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Girifl
Antibiyotikler, bakteriyel kökenli infeksiyon hastal›kla-

r›n›n tedavisinde kullan›lan ilaçlard›r. Antibiyotiklerle ilgili
istenmeyen iki uygulama, gereksiz ve yanl›fl antibiyotik kul-
lan›m›d›r. Gereksiz antibiyotik kullan›m› bakteriyel bir in-
feksiyonun bulunmad›¤› durumlarda antibiyotik kullan›m›n›
tan›mlar. Buna karfl›l›k, yanl›fl antibiyotik kullan›m› dendi-
¤inde; asl›nda antibiyotik kullan›lmas› gereken bir durumda
yarar› olmayacak bir antibiyoti¤in kullan›lmas› anlafl›l›r. Üst
solunum yolu infeksiyonlar› belki de bu iki tan›m›n en çok
söz konusu oldu¤u durumlar› içermesi aç›s›ndan özel bir
önem tafl›maktad›r.

Solunum yolu infeksiyonlar›, alt ve üst solunum yolu in-
feksiyonlar› olmak üzere ikiye ayr›lmaktad›r (1). Üst solu-
num yolu infeksiyonlar› (ÜSY‹) insanlarda en s›k görülen
toplum kökenli infeksiyonlar olup, tüm solunum yolu infek-
siyonlar›n›n yaklafl›k yar›s›n› oluflturmaktad›r (2). Bafll›ca
üç infeksiyon, ÜSY‹’nin yaklafl›k tamam›ndan sorumludur.
Bunlar›n içinde tonsillofarenjitler ilk s›rada yer al›r (%50-
60). Daha sonra otitis media (% 20-25) ve sinüzitler (%5-
10) gelir (1-3). Bu yaz›da gereksiz ve yanl›fl antibiyotik kul-
lan›m›n›n en s›k söz konusu oldu¤u tonsillofarenjitler baflta
olmak üzere otitis media ve sinüzit gibi bakteriyel kökenli
ÜSY‹’de do¤ru antibiyotik kullan›m›n›n ilkelerinden a¤›r-
l›kl› olarak söz edilecektir. 

Akut Tonsillofarenjitler

Etyoloji
Akut tonsillofarenjitler, genel t›p prati¤inde özellikle ço-

cukluk ve adolesans ça¤lar›nda karfl›lafl›lan infeksiyöz so-
runlar aras›nda ilk s›ralarda yer almaktad›r (4). Tonsillofa-
renjitlerin yaklafl›k % 75’i viral kökenlidir (2-5). Genel uy-
gulamada klinik olarak tonsillofarenjit tan›s› konulan olgu-
lar›n hemen tamam›nda antibiyotik kullan›m› al›flkanl›¤›
göz önüne al›nd›¤›nda, gereksiz antibiyotik kullan›m›n›n
önemi ilk etapta anlafl›lmaktad›r. Bir baflka deyiflle, her dört
tonsillofarenjit olgusunun üçünde gereksiz yere antibiyotik
kullan›lmaktad›r. Rinoviruslar, koronaviruslar, adenovirus-
lar, herpes simpleks viruslar›,  parainfluenzaviruslar, koksa-
kivirus A, Epstein-Barr virusu, sitomegalovirus, hatta HIV
gibi viruslar akut tonsillofarenjitlerin viral etkenleri aras›n-
da yer al›rlar ve do¤ald›r ki bu infeksiyonlar›n tedavisinde
antibiyotiklerin yeri yoktur (4). Antibiyotik tedavisinin indi-
ke oldu¤u bakteriyel kökenli tonsillofarenjitlerin hemen ta-
mam›nda karfl›laflt›¤›m›z bakteri ise A grubu ß-hemolitik
streptokok (AGBHS), yani Streptococcus pyogenes’tir (1-
6). Elbette ki bu bakteri d›fl›nda da örne¤in C ve G grubu

streptokoklar, anaeroplar, Neisseria gonorrhoeae, Coryne-
bacterium diphtheriae, Arcanobacterium haemolyticum,
Yersinia enterocolitica gibi bakteriler söz konusu olabilirse
de bunlar›n görülme s›kl›klar› son derece düflüktür. Üstelik
C. diphtheriae ve N. gonorrhoeae d›fl›nda bu etkenlerin ne-
den oldu¤u akut tonsillofarenjitlerde antimikrobiyal tedavi-
nin bir yarar› da gösterilememifltir (4). Bu nedenle klinik
olarak akut tonsillofarenjit tan›s› konulan bir hastada heki-
min yapmas› gereken ilk ve belki de tek fley bunun AGBHS
tonsillofarenjiti olup olmad›¤›n›n ay›r›m›n› yapmakt›r (4,7).
Ancak bunu yapmak her zaman kolay de¤ildir. Gerçekten de
viral ve bakteriyel tonsillofarenjitlerin klinik bulgular›
önemli benzerlikler göstermekte ve klinik olarak bu ay›r›m›
yapmak ço¤u zaman zor olmaktad›r. Yine de, AGBHS ton-
sillofarenjitinin antibiyotik tedavisinin kesinlikle indike ol-
du¤u tek s›k görülen tonsillofarenjit flekli olmas› nedeniyle,
klinisyen olgunun AGBHS’ye ba¤l› olup olmad›¤› konusun-
da mümkün oldu¤unca h›zl› ve sa¤l›kl› karar vermek zorun-
dad›r

AGBHS Tonsillofarenjitlerinde Tan› ve Viral 
Tonsillofarenjitlerle Ay›r›c› Tan›
AGBHS tonsillofarenjiti her yaflta görülebilirse de esas

olarak 5-15 yafl aras› çocuklar›n hastal›¤›d›r. S›kl›kla k›fl ve
ilkbahar bafllang›c›nda, ›l›man iklimlerde görülür. Hastalar-
daki en tipik yak›nmalar; birdenbire bafllayan bo¤az a¤r›s›,
yutkunma güçlü¤ü ve atefltir. Çocuklarda bunlara bafl a¤r›s›,
bulant›, kusma ve kar›n a¤r›s› da efllik edebilir. Fizik muaye-
nede ise eksüdal› veya eksüdas›z tonsillofaringeal eritem,
büyümüfl ve hassas ön servikal lenfadenopati gibi bulgular
saptanabilir. Ancak, bu bulgular›n hiçbiri AGBHS tonsillo-
farenjite özgü olmay›p, baflka üst solunum yolu infeksiyon-
lar›nda da görülebilir. Bununla birlikte atefl bulunmay›fl›,
konjonktivit, öksürük, ses k›s›kl›¤›, burun ak›nt›s›, ülseratif
lezyonlar, ekzantem ve diyare gibi klinik bulgular, AGBHS
tonsillofarenjitinden daha çok viral bir infeksiyon lehinedir
(4,7,8). 

Üst Solunum Yolu ‹nfeksiyonlar›nda Uygun
Antibiyotik Kullan›m›
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Tablo 1. Akut Tonsillofarenjit Etkenleri

Bakteriler Viruslar
• A grubu ß-hemolitik streptokoklar • Rinovirus
• C ve G grubu streptokoklar • Koronavirus
• Neisseria gonorrhoeae • Adenovirus
• Corynebacterium diphtheriae • HSV 1-2
• Yersinia enterocolitica • Koksakivirus A
• Anaeroplar • Parainfluenzavirus
• Mycoplasma pneumoniae • Sitomegalovirus
• Chlamydia pneumoniae • Epstein-Barr virusu
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Kan›tlanm›fl bir AGBHS ton-
sillofarenjiti ile yak›n iliflki veya
toplumdaki yüksek AGBHS in-
feksiyonu seroprevalans›, klinik
olarak tan› konulmufl bir olguda
tan›y› kuvvetle destekleyen delil-
ler olmakla birlikte bu tahminler
en iyi olas›l›kla %80 civar›nda
do¤ruyu yans›t›r. Bu nedenle
AGBHS tonsillofarenjiti tan›s›n›n
konulmas›nda bo¤az sürüntü kül-
türünde AGBHS’in gösterilmesi
alt›n standardd›r (4,5). Kural›na
uygun olarak al›nm›fl ve incelen-
mifl bir bo¤az kültürünün AGBHS
saptama olas›l›¤› %95 oran›nda
bir duyarl›l›¤a sahiptir (4,5). Bo¤az sürüntü örnekleri her iki
tonsil yüzeyinden ve arka farinks duvar›ndan al›nmal›d›r.
Eküvyon hiçbir zaman a¤z›n di¤er bölgelerine de¤dirilme-
melidir. Bir di¤er önemli nokta da fludur: kültürde üreyen
AGBHS kolonilerinin say›s› infeksiyon veya tafl›y›c›l›k ay›-
r›m› aç›s›ndan asla bir kriter de¤ildir (4). 

Bo¤az kültürlerinin tan›daki yüksek duyarl›l›klar›na kar-
fl›n önemli bir dezavantajlar› vard›r. Bu da kültür sonuçlar›-
n›n belirlenmesi için geçmesi gereken 24 saat veya daha
uzun süredir. Tan›ya yönelik daha çabuk sonuç al›nabilmesi
için h›zl› antijen saptama yöntemleri (HASY) gelifltirilmifl-
tir. Bu testlerin bo¤az kültürleri ile karfl›laflt›r›ld›klar›nda
%95 ve üzerinde bir özgüllü¤e sahip olmalar› en önemli
avantajlar›d›r. Bir baflka deyiflle yanl›fl pozitif test sonuçlar›
son derece azd›r ve kültüre gerek kalmaks›z›n AGBHS tan›-
s› konulabilir. Bo¤az kültürüne oranla çok çabuk sonuç ve-
rebilmeleri di¤er önemli bir avantaj›d›r. Buna karfl›n deza-
vantajlar› da söz konusudur. Özgüllüklerinin yüksek olma-
s›na ra¤men duyarl›l›klar› ayn› oranda yüksek de¤ildir. En
fazla %80-90 civar›ndaki duyarl›l›klar› nedeniyle yalanc›
negatif sonuçlara s›kça rastlanabilir. Ayr›ca oldukça pahal›
testlerdir. ‹lk kullan›ma giren lateks aglütinasyonu temeline
dayal› HASY’ye oranla ELISA gibi daha yüksek duyarl›l›-
¤a sahip testlerde bile bu oranlar›n düflük olmas› nedeniyle
HASY-negatif olgularda bo¤az kültürü ile do¤rulama yap›l-
mal›d›r (4,5).

AGBHS tonsillofarenjiti tan›s›nda s›k yap›lan bir yanl›fl
da antistreptolizin-O (ASO) titrelerine bak›larak yap›lan de-
¤erlendirmelerdir. ASO pozitifliklerinin geçmiflteki veya efl-
zamanl› olmayan immünolojik olaylar› yans›tmas› nedeniy-
le akut AGBHS tonsillofarenjitlerinin tan›s›nda yeri olmad›-
¤› asla unutulmamal› ve bu teste itibar edilmemelidir. Bu
testler ancak nonsüpüratif geç komplikasyonlar olan akut
glomerülonefrit veya akut romatizmal atefl gibi durumlardan
kuflkulan›ld›¤› durumlarda geçirilmifl streptokok infeksiyo-
nunu do¤rulay›c› veya akut infeksiyonlular› tafl›y›c›lardan
ay›rmaya yard›mc› olan testlerdir (4). 

Özetle söylemek gerekirse, klinik olarak akut tonsillofa-
renjit tan›s› konulan bir hastada ilk yap›lmas› gereken fley,
tablonun AGBHS’ye ba¤l› olup olmad›¤›na karar vermektir.
Bunun için pozitif bir HASY ve/veya pozitif bir bo¤az kül-
türü gerekir. Negatif bir HASY, AGBHS tan›s›n› ekarte et-
tirmezken, negatif bir bo¤az kültürü hekimi bu tan›dan
uzaklaflt›rmal›d›r. 

Bu ba¤lamda üzerinde en fazla tart›fl›lan bir konu da uy-
gun ve yeterli süre tedavi gören ve sonras›nda bo¤az kültür-
lerinde hâlâ AGBHS üreyen asemptomatik hastalarda nas›l
bir yol izlenece¤idir. Günümüzde bu sorunun yan›t› netlik
kazanm›flt›r. Kan›tlanm›fl bir AGBHS tonsillofarenjitinin
uygun antibiyotikle uygun süre ve dozda tedavisinden sonra
asemptomatik hale gelmifl fakat bo¤az kültürü pozitif hasta-
larda tedavinin devam›na kesinlikle gerek yoktur. Bunun tek
istisnas› romatizmal atefl öyküsü olan hastalard›r (4,9). 

AGBHS Tonsillofarenjitinde Tedavi
AGBHS tonsillofarenjitinde bilinmesi gereken bir ger-

çek vard›r; bu hastal›k tedavi edilmese bile 3-5 gün içinde
kendi kendini s›n›rlar. Üstelik tedaviye bafllanmas› hastal›k
belirtilerinin bafllamas›ndan sonraki dokuz güne kadar ge-
ciktirilebilir ve bu durumda dahi korkulu nonsüpüratif
komplikasyon olan akut romatizmal atefl önlenebilir (4,7,
10). Bu gerçek, asla bu infeksiyonun tedavisinin ihmal edi-
lebilece¤i anlam›na gelmez. Ancak, AGBHS tonsillofarenji-
ti düflünülen bir hastada hekime tedaviye bafllama konusun-
da gerçekten önemli bir esneklik sa¤lar. O halde bu tür in-
feksiyonlarda, yani semptomatik farenjiti olan kiflilerde bo-
¤azda AGBHS’nin varl›¤›n›n mikrobiyolojik veya immüno-
lojik yöntemlerle kan›tlanmas› için yeterinden fazla süremiz
vard›r.  O nedenle bu yöntemlerle AGBHS tonsillofarenjiti
kan›tlanmadan antimikrobiyal tedaviye bafllamamak bu in-
feksiyonlarda rasyonel antibiyotik kullan›m› aç›s›ndan belki
de ilk yap›lacak fleydir. Ancak, klinik bulgular ve epidemi-
yolojik veriler çok güçlü bir flekilde AGBHS tonsillofaren-
jitini destekliyorsa laboratuvar sonuçlar›n› beklemeden de
tedaviye bafllanabilir. Ancak, laboratuvar sonuçlar› negatif
geldi¤inde tedavi kesilmelidir. Antimikrobiyal tedaviye er-
ken bafllanmas›n›n tek bir yarar› vard›r. O da infeksiyonun
belirti ve bulgular›n›n daha h›zl› gerilemesidir (4). 

Tedaviye bafllama indikasyonlar› bu flekilde belirlendi-
¤ine göre akla gelen ikinci soru, tedavide hangi antibiyotik-
lerin kullan›laca¤›d›r. Elbette ki, bu infeksiyonun tedavisin-
de birçok infeksiyonda oldu¤u gibi de¤iflik seçeneklerimiz
vard›r. Ancak, infeksiyon tedavisinde antibiyotik direncinin
giderek önem kazand›¤› günümüzde AGBHS’ler bu konuda
bize zorluk ç›karmayan ender bakteriler aras›nda ilk s›ralar-
da gelmektedir. Penisilin yaklafl›k 50 y›ldan beri AGBHS
tonsillofarenjiti tedavisinde kullan›lmaktad›r ve kontrollü
çal›flmalarla akut romatizmal ateflin ilk ata¤›n› engelledi¤i

Tablo 2. AGBHS Tonsillofarenjitinde Antimikrobiyal Tedavi

Oral
Penisilin V Çocuk: 2x250 mg veya 3x250 mg, 10 gün

Eriflkin: 3x500 mg veya 4x500 mg, 10 gün
Parenteral

Benzatin penisilin <27 kg: 600 000 Ü tek doz, ‹M
>27 kg: 1 200 000 Ü tek doz, ‹M                        

Penisiline alerjik hastalar
Eritromisin estolat           20-40 mg/kg/gün, 2x1 veya 3x1, 10 gün
Eritromisin etil süksinat    40 mg/kg/gün, 2x1 veya 3x1, 10 gün         

Küçük çocuklarda süspansiyonun tad›n›n daha iyi olmas› nedeniyle oral 
penisilin V yerine s›kl›kla amoksisilin kullan›l›r.
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gösterilmifl tek antimikrobiyal ilaçt›r (4). Dahas›, bu kadar
uzun süredir kullan›mda olmas›na karfl›n dünyada günümü-
ze de¤in hiçbir AGBHS kökeninde penisilin direnci gösteri-
lememifltir (4,7,9,10). Ancak, penisilinin d›fl›nda ampisilin
ve amoksisilin gibi aminopenisilinler, birçok sefalosporin-
ler, makrolidler ve linkozamidler gibi çok say›da antibiyotik
de AGBHS’lere karfl› oldukça etkilidirler (4,9). Bütün bun-
lara ra¤men penisilin halen kan›tlanm›fl etkinli¤i, güvenilir-
li¤i, dar etki alan› ve düflük tedavi maliyeti gibi avantajlar›y-
la tedavide hâlâ ilk seçenek ilaç olarak yerini korumaktad›r.
Penisilin alerjisi olanlarda eritromisin kullan›l›r. Genellikle
10 günlük oral tedavi AGBHS’nin farinksten eradikasyonu
için yeterlidir (4,11). Asl›nda, günümüzde azitromisin, sefu-
roksim aksetil, sefiksim ve sefpodoksim proksetil gibi oral
antibiyotikler, AGBHS tonsillofarenjiti tedavisinde befl gün
veya daha k›sa süreli uyguland›klar›nda baflar›l› sonuçlar
al›nmaktad›r. Ancak, bu k›sa süreli oral antibiyotik tedavi
rejimleri ile ilgili yeterli klinik çal›flma sonuçlar›n›n bulun-
mad›¤›, bunlar›n genifl spektrumlu olduklar› ve üstelik daha
k›sa süreli kullan›mlar›na ra¤men daha pahal› rejimler ol-
duklar› göz önünde bulunduruldu¤unda bu indikasyonda ilk
seçenek ilaçlar olarak düflünülmeleri mümkün de¤ildir.

AGBHS tonsillofarenjitleriyle ilgili olarak s›kça tart›fl›-
lan bir konu da böyle bir hasta ile yak›n temasta bulunan ki-
flilere bo¤az kültürü yap›lmas› veya tedavilerinin gerekli
olup olmad›¤›d›r. Bu sorunun da yan›t› aç›kt›r. AGBHS ton-
sillofarenjiti olan hastalarla yak›n temas› olan kiflilerin bo-
¤az kültürlerinin yap›lmas›na gerek olmad›¤› gibi tedavisi-
ne de gerek yoktur. Yaln›z, s›k infeksiyon geçirenler veya

non-süpüratif komplikasyon riskinin yük-
sek oldu¤u kifliler bunun d›fl›ndad›r. Ayr›-
ca kan›tlanm›fl AGBHS tonsillofarenjiti
tan›s›yla uygun süre ve dozda tedavi al-
m›fl hastalarda tedavi sonu bo¤az kültürü
kontrolü yap›lmas›na da kesinlikle gerek
yoktur (4). Bu konuda karfl›lafl›lan en bü-
yük soru ise bo¤az›nda AGBHS tafl›yan
asemptomatik kiflilerin tedavisinin gere-
kip gerekmedi¤idir. Bo¤az›nda AGBHS
tafl›yan asemptomatik kifliler bu bakteriye
karfl› herhangi bir immünolojik tepkime
göstermezler. Bu kökenler avirüland›r

(4). Bu nedenle asemptomatik, fakat kültür-pozitif kiflilerde,
özellikle çocuklarda antibiyotik tedavisi son derece irrasyo-
nel bir giriflimdir. Ancak, çok say›da tekrarlayan kültür-po-
zitif atak geçiren semptomatik kiflilerin tedavisi gereklidir
(4,12). Bu tür hastalarda tedavi ile ilgili kontrollü çal›flmalar
yetersiz olmakla birlikte de¤iflik öneriler mevcuttur. Bu öne-
riler Tablo 3’te gösterilmifltir. 

Görüldü¤ü gibi AGBHS tonsillofarenjitleri ile ilgili ol-
dukça karmafl›k gibi görülen öneriler asl›nda son derece ba-
sittir. Bu olgular›n tedavisinde baz› kurallara uymak do¤ru
antibiyotik kullan›m› için yeterli olacakt›r. Bu kurallar
afla¤›daki flekilde özetlenebilir. Klinik olarak AGBHS tonsil-
lofarenjiti düflünülen bir hastada ilk yap›lacak ifl bo¤az kül-
türü ve/veya HASY yap›lmas›d›r. Pozitif HASY’de tedaviye
bafllamal›, negatif olanlarda ise bo¤az kültürü sonucu bek-
lenmelidir. Bo¤az kültürü negatif ise kesinlikle tedavi yap›l-
mamal›, pozitif ise yukar›da bahsedilen ilkeler do¤rultusun-
da tedavi uygulanmal›d›r (fiekil 1). Kan›tlanm›fl AGBHS
tonsillofarenjitlerinde uygun süre ve dozda tedavi sonras›n-
da kontrol kültürüne gerek olmad›¤› unutulmamal›d›r. Ayr›-
ca, bu olgularla yak›n temas içinde olan aile bireylerinin bo-
¤az kültürlerinin al›nmas›na ve asemptomatik tafl›y›c›lar›n
tedavilerine gerek olmad›¤› da ak›lda tutulmal›d›r (4,12).

Akut Sinüzitler

Akut sinüzitler ço¤unlukla so¤uk alg›nl›¤› veya alerjik
rinit gibi burun mukozas›nda ödem ve inflamasyon olufltu-
ran, dolay›s›yla sinüs a¤z›n›n kapanmas›na neden olan bafl-
ka bir infeksiyona ba¤l› olarak geliflir. Bu s›rada sinüs a¤z›n-
da kolonize olan bakteriler kapal› ortamda üreyerek sinüzit
olufltururlar (5,13). 

Etyoloji
Akut sinüzitlerde en s›k rastlanan etken Streptococcus

pneumoniae’dir (%30-50). Daha sonra Haemophilus influ-
enzae (%15-25) ve Moraxella catarrhalis (%10-15) gel-
mektedir. Yani bu üç bakteri olgular›n hemen tamam›ndan
sorumlu olan üç majör etkendir. Daha az olarak S. pyogenes,
Staphylococcus aureus, anaerop bakteriler ve daha da ender
olarak  Gram-negatif çomaklar etken olabilirse de akut sinü-
zit tedavisinde bu üç bakterinin hedef al›nmas› yeterlidir
(1,2,13).                                                        

Tan›
Akut sinüzitlerin mikrobiyolojik tan›s›nda burun sürün-

tüsü ya da sinüs a¤z›ndan al›nan sürüntü örneklerinden ya-
p›lan kültürler genellikle yan›lt›c› sonuçlar verir ve bu ne-

Tablo 3. Çok Say›da Kültür-Pozitif Atak Geçiren Semptomatik
Hastalar›n Tedavisi

Oral
Klindamisin Çocuk: 20-30 mg/kg/gün, 10 gün

Eriflkin: 600 mg/gün, 2-4 defada,10 gün

Amoksisilin/klavulanat 40 mg/kg/gün, 3’e bölünmüfl halde, 10 gün

Parenteral
Benzatin penisilin G        Doz: Tablo 2’ deki gibi

fiekil 1. Akut tonsillofarenjit tan› ve tedavisinde 
izlenecek yol.

Klinik ve Epidemiyolojik Özellikler

AGBHS
farenjitini

desteklemiyor

AGBHS
farenjitini

düflündürüyor

Semptomatik   
tedavi

Bo¤az kültürü  H›zl› antijen 
saptama testi

Antimikrobiyal 
tedavi

(-) (-)

(+)(+)
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denle pek tercih edilmezler. En güvenilir kültür örne¤i,
aseptik koflullarda al›nan sinüs aspirasyon s›v›s›d›r. Ancak
invazif bir yöntem olmas› nedeniyle genellikle ihmal edilen
bir yöntem oldu¤undan akut sinüzit tedavisinde ço¤unlukla
ampirik tedaviye baflvurulur. Çünkü klinik tan› ço¤unlukla
semptomlar›n de¤erlendirilmesi, fizik muayene bulgular› ve
direkt radyolojik inceleme veya bilgisayarl› tomografi gibi
yöntemlerle kolayl›kla konulur (5,6). Ampirik antibiyotik
seçiminde olas› etkenlerin tahmini de zor de¤ildir. Çünkü,
biraz önce sözü edildi¤i gibi üç majör etken bu infeksiyon-
da en s›k rastlanan bakterilerdir. Bu durum y›llar önce de
böyle idi, bugün de böyledir (14). Yani etkenlerde belirgin
bir de¤ifliklik yoktur. Buna karfl›l›k, bu etkenlerin antibiyo-
tik direnç paternleri önemli de¤ifliklikler göstermektedir
(15-18). Bu de¤ifliklikler giderek belirgin bir hal almaktad›r.
Örne¤in, pnömokoklar›n tamam› 1967 y›l›na kadar penisili-
ne duyarl› idiler. 1967 y›l›nda penisiline dirençli ilk pnömo-
kok kökeninin Avustralya’dan bildirilmesinden sonra günü-
müze de¤in pnömokoklarda bu direnç giderek artm›flt›r.
Dünyan›n de¤iflik bölgelerinde pnömokoklarda penisilin di-
renci de¤iflik oranlardad›r. 

Penisilin ba¤layan protein (PBP)’lerdeki de¤iflikliklere
ba¤l› olarak geliflen penisilin direnci orta ve yüksek düzey
olmak üzere iki türlüdür (17,18). Orta düzey penisilin diren-
cinde penisilin dozu art›r›larak bu direncin üstesinden geli-
nebilir. Ancak, yüksek düzey penisilin direnci söz konusu
oldu¤unda penisilin kullan›m› söz konusu olamaz. Ülkemiz-
de orta düzey penisilin direnci %10-30 aras›nda bildirilmek-
tedir. Yüksek düzey penisilin direnci henüz ülkemiz için bir
sorun oluflturmamaktad›r ve oran› %1 civar›ndad›r (7). O
nedenle, penisilin veya aminopenisilinler (amoksisilin veya
ampisilin) pnömokoksik infeksiyonlarda yine de kullan›la-
bilirler. Ancak, penisiline dirençli kökenler di¤er antibiyo-
tiklere de yüksek oranda direnç göstermektedir. Örne¤in pe-
nisiline dirençli kökenlerde makrolid, kotrimoksazol (TMP-
SMX) direnci de penisiline duyarl›lara göre daha yüksektir.
S. pneumoniae’deki eritromisin direnci %5-25 aras›ndad›r.
Üstelik yeni makrolidler de bu dirençten etkilenebilmekte-
dir (7,15). 

H. influenzae için de 1970’li y›llar›n bafl›na dek bir di-
renç sorunu söz konusu de¤ildi. Ampisilin ve kloramfenikol
bu bakterinin neden oldu¤u infeksiyonlar›n tedavisinde seç-
kin ilaçlard›. Ancak bu y›llardan sonra baflta ampisilin ol-
mak üzere kloramfenikol ve çoklu antibiyotik direnci gide-
rek artm›flt›r. Penisilin ve ampisilin direnci bafll›ca ß-lakta-
maz üretimine ba¤l› olmakla beraber, daha az oranda

PBP’lerdeki de¤iflikliklerle de olufla-
bilir (17-19,20). Türkiye’de de¤iflik
araflt›rmalar›n sonuçlar›na göre H.
influenzae’deki ampisilin direnci %1
0-35, kloramfenikol direnci %3-15,
ve TMP-SMX direnci %2.5-49 ara-
s›ndad›r (7). 

Benzer durum M. catarrhalis
için de geçerlidir. 1970’li y›llar›n ba-
fl›ndan önce tüm kökenler penisiline
duyarl› iken bu y›llardan sonra ß-
laktamaz üretimine ba¤l› olarak gi-
derek artan bir penisilin direnci orta-
ya ç›km›flt›r. Günümüzde ß-laktamaz
üretimi %90-95’lere ulaflm›flt›r. Bu

nedenle pratik olarak M. catarrhalis kökenlerinin tamam›-
n›n ß-laktamaz-pozitif olduklar› kabul edilir. Ayr›ca, M. ca-
tarrhalis kökenleri makrolidlere %10, TMP-SMX’e %10-
20 civar›nda direnç gösterirler (15). Ancak, burada vurgu-
lanmas› gereken önemli bir nokta fludur. Gerek H. influen-
zae, gerekse M. catarrhalis’in ß-laktamazlar› ikinci ve
üçüncü kuflak sefalosporinler ile ß-laktam/ß-laktamaz inhi-
bitörlerine duyarl›d›r (7,14,15,18,19). 

Görüldü¤ü gibi, majör patojenlerdeki de¤iflen antibiyo-
tik direnç paternleri tedavide uygun antibiyotik seçiminde
baz› zorluklar› beraberinde getirmektedir. Etkenin soyutlan-
d›¤› ve antibiyotik duyarl›l›k testlerinin yap›labildi¤i du-
rumlarda elbette bir sorun yoktur. Ancak, sinüzit tedavisinin
hemen daima ampirik yap›ld›¤›, kültür yapman›n pratik ol-
mad›¤› ve zahmetli oldu¤u göz önüne al›nacak olursa anti-
biyotik seçiminde direnç paternlerinin dikkate al›nmas›n›n
önemi anlafl›l›r.

Amoksisilin hâlâ birçok yay›nda akut sinüzit tedavisin-
de ilk seçenek ilaç olarak önerilmektedir (7,20). Ancak, H.
influenzae ve M. catarrhalis’in yüksek oranda ß-laktamaz
üretmeleri kullan›m›n› k›s›tlamaktad›r. Daha önceden
amoksisilin tedavisine yan›ts›zl›k öyküsü veya amoksisilin
tedavisinin üçüncü gününde hâlâ hiçbir iyileflme olmamas›
durumlar›nda bu olas›l›k akla gelmelidir. Tedavi süresi ge-
nellikle 10 gündür (7). Buna karfl›l›k ikinci kuflak oral sefa-
losporinler (sefaklor, sefuroksim aksetil, sefprozil), karbase-
fem (lorakarbef), ß-laktam/ß-laktamaz inhibitör kombinas-
yonlar› (ampisilin/sulbaktam, amoksisilin/klavulanik asid)
ve yeni makrolidler (azitromisin, klaritromisin gibi) bu iki
patojene etkin, fakat daha genifl spektrumlu ve pahal› seçe-
neklerdir. H. influenzae ve M. catarrhalis flüphesinin yüksek
oldu¤u veya amoksisilin tedavisiyle baflar›s›zl›k durumla-
r›nda ideal seçeneklerdir (7,13,15,20). Siprofloksasin ve of-
loksasin gibi klasik kinolonlar, S. pneumoniae’ye k›s›tl› et-
kinlikleri nedeniyle akut sinüzitlerin ampirik tedavisinde
önerilmezler (7,15). Ancak, yeni kuflak fluorokinolonlar
olarak bilinen ve yeni yeni klinik kullan›ma girmeye baflla-
yan artm›fl Gram-pozitif etkili, dolay›s›yla S. pneumoni-
ae’ye etkinli¤i iyi olan ilaçlar (levofloksasin gibi) akut sinü-
zit tedavisinde önerilmeye bafllanm›flt›r. Akut sinüzit tedavi-
sinde s›k kullan›lan ve önerilen tedavi rejimleri Tablo 4’te
özetlenmifltir.

Akut Otitis Media
Akut otitis media, çocukluk ça¤›n›n en s›k görülen in-

feksiyon hastal›klar› aras›ndad›r (2,5,7). Yaklafl›k her 10 ço-

Tablo 4. Akut Sinüzit Tedavisinde Seçenekler

Antibiyotik Doz Verilifl Yolu Süre

Amoksisilin        3x500 mg/gün PO               10 gün
Amoksisilin/klavulanat 3x625 mg/gün PO               10 gün
Sefprozil 2x1000 mg/gün PO               10 gün  
Sefuroksim aksetil 2x250 mg/gün PO               10 gün
Lorakarbef 2x400 mg/gün PO               10 gün     
Klaritromisin 2x500 mg/gün PO               10 gün
Azitromisin ‹lk gün 1x500 mg, PO               5 gün

sonra 1x250 mg/gün
Levofloksasin 1x500 mg/gün PO               10 gün
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cuktan sekizinde görülür. Etkenler akut sinüzit etkenleri ile
büyük benzerlik gösterir. S›ras›yla, S. pneumoniae, H. influ-
enzae ve M. catarrhalis en s›k görülen etkenlerdir (2,21,22).
S. pyogenes ve S. aureus da nadiren otitis media’ya neden
olabilen bakterilerdir (21,22). Akut otitis media’n›n sa¤l›kl›
mikrobiyolojik tan›s› orta kulaktan timpanosentez ile elde
edilen örne¤in kültürü ile mümkündür. Ancak, akut otitis
media olgular›n›n tamam›na yak›n›ndan bu üç bakterinin so-
rumlu oldu¤u düflünülecek olursa rutin kültüre gerek olma-
d›¤› anlafl›l›r. Gerçekten akut otitis media’n›n bafllang›ç te-
davisi ampirik olarak yap›l›r (5). Ad› geçen üç majör pato-
jen ve bunlar›n antibiyotik direnç paternleri ile ilgili genifl
bilgi sinüzitlerin tedavisi bölümünde verilmifltir. Bu neden-
le akut otitis media’n›n antibakteriyel tedavi ilkeleri ve yak-
lafl›mlar› ayn› akut sinüzit tedavisinde oldu¤u gibidir. 
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