) | 16(%50,0) |7 (% 21,9) | -
Yas 0,111
5-10 12(%17,1) | 27(%38,6) | 22(%31,4) | 9 (% 12,9)
10-14 3(%9,1) |13(%39,4) | 14(%42,4) |3 (% 9,1)
o Kiz 12(%17,9) | 31(%46,3) | 17(%25,4) | 7 (% 10,4)
Cinsiyet 0,415
Erkek 12(%17,6) | 25(%36,8) | 26(%38,2) |5 (% 7,4)

*Ki-kare testi kullani/al.

Yas ile tonsiller hiperplazi grade arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iligki

bulunmamaktadir (p>0.05).

Cinsiyet ile tonsiller hiperplazi grade arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki

bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 4: Kiiltiirde Ureme Ile Grup I, Grup II ve Grup III Semptomlarinin

Iliskisi
Kaltdr
Ureme Var Ureme Yok p
n (%) n (%)
Pozitif | 25 (% 78,1) 33 (% 32,0)
Grup I 0,001%**
Negatif |7 (% 21,9) 70 (% 68,0)
Pozitif | 12 (% 37,5) 85 (% 82,5)
Grup II 0,001**
Negatif | 20 (% 62,5) 18 (% 17,5)
Pozitif |5 (% 15,6) 15 (% 14,6)
Grup III 0,883
Negatif |27 (% 84,4) 88 (% 85,4)

Ki-kare testi kullanildl. ** p<0.01

Killtirde Ureme ile Grup I semptomlarinin gérilme insidansi arasinda
istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0.01). Kiiltlirde
Uremesi olan olgularda Grup I' in pozitif olma orani (% 78.1), kiiltirde Uremesi
olmayan olgularda Grup I’ in pozitif olma oranindan (% 32) ileri diizeyde anlamli

yuksektir.

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40%
30% -
20% -
10%

0% ‘

Ureme Var Ureme Yok

Kultar

Grup | \n Pozitif @ Negatif ‘

Sekil 5: Kiiltiirde Uremeye Gére Grup I Dagilimi
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Kiltirde dreme ile Grup II semptomlarinin goériilme insidansi arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (p<0.01). Kdilttirde
dremesi olan olgularda Grup II' nin pozitif olma orani (% 37.5), kiltiirde tremesi
olmayan olgularda Grup II' nin pozitif olma oranindan (% 82.5) ileri diizeyde anlamli

disuktdr.

100% -

80%

60%

40%

20%

0% ‘

Ureme Var Ureme Yok

Kultar

Grup I ‘u Pozitif m Negatif ‘

Sekil 6: Kiiltiirde Uremeye Gére Grup II Dagilimi
Kiltirde Greme ile Grup III semptomlarinin gériilme insidansi arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).
Tablo 5: Tonsiller Hiperplazi Grade Ile Grup I, Grup II ve Grup III Semptomlarinin
Tliskisi

Tonsiller Hiperplazi Grade
Erken Evre Geg Evre P
n (%) n (%)
Pozitif | 20 (% 25,0) 38 (% 69,1)
Grup I 0,001 **
Negatif | 60 (% 75,0) 17 (% 30,9)
Pozitif | 71 (% 88,8) 26 (% 47,3)
Grup II 0,001 %*
Negatif | 9 (% 11,3) 29 (% 52,7)
Pozitif | 11 (% 13,8) 9 (% 16,4)
Grup III 0,674
Negatif | 69 (% 86,3) 46 (% 83,6)

Ki-kare testi kullanildi.
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Tonsiller hiperplazi grade ile Grup I semptomlarinin gériilme insidansi arasinda
istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (p<0.01). Erken
evrede olan olgularda Grup I’ in pozitif olma orani (% 25), gec evrede olan olgularda

Grup I' in pozitif olma oranindan (% 69.1) ileri diizeyde anlamh dustktar.

100% -
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10% -

0%

Erken Evre ‘ Geg Evre

Tonsiller Hiperplazi Grade

Grup | ‘n Pozitif m Negatif ‘

Sekil 7: Tonsiller Hiperplazi Grade’e Géore Grup I Dagilimi
Tonsiller hiperplazi grade ile Grup II semptomlarinin goériilme insidansi
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (p<0.01).
Erken evrede olan olgularda Grup II' nin pozitif olma orani (% 88.8), ge¢ evrede olan

olgularda Grup II' nin pozitif olma oranindan (% 47.3) ileri diizeyde anlaml ylksektir.

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50%
40%
30%
20%
10% -

0%

Erken Evre ‘ Geg Evre

Tonsiller Hiperplazi Grade

Grup I ‘u Pozitif m Negatif ‘

Sekil 8: Tonsiller Hiperplazi Grade’e Gore Grup II Dagilimi
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arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).

Tonsiller hiperplazi grade ile Grup III semptomlarinin gorilme insidansi

Tablo 6: Yas Gruplarinda Tonsiller Hiperplazi Grade ile Grup I, Grup II ve

Grup III Semptomlarinin iliskisi

Tonsiller Hiperplazi Grade

Erken Evre Geg Evre p
n (%) n (%)
Pozitif | 7 (% 28,0) 3 (% 42,9)
Grup I 0,454
Negatif | 18 (% 72,0) 4 (% 57,1)
2-5 Pozitif | 25 (% 100,0) 5(% 71,4)
oGrup II 0,042*
Yas Negatif | - 2 (% 28,6)
Pozitif | 7 (% 28,0) 1(% 14,3)
Grup III 0,459
Negatif | 18 (% 72,0) 6 (% 85,7)
Pozitif |9 (% 23,1) 23 (% 74,2)
Grup I 0,001**
Negatif | 30 (% 76,9) 8 (% 25,8)
5-10 Pozitif | 33 (% 84,6) 15 (% 48,4)
Grup II 0,001%**
Yas Negatif | 6 (% 15,4) 16 (% 51,6)
Pozitif |3 (% 7,7) 7 (% 22,6)
Grup III 0,077
Negatif | 36 (% 92,3) 24 (% 77,4)
Pozitif | 4 (% 25,0) 12 (% 70,6)
Grup I 0,009**
Negatif | 12 (% 75,0) 5 (% 29,4)
10-14 Pozitif | 13 (% 81,3) 6 (% 35,3)
Grup II 0,008**
Yas Negatif | 3 (% 18,2) 11 (% 64,7)
Pozitif |1 (% 6,3) 1(% 5,9)
oGrup III 1,000
Negatif | 15 (% 93,8) 16 (% 94,1)

e Fisher’s Exact Test

Diger karsilastirmalarda Ki-kare testi kullanildi.

* p<0.05

** p<0.01
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2-5 yas grubu cocuklarda tonsiller hiperplazi grade ile Grup I ve Grup III
semptomlarinin gdrilme insidanslari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamaktadir (p>0.05).

2-5 yas grubu cocuklarda tonsiller hiperplazi grade ile Grup II semptomlarinin
gorilme insidansi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir
(p<0.05). Erken evrede olan olgularda Grup II' nin pozitif olma orani (% 100), gec
evrede olan olgularda Grup II’ nin pozitif olma oranindan (% 71.4) anlaml diizeyde

yuksektir.

2-5 Yas

100% -
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10% -

0% ‘

Erken Evre Geg Evre

Tonsiller Hiperplazi Grade

Grup I ‘u Pozitif m Negatif ‘

Sekil 9: 2-5 Yas Cocuklarda Tonsiller Hiperplazi Grade’e Gore Grup 11
Dagilimi

5-10 yas grubu cocuklarda tonsiller hiperplazi grade ile Grup I semptomlarinin
gorilme insidansi arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir iligki
bulunmaktadir (p<0.01). Erken evrede olan olgularda Grup I' in pozitif olma orani (%
23.1), gec evrede olan olgularda Grup I'in pozitif olma oranindan (% 74.2) ileri

dizeyde anlaml disuktir.
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5-10 Yas

100% -

80% -

60%

40%

20% -

Erken Evre

0%
‘ Geg Evre

Tonsiller Hiperplazi Grade

Grup | ‘n Pozitif m Negatif ‘

Sekil 10: 5-10 Yas Cocuklarda Tonsiller Hiperplazi Grade’ e Gore Grup I Dagilimi
5-10 yas grubu cocuklarda tonsiller hiperplazi grade ile Grup II semptomlarinin

gorilme insidansi arasinda istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamh bir iligki
bulunmaktadir (p<0.01). Erken evrede olan olgularda Grup II'in pozitif olma orani (%
84.6), gec evrede olan olgularda Grup II'in pozitif olma oranindan (% 48.4) ileri

dizeyde anlaml yliksektir.

5-10 Yas

100%

80%

60%

40%

20%

0% ‘

Erken Evre Geg Evre

Tonsiller Hiperplazi Grade

Grup Il ‘D Pozitif @ Negatif ‘

Sekil 11: 5-10 Yas Cocuklarda Tonsiller Hiperplazi Grade’e Gore Grup II Dagilimi
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5-10 yas grubu cocuklarda tonsiller hiperplazi grade ile Grup III
semptomlarinin goriilme insidansi arasinda anlamliliga yakin olmakla birlikte
istatistiksel olarak anlamh bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05). Anlamh bir iligki
bulunmamakla birlikte erken evrede olan olgularda Grup III'in pozitif olma oraninin
(% 7.7), geg evrede olan olgularda Grup III'lin pozitif olma oranindan (% 22.6) daha
disuk olusu dikkat cekicidir.

10-14 yas grubu cocuklarda tonsiller hiperplazi grade ile Grup I semptomlarinin
gorilme insidansi arasinda istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamh bir iligki
bulunmaktadir (p<0.01). Erken evrede olan olgularda Grup I'in pozitif olma orani (%
25), gec evrede olan olgularda Grup I'in pozitif olma oranindan (% 70.6) ileri

dizeyde anlaml disuktar.

10-14 Yas

100%
90%-
80%-
70%-
60%-
50%-
40% |
30%-
20%-
10%

0%

Erken Evre Geg Evre

Tonsiller Hiperplazi Grade

Grup | | @ Pozitif m Negatif

Sekil 12: 10-14 Yas Cocuklarda Tonsiller Hiperplazi Grade’e Gore Grup 1
Dagilimi
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10-14 vyas grubu c¢ocuklarda tonsiller hiperplazi grade ile Grup 1II
semptomlarinin gérilme insidansi arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir
iliski bulunmaktadir (p<0.01). Erken evrede olan olgularda Grup II'in pozitif olma
orani (% 81.3), gec evrede olan olgularda Grup II'in pozitif olma oranindan (% 35.3)

ileri dlizeyde anlamli yliksektir.

10-14 Yas

100% -
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80% -
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60% -
50% -
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Grup I \n Pozitif @ Negatif ‘

Sekil 13: 10-14 Yas Cocuklarda Tonsiller Hiperplazi Grade’e Gore Grup 11

Dagilimi

10-14 yas grubu cocuklarda tonsiller hiperplazi grade ile Grup III semptomlarinin
gorulme insidanslari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir
(p>0.05).

Tablo 7: Tonsiller Hiperplazi Grade Ile Kiiltiirde Ureme Iliskisi

Tonsiller Hiperplazi Grade
Erken Evre Geg Evre p
n (%) n (%)
Ureme Var 3 (% 3,8) 29 (% 52,7)
Kaltdr . 0,001**
Ureme Yok 77 (% 96,3) 26 (% 47,3)
Ki-kare testi kullanildl. ** p<0.01
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Tonsiller hiperplazi grade ile kiltiirde Greme arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0.01). Gec evrede olan olgularda kuiltiirde
Ureme gorilme orani (% 52.7), erken evrede olan olgularda kiltiirde tireme gorilme

oranindan (% 3.8) ileri dlizeyde anlamli ylksektir.

100%
90%
80% -
70%
60%
50% -
40% -
30% -
20%
10% -

0%
Erken Evre ‘

Geg Evre

Tonsiller Hiperplazi Grade

Kiltirde Ureme

Sekil 14: Tonsiller Hiperplazi Grade’e Gore Kiiltiirde Ureme Dadilimi

Tablo 8: Tonsiller Hiperplazi Grade’e Gore Kiiltiir Tiirlerinin Dagilimi

Tonsiller Hiperplazi Grade
Erken Evre Geg Evre
n (%) n (%)
AGBHS 1(% 33,3) 19 (% 65,5)
MSSA 1(% 33,3) 7 (% 24,1)
Kiltiirde
. P. 1 (% 33,3)
Ureyen -
. | Aeruginosa
Bakteri M
Tiirii ] 2 (% 6,9)
Catarrhalis
S. Aureus - 1(% 3,4)
Toplam 3 (% 100) 29 (% 100)
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Erken evrede 3 olguda kiiltlirde tGreme gorilmustir. 1 olguda AGBHS, 1 olguda
MSSA ve 1 olguda da P. Aeruginosa Uremistir.

Geg evrede 29 olguda kulttirde Greme goértlmustir. 19 (% 65.5) olguda AGBHS, 7
(%24.1) olguda MSSA, 2 (% 6.9) M. Catarrhalis ve 1 olguda da S. Aureus Uremistir.

100%-
90%-
80%

70%-
60%{
50%
40%-
30%

20%-

10%-

0%
Erken Evre Geg Evre

Tonsiller Hiperplazi Grade

Kiiliirde Ureyen
BakteriTiri | OAGBHS mMSSA OP. Aeruginosa 0 M Catarrhalis 8 S. Aureus

Sekil 15: Tonsiller Hiperplazi Grade’e Gore Kiiltiirde Ureyen Bakteri

Tiirlerinin Dagilim
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Tablo 9: Semptom Pozitifligi ve Tonsiller Hiperplazi Grade’e Gore Kiiltiir

Dagilimi
Grup T.H.G. Kaltdr Tard n (%)
Erken Evre | AGBHS 1 (% 50,0)
(n=2) P. Aeruginosa 1 (% 50,0)
Grup I
AGBHS 16 (% 69,6)
(Pozitif)
(n=25) Geg Evre MSSA 5(% 21,7)
n=
(n=23) M. Catarrhalis 1(% 4,3)
S. Aureus 1(% 4,3)
Erken Evre | AGBHS 1 (% 50,0)
Grup II | (n=2) MSSA 1 (% 50,0)
(Pozitif) AGBHS 6 (% 60,0)
Geg Evre
(n=12) (n=10) MSSA 3 (% 30,0)
n=
M. Catarrhalis 1(% 10,0)
Erken Evre
Grup III (n=1) AGBHS 1 (% 100,0)
n=
(Pozitif)
(n=5) Geg Evre AGBHS 3 (% 75,0)
n=
(n=4) MSSA 1 (% 25,0)

Grup I semptomlan pozitif ve erken evrede olan 2 olguda kiltirde Ureme
gorilirken; bunlardan 1'i AGBHS ve digeri de P. Aeruginosa’dir. Grup I semptomlari
pozitif ve geg evrede olan 23 olguda kdltlirde Greme gorilirken; bunlardan 16s1 (%
69.6) AGBHS, 5'i (%21.7) MSSA, 1'er olguda (% 4.3) M. Catarrhalis ve S. Aureus
uremistir.

Grup II semptomlar pozitif ve erken evrede olan 2 olguda kiltiirde tUreme
gorilirken; bunlardan 1i AGBHS ve digeri de MSSA'dir. Grup II semptomlari pozitif
ve gec evrede olan 10 olguda kiltiirde Greme gortlirken; bunlardan 6'si (% 60)
AGBHS, 3’ (% 30) MSSA, 1'i (% 10) M. Catarrhalis'tir.

Grup III semptomlan pozitif ve erken evrede olan sadece 1 olguda kiiltiirde
Ureme gorlirken; bunda da AGBHS dremistir. Grup III semptomlari pozitif ve geg
evrede olan 4 olguda kiltirde Greme gorlirken; bunlardan 3G (% 75) AGBHS, 1'i

(% 25) MSSA'dir.
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Tablo 10: Erken Evrede Kiiltiirde Ureyen Bakterilerin Antibiyotiklere Karsi

Duyarhhik Oranlarinin Dagilimi

*T.H.G. | Kilthr Taru Antibiyotik Direncli Duyarli
Penisilin - 1 (% 100,0)
Eritromisin - 1 (% 100,0)
Cefuroxime - 1 (% 100,0)
AGBHS Kotrimaksazol - 1 (% 100,0)
Sefazolin - 1 (% 100,0)
Vankomycin - -
Teikoplanin - -
Klindamicin - 1 (% 100,0)
Penisilin 1 (% 100) -
Eritromisin - 1 (% 100,0)
Cefuroxime - 1 (% 100,0)
MSSA Kotrimaksazol - 1 (% 100,0)
Sefazolin - 1 (% 100,0)
Vankomycin - 1 (% 100,0)
Teikoplanin - 1 (% 100,0)
Klindamicin - 1 (% 100,0)
Penisilin - 1 (% 100,0)
Eritromisin - 1 (% 100,0)
Erken Cefuroxime - 1 (% 100,0)
Evre P. Aeruginosa Kotrimaksazol - 1 (% 100,0)
Sefazolin - 1 (% 100,0)
Vankomycin - -
Teikoplanin - -
Klindamicin - 1 (% 100,0)
Penisilin - -
Eritromisin - -
Cefuroxime - -
M. Catarrhalis Kotrimaksazol - -
Sefazolin - -
Vankomycin - -
Teikoplanin - -
Klindamicin - -
Penisilin - -
Eritromisin - -
Cefuroxime - -
S. Aureus Kotrimaksazol - -
Sefazolin - -
Vankomycin - -
Teikoplanin - -
Klindamicin - -

*T.H.G ; tonsiller hiperplazi grade
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Tablo 11: Geg Evrede Kiiltiirde Ureyen Bakterilerin Antibiyotiklere Karsi

Duyarhilik Oranlarinin Dagilimi

T.H.G. Kaltdr Taru Antibiyotik Direncli Duyarl
Penisilin - 19 (% 100)
Eritromisin - 19 (% 100)
Cefuroxime - 19 (% 100)
AGBHS Kotrimaksazol - 19 (% 100)
Sefazolin - 19 (% 100)
Vankomycin - -
Teikoplanin - -
Klindamicin - 19 (% 100)
Penisilin 7 (% 100) -
Eritromisin - 7 (% 100)
Cefuroxime - 7 (% 100)
MSSA Kotrimaksazol | - 7 (% 100)
Sefazolin - 7 (% 100)
Vankomycin - 7 (% 100)
Teikoplanin - 7 (% 100)
Klindamicin - 7 (% 100)
Penisilin - -
Eritromisin - -
Geg Cefuroxime - -
Evre P. Aeruginosa Kotrimaksazol | - -
Sefazolin - -
Vankomycin - -
Teikoplanin - -
Klindamicin - -
Penisilin 2 (% 100) -
Eritromisin - 2 (% 100)
Cefuroxime - 2 (% 100)
M. Catarrhalis Kotrimaksazol - 2 (% 100)
Sefazolin - 2 (% 100)
Vankomycin - 2 (% 100)
Teikoplanin - 2 (% 100)
Klindamicin - 2 (% 100)
Penisilin - 1 (% 100)
Eritromisin - 1 (% 100)
Cefuroxime - 1 (% 100)
S. Aureus Kotrimaksazol | - 1 (% 100)
Sefazolin - 1 (% 100)
Vankomycin - -
Teikoplanin - -
Klindamicin - 1 (% 100)
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Istatistiksel Incelemeler:
Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama,
Standart sapma, frekans) yanisira niteliksel verilerin karsilastiriimasinda ise Ki-Kare
testi ve Fisher’s Exact Ki-Kare testi kullanildi. Sonugclar % 95°lik giiven araliginda,

anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

TARTISMA VE SONUG

Pediatrik popilasyonda, morbiditeye yol agan patolojilerin basinda enfeksiyon
hastaliklari gelmektedir. Gerek cocuklarda, gerekse erigkinlerde Ust solunum yolu
enfeksiyonlari arasinda ilk sirayr akut tonsillit almaktadir (1, 2). Akut veya kronik
tonsillitin  yaratmis olduklari morbidite, olasi komplikasyonlar, uygulanan medikal
veya cerrahi tedavi, uygulanan tedavinin getirebilecegi morbidite ve komplikasyonlar
ve is glici kaybi gibi faktorler goz oniinde bulunduruldugunda, karsi karsiya

oldugumuz tablonun bliylikliigi daha da belirgin hale gelmektedir.

Cocuklarda 5-14 yas arasinda gorlilen akut farenjit olgularinin % 30'undan
GABHSTar sorumludur (122). GABHS tonsillofareniitlerinin tedavisinin basansiz olmasi
halinde, akut eklem romatizmasi ve glomertlonefrit gibi ciddi sorunlarla karsilasi-
labilmektedir. Penisilin tedavisi sonrasinda bes hastadan birinin bogaz kdltiiriinde,
streptokokun Uremesi devam etmektedir (123). Bu tablo tedavi basarisizigi olarak
nitelendirilebilir ve bu portérlerin akut infeksiyon gecirenlere gére komplikasyonlara
yakalanmasi ok beklenmez.

Roos ve ark. tarafindan Isve¢’ te yapilan bir calismada, bir tonsillit ataginda
ortalama hastalik stiresi 7 glin ve hastalik sonrasi iyilesme dénemi 5 gin olarak
saptanmistir. Bu slre igerisinde is glici kaybi, uygulanan medikal tedavinin maliyeti
gibi parametreler degerlendirilerek, bir tonsillit ataginin toplam maliyetinin 385
Amerikan dolari oldugu hesaplanmistir (3). Ust solunum yolu enfeksiyonlarinin ilk

sirasinda yer alan akut tonsillitin tedavisinde bakteriyelmi viralmi oldugunun erken

55



ddénemde tespit edilmesi tedavinin ona gore sekillenmesi ve tedaviye erken dénemde
baslanmasi 6nem arz etmektedir.

Bulgular ve semptomlar arasindaki iliski dnemlidir. Dos Santos ve arkadaslarinin
Brezilya’ da yaptigi bir calismada yaslari 2-13 yas arasinda degisen, acil servise bogaz
agnsi ile basvuran ve fizik muayenelerinde tonsiller hiperemi ve inflamasyon bulgulari
saptanan 421 hasta ele alinmistir. Burun akintisi, g6z yasarmasi, konjuktivit, dksurik
gibi viral semptomlari olanlar calismaya dahil edilmemistir. Ancak 92 hastanin bogaz
kiltirinde AGBHS (liremesi olmus, 284 hastada kiltirde herhangi bir Ureme
olmamistir. Kiiltlirde Greme olan olgularin cogu 4-8 yas grubunda idi. Petesi, eksilida
ve agrili bezlerin varligi ile pozitif kiltlir arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli idi.
Palpabl bezlerin sikhidi negatif grupta daha yiksekti. Calismada hikaye, sikayet ve fizik
muayene ile uyumlu infeksiydz bogaz agrl cocuklarin pozitif AGBHS kultlirli orani
%24 bulundu. Doktorlar % 21 hastaya subjektif degerlendirmelerle yanlis teshis
koymuslardir. Ustelik %47 gibi yiiksek oranda vakaya gereksiz antibiyotik tedavisi
baslanmistir. Birgok calismada bakteriyel bogaz enfeksiyonu semptomlari ile AGBHS
enfeksiyonu arasinda iligki bulmustur (114).

Bir bagka calismada Ramirez A. ve arkadaslarn rekirren tonsillitli hastalarin % 47’
sinde S. Pyogenes ve %05.8" de non A grup streptokok tespit etmisler. Tonsiller
hipertrofisi olan hastalarda ise bu oran % 10 olup kalanini non A streptokok, S.
Aureus, H. Influenzae olusturmustur (115).

Steinhold ve arkadaglar eksuda, 38°C ve Uzeri ates ve palpabl bezlerle kultiir
pozitifligi arasinda dogru orantii bir iliski g&zlemlemislerdir. Ayrica Nondi ve
arkadaslar Hindistan’ da yaptiklari bir calismada grade II ve Uzeri blylimdis tonsiller,
hiperemi ve palpabl lenf bezleri olan hastalardan aldiklari bogaz kiiltiiri sonuglarinin
pozitif korelasyon goésterdiklerini bulmuslardir (116).

Bizim yaptigimiz calismada ise bakteriyel etyoloji diistindiirecek semptomlar ( grup
I) ile poliklinige basvuran hasta orani %43, viral etyoloji diistindiirecek semptomlar
(grup II) ile poliklinige basvuran hasta orani %71.9 ve her iki etyolojide de mevcut
semptomlar ile (grup III) ile bagvuran hasta orani %14.8 idi. Olgularin %17.8'inde
tonsiller hiperplazi grade I, %41.5" de grade II, %31.9'da grade III ve %8.9'da grade
IV tonsiller hiperplazi mevcuttu. Tim olgularin %23.7’sinde kiiltlirde Greme olmustur.
Kiltirde %62.5" de AGBHS, %25’ de MSSA (metisiline duyarli S. Aureus) , %6.3" de
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M. Catarrhalis, % 3.1’de P.Aeruginosa ve % 3.1'inde S. Aureus tremistir. Uremesi olan
bakterilerin % 31.3'0 penisiline direncli, iken % 67.8'i duyarldir. Tiim bakteriler ayrica
eritromisin, cefuroksim, kotrimaksazol, safazolin, vankomisin, teikoplanin ve
klindamisine duyarli idi.

Tonsillerin mikroflorasinda AGBHS’ larin yanisira S. aureus gibi pensillin direnci
gosterebilen bakterilerin artmasinda en muhtemel neden diger bazi arastirmacilarin
da one siirdiigl gibi gereksiz antibiyotik kullanimidir. Giinlimiizde pek ¢ok antibiyotik
uygun olmayan doz ve slrelerde, akut ve rekilrren tonsillit ataklarinin tedavisinde
kullanilabilmektedir. Bu bilingsiz  kullanim bazi  mikroorganizmalarin  direng
kazanmasina ve rekirren tonsillit etkeni olarak 6n plana gegmesine neden olabilir.

Penisilin direncinin ylksek oranda gdrilmesi dikkat cekicidir. Hentiz AGBHS' larin
penisilin direnci saptanmamis olduguna gore bu yiliksek oranin nedeni olarak
karsimiza MSSA cikmaktadir. E. Inci ve arkadaslari 2001 yilinda 58 cocuk hasta
Uzerinde vyaptiklan c¢alismada, penisilin direnci Greme olan olgularin %48'de
gorulmuistdr. Kiltlrde tGremesi olan 50 olgunun 26’ sinda S. aureus izolati Grerken
bunlarinda %69’ da penisilin direnci tespit etmiglerdir (118)

Timon ve ark. 1981'de izole edilen S. aureus kolonilerinde %2 oraninda penisilin di-
rencine karsin 1989'da %44 gibi anlamli derecede yiiksek oranda penisilin direnci
bildirmislerdir. Diger arastirmacilar da giderek artan penisilin direnci bildirmektedirler.
Bizde yapmis oldugumuz bu calismamizda %31.3 gibi oldukca anlamli oranda
penisilin direnci tespit ettik (119). Bu bulgularyapilan diger literatlir calismalar ile
anlaml derecede uyumluluk géstermekteydi. Ayrica bu calismamizda ytiksek oranda
MSSA (iremesi tonsillofarenijitin etyolojisi acisindanda son derece anlaml bir bulgudur.

Tonsillit etyolojisinde A grubu beta hemolitik streptokoklarin yaninda S. Aureus “da
dikkate alinmalidir. Clnkl MSSA’ nin anlamli diizeyde yliksek oranda cikmasi ve basit
penisilinlere direncgli olmasi, semptom ve bulgu olarak bakteriyel tonsillofareniit
disiindiiren hastalarda, bogaz kdltiirii alinarak antibiyoterapi yapilmasinin etkenin
saptanmasi ve uygun tedavinin baslanmasi agisindan énemini géstermektedir.

Grup I semptomlar olan hastalardan alinan bogaz kiiltiiriinde ireme orani %78.1
ile anlamli dizeyde ylksekti. Buna karsin grup II semptomlari mevcut hastalardan
alinan bogaz kiiltiirlerinde ancak % 17.5 de kiiltlirde Greme olmus % 82.5 de lreme

saptanmamistir.
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Erken evre (grade I-II) tonsiller hiperplazi olan olgularda grup I semptomlarin
gorilme orani %25 iken ileri evre (grade III-IV) olan olgularda ise %69.1 oraninda
grup I semptom goriilmektedir. Grup II semptomlari olan hastalarda, erken evre
tonsiller hiperplazi gérilme orani, gec evre tonsiller hiperplazi goérilme oranindan
anlaml derecede ytiksektir.

Yaptigimiz galismada, 2-5 yas arasindaki hastalarda erken evre tonsiller hiperplazisi
olan vakalarda, viral semptomlarin gorilme orani, ge¢ evre tonsiller hiperplazik
hastalardan anlamli derecede vyiksekti. Buna karsin, 5-10 yas arasindaki hasta
grubunda erken evrede viral semptomlar daha sik gorilirken, gec evre tonsiller
hiperplazik hastalarda ise bakteriyel semptomlar anlamh derecede siklikla
gorulmektedir. 10-14 yas grubu hasta popilasyonunda erken evre tonsiller hiperplazik
vakalarda viral semptomlar sik gorilirken, gec evre vakalarda ise bakteriyel
semptomlar anlamli 6lglide sik gorilmektedir.

Buradan da anlasilacagi gibi Ozellikle 5-14 yas arasindaki cocuklarda geg¢ evre
tonsiller hiperplazi ile karsilagilan vakalarda bakteriyel semptomlara sk
rastlanmaktadir.

Linder ve arkadaslarinin 2005 yilinda yaptigi bir calismada bodaz adgrisi olan
cocuklarin %15-36" sinda GABHS varligi gosterilmesine ragmen 1995-2003 yillari
arasinda bogaz agrisi ile klinige basvuran cocuklarin % 53’ (ine doktorlar tarafindan
antibiyotik verildigi saptanmistir (117).

Soguk alginigi ve hafif USYE’ larinda antibiyotik tedavisinin yeri yoktur. Bununla
beraber, USYE olan eriskinlerin %?75'ine doktorlari tarafindan antibiyotik recete
edilmektedir. Bu, yilda 41 milyon antibiyotik yazilmasi ve eriskinlere regete edilen
antibiyotiklerin %20’sini olusturdugu anlamina gelmektedir. Ayrica, bu antibiyotiklerin
%68'i Onerilmeyen, daha pahali ve genis spektrumlu olup zamanla bu ydnde
antibiyotik yazma egilimi de artmaktadir (120). USYE icin yazilan antibiyotiklerin
maliyeti yilda 700 milyar dolar civarindadir (121). Hekimlerin USYE' nunda antibiyotik
yazmasl igin prediktif degere sahip olan birgok semptom olmakla birlikte literatiire
gbre antibiyotiklerin kullanimin prediktif degeri son derece dusiktir. GABHS
infeksiyonu ile iligkili farenjitin klinik ve epidemiyolojik bulgulari olan hastalarda
mikrobiyolojik oOrnekler alindiktan sonra antibiyotik baslanmaldir. Semptomlarin

baglamasindan sonraki 2-3 glin igerisinde tedavi baglanirsa hastalik stiresini 1-2 gin
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kisaltmaktadir. Oral penisilin, alerjisi olanlarda eritromisin tercih edilen ajanlar olup 10
gin sire ile kullaniimaldir. Erkenden antibiyotige baslamak bulastincihd da
azaltacaktir. Bugiine kadar GABHS'larda penisilin direnci bildirilmemistir (124).

Klinisyenlerin GABHS farenijiti olabilecek 3 yas lzeri bogaz adrisi, atesi, bas agrisi,
abdominal adrisi, kusma ve servikal adenopatisi olup fizik muayenede grade II (izeri
tonsiller hiperplazi gériinimi olan ¢ocuklara kiiltlir testi yapilarak dar spektrumlu ucuz
penisilin baslanmasi 6nerilmistir. Oksiiriik, konjuktivit, diyare, 6én stomatit gibi viral
enfeksiyon semptomlari olan hastalara kdltiir testinin uygulanmamasi gerektigi ifade
edilmistir.

Cesitli calismalarda, semptomatoloji ve fizik muayene bulgular viral enfeksiyonla
uyumlu olgularda, antibiyoterapinin baslanmasi direngli suslarin gelismesine vyol
acarak, toplum kaynakl enfeksiyona zemin hazirlayip gereksiz maliyete ve isglict
kaybina yol actigi ifade edilmistir.

Literatiir 1siginda 3 yas Uzeri semptomatoloji ve fizik muayene bulgular bakteriyel
enfeksiyonla uyumlu farenjitlerde, kultir testi uygulanarak GABHS' e etkili
antibiyoterapinin baglanmasi kilttir ve antibiyogram sonuglarina gére antibiyoterapinin

diizenlenmesi gerekliligi sonucuna varilmistir.
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