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Etiyoloji

Corynebacterium diphteriae
Gram pozitif, aerob,
kapstilsiiz, sporsuz,
pleomorfik basil

Neisser boyasi ile boyanir,
Loeffler besiyerinde iirer.

Gravis, mitis ve intermedia
tipleri vardir.

Her 3 tip de eksotoksin
salgilar.




Epidemiyoloji
- Iliman iklimde.
- Sonbahar ve kis aylarinda
- 6.aydan sonra gordldr.
- En sik 2-5 yasinda

- Bulasma: hasta veya portérden damlacik
yolu ile

- En sik nazofarenkste yerlesir. Nadiren ilk
odak larenkste olur.




Patoloj

- Pseudomembran yapisi: Nekrotik

epitel hicreleri, I6kositler,

eritrositler ve fibrin

- Mukoza alt kisminda saglam dokuya
yapisiktir. Beyaz-gri renktedir.

- Kaldirilmakla kanar ve siiratle yeni
pseudomembran olusur.

- Toksin pseudomembrandan hizla

emilerek kana karisir.



Difteri-Klinik Bulgular-1
Kulugka siiresi: 2-5 giin
795 tonsil ve farenks tutulur.
1) Farenks Difterisi (Difteri Anjini):

-Sinsi baslar. Istahsizlik, halsizlik, hafif ates
ve bogaz agrisi ilk bulgulardir.

-Bogaz hiperemisini izleyerek 1-2 glinde tek
veya iki tarafli pseudomembran olusur.
-Selim Difteri: Toksin emilimi azdir.

Psodomembran 7-10 giinde geriler ve
hastalar sekelsiz iyilesir.



Difteri-Klinik Bulgular-2

-Toksik Difteri: Psodomembran
farenks duvarlarina, uvula ve
yumusak damaga yayilir. Larenks
ve trakeaya uzanabilir.

-Servikal lenfadenopati, periadenit ve

boyunda &dem: Okiiz boynu, Sezar |
yakaligi

-Agizda koti koku: Foetor
diphtericus

-Tonsilla, farenks ve uvulada gri-siyah
membran.



Difteri-Klinik Bulgular-3

-Toksik gortnim, yiz soluk,
suur bulanik, etraf soquk,
dolagim bozuklugu, kollaps
tablosu.

-Agir vakalarda solunum
yetersizligi ve sok.

-7%10 vakada akut olarak
ylksek ates, sistemik
toksisite ve biling
bozuklugu ile baslar ve
fatal seyreder.




2-Larenks Difterisi

-Farenksdeki lezyonun ilerlemesi
sonucu olugur. Nadiren primer
larenks difterisi

-Klinik spazmodik krup tablosu
(Difteri Krupu) Hafif ates, ses
kisikhigi (disfoni) ve kuru
okstruk ile baslar.

-Inspiratuvar stridor, dispne,
cekilmeler, Agir vakalarda

siyanoz ve anoksi geligebilir.



2-Larenks Difterisi

-Farenksdeki lezyonun ilerlemesi
liren primer

up tablosu
fif ates, ses
e kuru

i

gelisebilir.



DIFTERI KOMPLIKASYONLARI

1) TOKSIK MYOKARDIT
-7%10-25 oranindadir

-En sik 2-3. haftalarda

-Ates ile uyumsuz tasikardi ilk bulgu

-Birinci kalp sesinde hafifleme

-EKG'de ST depresyonu, PR uzamasi,
aritmi, kalp blogu, ventrikiiler
fibrilasyon

-EKO: Dilate veya hipertrofik
kardiyomiyopati

-Ani gelisen kalp yetersizligi ve 6lim
de siktir.




DIFTERI KOMPLIKASYONLARI-2

2) TOKSIK NOROPATI

-Difteri toksinine bagl felgler gelisir.

-En sik rastlanan yumusak damak felcidir (1-3 hafta)
-Kraniyal sinir tutulumlar: (3-6 hafta)

-Okulomotor paralizi, strabismus, gérme
bozuklugu, akomodasyon kusuru

-Periferik felgler—asimetrik, agrisiz, sekel
birakmayan polinoropatilerdir (10.glinden
itibaren)

oo eeo \ Jeo



DIFTERI-TANI

* Bogaz materyelinden direkt boyama
* Membran altindaki ekstidadan bogaz kiiltiru
* Fluoresan antitoksin testi

AYIRICT TANI

-Streptokoksik tonsillit, Enfeksiyéz mononikleoz,
Viral tonsillit, moniliyazis, Vincent anjini, Herpetik
tonsillit

-Spazmodik krup, Akut epiglottit, Viral

laringeotrakeobronsit, larenks spazmi, Larenks
timord, Retrofarengeal apse



ANTITOKSIN TEDAVISI

-Difteride spesifik tedavidir.

-Amag: Serbest toksin dokulara baglanmadan
notralize edilmelidir.

-Erken baslanmali, doz hastaligin agirligina ve
lokalizasyonuna gére ayarlanir.

-At serumu kaynakhdir. Allerfik reaksiyon
riski nedeniyle once 1:1000'lik sulandirma
ile ID test yapilir.

-Eritem gelisirse desensitizasyon uygulanir.



DIFTERI-TEDAVI

Destekleyici tedavi
-Yatak istirahati (en az 2-3 hafta)
-Miyokardit tedavisi, kalp yetersizligi
-Sivi-elektrolit, beslenme, trakeostomi?
Antibiyotik tedavisi
-Kristalize penisilin (100-150,000 U/kg/g, 4 doz)
14 gun
-Prokain penisilin IM, 14 gin
-Penisilin allerjisinde eritromisin

Eradikasyon: Tedavi bitiminden 24 saat sonra
alinan 2 kiltir de (-) olacak



DIFTERI KORUNMA-1

Aktif immiinizasyon
-Hastalik %50 bagisiklik birakir,
reenfeksiyon

-Antitoksin dogal bagisikligi onler. Bu
nedenle hastalara da agi yapilmalidir.

-AST: 2, 4 ve 6. aylarda, daha sonra 18.ay
ve 4-6 yaslarinda, IM (5'li asi seklinde)

-Eriskin doneminde 10 yilda bir erigkin tipi
as! ile rapel sarttir (7 yas lzerinde) dT



TETANOS

- Etken: Clostridium
tetani, spor
olusturan,
anaerobik, Gram (+)
basil.

» Santral sinir
sistemine baglanan
tetanospazmin
adinda bir
ekzotoksin
olusturur.




RISKLI DURUMLAR




* Kulugka stiresi: 3-14 gin

* Daha kisa kulugka siiresi: Yogun kontamine
yaralar, bas boyun bélgesi yaralanmalari

- Kisa kulugka: Kéti prognoz ve agir hastalik...
» Trismus
* Risus sardonicus
» Opistotonus

* Her tirld uyaran spazmlar
baslatabilir.

- Biling agiktir, agriy! duyar.
+ Ates genellikle hafif yiiksek




KLINIK BULGULAR

» Larengeal ve respiratuar
kas spazmi siyanoz ve
asfiksiye neden olabilir.

» Tidm vicutta tonik
kasilmalar tipiktir.

» Diziri, idrar retansiyonu

. Istemsiz idrar ve diski
yapma



KLINIK BULGULAR

) Larenge u
kas spa P .
asfiksiy

« Tiim vi
kasilma

) DiZ[jr'il

+ Istemsi
yapma




» Evde dogum oykisdi

- Diplomasiz ebe yardimi

+ Anne tetanosa karsi
tam asili degil .

* Kulugka siiresi: 3-10 giin

* Asiri aglama

* Emme gli¢ligl, yutma
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YENIDOGAN TETANOSU

+ Evde dogum 6ykdsu




TETANOS TANISI

1. Asilanmamig bireyler

2. Son 14 giin iginde travma o6ykisdi

3. Klinik Bulgular: -Trismus
-Jeneralize kas spazmi, rijidite
-Bilin¢ acik
-Duyu muayenesi normal

4 Laboratuvar : 1/3 olguda yara kiiltirinde C.tetani
urer



TETANOS KOMPLIKASYONLARI

* Pnomoni, Atelektazi

- Mediastinal amfizem, Pnomotoraks

- Vertebra fraktirleri, Hematomlar

» Dilde ve agiz mukozasinda ulserasyonlar

PROGNOZ
- Yas

» Kulucka siresi

- Ates

- Antitoksin tedavisi

- Destekleyici tedavi
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TETANOS TEDAVISI

Enfekte yaranin debridmant
Antitoksin tedavisi (SAT, TIG)
Antimikrobiyal tedavi

Sedasyon (Diazepam 8-40 mg/kg/gtin, IV
4-8 dozda)

Karanlik ve sessiz ortam
Sivi, elektrolit replasmani, beslenme
Trakeostomi



TIG=Tetanos imminglobdlin
+ Profilakside doz 250-500 U IM

3 doz yara etrafina

2 doz IM

+ Tedavide doz 3000-6000 U IM

3 doz yara etrafina

2 doz IM

+ Yenidogan tetanosunda 250-500 U IM

3 doz gobek etrafina
2 doz IM

Antimikrobiyal Tedavi
Penisilin G
100,000 U/kg/giin, 4-6 dozda, IV, 10-14 giin



TETANOSDAN KORUNMA

1. Aktif imminizasyon (Asilama)
2. Yara bakimi
3. Pasif imminizasyon (TIG veya SAT)

Bagisik olmayan gebe kadinlar son
trimesterde birer ay ara ile 2 kez
astlanmalidirlar.

Son asi dogumdan en az 3 hafta once
yaptlmahdir.

Iyilesen hasta ASILANMALIDIR



YARALANMALARDA TETANOS
PROFILAKSIST

Temiz ufak yara

Kirli, enfekte yara

Tetanos asis1 (doz) | Asi TIG |Asi TIG
Bilinmiyor veya
<3 Evet Hayir | Evet Evet
>3 Hayir* Hayir | Hayir** Hayir

*Son dozdan ber1 10 yi1ldan uzun siire ge¢misse Evet

**Son dozdan beri 5 yi1ldan uzun siire gecmisse Evet




BOGMACA
- Bogmaca, ust Uste gelen
okslriuk nobetleri ile karakterize akut

solunum yolu enfeksiyonudur.

- Etken: Bordetella pertussis Gram-

negatif, aerobik, sporsuz, hareketsiz bir
kokobasil

- Bordet-Gengou besiyerinde lrer.



Patoloj

- Lezyonlar brons ve
bronsiyolleri ilgilendirir.

- Fimbriyalar silier epitele
yapisir. .
- Brong epitelinin alt ve orta

tabakalarinda nekroz ve fokal

enfeksiyon saptanir. N

- Kiicik bronslarda mukus
tikaclar: olusur.



Epidemiyoloi

- Hastalik kis aylarinda siktir.

- 0-7 yas arasinda gordilir. 1 yas altinda
mortalite ylksektir.

- Bulasma direkt temas ve okstruik
damlacigi yolu ile olur.

- Kulugka donemi glin (7 gtin) ddr.

- Bulasicilik temastan sonra baslar
ve hastaligin ilk 3 haftasinda devam
eder.



Bogmaca- Klinik Tablo

Hastaligin toplam siiresi ise 6-10 haftadir
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Her biri yaklasik 2 hafta siiren kataral,

paroksismal ve nekahat donemi olmak tzere 3
evre gosterir.

1) Kataral evre: Hafif ates, burun akintisi,
burun tikanikligi gibi USYE bulgulari ile
baslar. Bu evrenin sonuna dogru kuru,
infermitan, ozellikle geceleri gelen oksirdk
nobetleri baslar.



2) Paroksismal evre: Nobetler bogmaca igin

karakteristiktir.

- Bir ekspiryum siiresinde hasta ust Uste, kesik
kesik, bogulur tarzda oksdrur, bunu izleyerek
derin ve sesli bir inspiryum yapar.

- Hasta koyu, yapiskan, mukoid balgam gikarinca

rahatlar.

- Cocuklar oksirtk nobeti sonunda kusabilirler.

- Nobetler sirasinda terleme, bas ve boyun
venlerinde sisme, biling bozuklugu ve konviilsiyon
gordlebilir.

- Hareket, heyecan, isik, ¢cevre degisikligi gibi
faktorler nobetleri arttirir. Nobetler arasinda
hastanin genel durumu iyidir.






3) Nekahat evresi: Nobet sayisi ve sikligr
azalir. Kusma azalir, istah artar ve
hasta goreceli olarak normale déner.

- U¢ aydan kii¢iik ¢cocuklarda kataral evre
kisa strer; hastalik aniden apne, siyanoz
ve gasping nobetleri ile baslar.

- Bogmacay: izleyen hafta ve aylarda
araya giren basit solunum yolu
enfeksiyonlari ile nobetler
tekrarlayabilir.



Biyuk Cocuk
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Bogmaca Komplikasyonlar:

* Bogmaca 6 ayin altindaki ¢ocuklarda onemli morbidite
ve mortalite nedenidir.

Solunum sistemi

-Apne, sekonder enfeksiyonlar (otitis media, pnb‘moni?,
atelektazi, mediastinal amfizem, pnomotoraks, deri alti
amfizemi, bronsektazi

 Sindirim sistemi
-Kusma, rektal prolapsus, herni, dil frenulumunda
tlserasyon

+ MSS

-Hipoksi ve kanamalara bagli konvdlsiyon, kortikal
atrofi, ensefalopati

» Kanamalar: Subkonjunktiva ve sklerada kanama, petesi,
epistaksis, retinada kanama, hemoptizi



iyonlar (otitis medig, pnb’mqni?,
= amfizem pnomotoraks, deri alti

» Sindirim sistemi
-Kusma, rektal prolapsus
tlserasyon |

+ MSS e
-Hipoksi ve kanamalara b
atrofi, ensefalopati

» Kanamalar: Subkonjunkti
epistaksis, retinada kana







Bogmaca-Laboratuvar

+ Sedimentasyon normal

» Lokositoz (15.000-45.000) ve | »
enfositoz (%60) |

» Lokosit: 100.000 (lokomoid

reaksiyon)

» Akciger grafisi hormal. \
Nadiren perihiler infiltrasyon

atelektazi

» Tani: Etkenin Bordet-Gengou |
besiyerinde iretilmesi '

(nazofarenks salgilart)

* PCR, seroloji

e 4
.




Bogmaca-Ayirici Tani

* Mikoplazma, Klamidya, influenza,
parainfluenza, RSV, adenovirusa bagli

-Bronsiolit

-Pnomoni

-Trakeobronsit

-Kistik fibroz

-Yabanci cisim
-Tuberkiloz

-Mediastinal lenfadenopati



Bogmaca-Tedavi

1. Antibiyotik tedavisi

Erken evrede semptomlari azaltir,
bulastiriciligi onler.

-Eritromisin (50 mg/kg/qgiin, 4 doz) 14 giin
veya Klaritromisin, azitromisin
2. Suportif bakim (<3 ay hastaneye yatirilir)

-Hidrasyon, hafif sedasyon, oksijen, nemli
hava

-Parenteral beslenme ve aspirasyon



Bogmaca-Korunma

1. Aktif immunizasyon (Aseliiler asi)
2,4 ve 6. Aylarda IM, daha sonra

18.ay (5'li agi olarak yapilir) ve 4-6
yaslarinda (4'li karma olarak)

-7 yagindan blyiiklere uygulanmaz.

2. Bogmacali hasta ile yakin femasda
eritromisin (40-50 mg/kg/gin, 4 doz)
14 giin verilir.



KABAKULAK

+ Etken: Paramyxovirus

* Basta parotis bezi olmak lizere dis salg:
bezlerinin agrisiz sisligi ile karakterize atesli,
bulasici bir hastalik

+ Gec¢ kis ve ilkbaharda siktir.
+ 2-6 yas arasi sik.

» Bulagma: direkt temas, damlacik yolu veya
tukurdkle kirlenmis esya araciligi iledir.

* Bulasmanin en yiiksek oldugu dénem: parotis
bezinin sismesinden 24 saat 6ncesi ile 3 gin
sonrasi

* Kulugka: 14-24 giin



KLINIK
enfeksiyon subklinik geger.
* Prodrom cocuklarda nadir.
» Eriskinlerde: ates, bas agrisi ve halsizlik

* Hastalik bir veya iki parotiste aniden sisme
ile baslar (%25 unilateral)

» Cignerken kulak agrisi
+ Ateg: 1-6 glin surer.



KLINIK
- Siglik saatler iginde
artar.

» 1-3.glinlerde maksimale
ulasir.

- 3-7 glin surer, 10.glinde
kaybolur.

* Kulak memesinin ucu
yukariya itilmistir.

» Mandibula agisi
gorunmez.




KLINIK
» Sislik saatler icinde
artar.

» 1-3.glinlerde maksimale
ulasir.

- 3-7 glin surer, 10.glinde
kaybolur.

* Kulak memesinin ucu
yukariya itilmistir.

» Mandibula agisi
gorunmez.




KLINIK
» Agiz iginde Stensen

kanalinin agildigi yer
kirmizi ve odemlidir.

* Bazen submandibuler
bezler de sisebilir

+ Wharton kanalinda da
sisme ve kizariklik \




- Sekel: VIII. Sinir zedelenmesine

KOMPLIKASYONLAR

» En sik Meningoensefalit

- Erkeklerde daha sik, %10 vakada
semptomatik, Mortalite %2

* Ates, bas agrisi, kusma, ense
sertligi, Kernig, Brudzinski

* Parotit ile ayni zamanda veya daha
once veya daha sonra gelisir.

+ Tipik BOS bulgular:: 500 lenfosit
* Glukoz N veya dustk, Protein artmis

bagli sagirlik



EPIDIDIMOORSIT

* Adolesan ve geng eriskinlerde 7%14-35, %30 bilateral
* Parotitin 8.glinlinde geligir.

+ Ates, Karin agrisi, titreme, kusma, testis sis, agril,
tzeri kirmizi ve deri odemlidir.

» Agri uzun sire devam eder.

» Vakalarin 1/3'liinde tutulan testiste atrofi gelisir,
ancak bilateral vakalarda bile sterilite nadirdir.

DIGER KOMPLIKASYONLAR

* Pankreatit: %1 olguda, ates, halsizlik, kusma, bulant,
karin agrisi. Nadiren fatal

* Miyokardit, Ooforit, Artrit, Hepatit



KABAKULAK TANISI

-OyKkii

-Klinik, Fizik muayene
:-Lokopeni (relatif lenfositoz)

-Serum ami

-Virusun ki

az degerinde artis

tirde Uretilmesi

(kan, BOS, idrar)

-Seroloji: IgM (+) veya Total
antikor titresinde 4 kat artis



AYIRICI TANI

» Anterior servikal veya preaurikiiler lenfadenit,
Siplratif parotit, Parotis tasi, parotis timord

+ Influenza, Coxsacki virus,parainfluenza tip 3,
Sitomegalovirus, HIV

* Mikulicz sendromu .
TEDAVI

Yatak istirahati, eksi olmayan gidalarla beslenme
Gereginde antipiretik

Orsit: Sis testislerin alttan desteklenmesi
Pankreatit: Sedasyon, parenteral beslenme
KORUNMA: Asi 12. ayda KKK asisi olarak

Tim cocuklara yapilir. Ilkokul 1.sinifta rapel



