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Ozet

Akut tonsillofarenjit eriskin ve gocuklarda en sik goriilen enfeksiyonlardan biridir. Hastaliga ait belirti ve bulgular genellikle klinik taninin
konulmasindayeterli olmakla birlikte, sadece klinik tabloyabakilarak bakteriyel ve viral etyolojinin ayriminin yapilmasi zordur. Ozellikle bakteriyel
tonsillofarenjit sonrasi supuratif (peritonsiller, parafarengeal, retrofarengeal apse) ve nonsiipuratif (akut romatizmal ates, akut glomerilonefrit)
ciddi komplikasyonlar gelisebilir. Bu nedenle akut tonsillofarenjitlerin ayirici tanisi, izlem ve tedavisi 6nemlidir. Bu derlemede
akuttonsillofarenjitlerin etiyolojisi, epidemiyolojik ve klinik 6zellikleri, komplikasyonlari, patogenezi, laboratuvar tanisi ve tedavisi irdelenmistir.

Anahtar Kelimeler: A grubu beta hemolitik streptokok, akut tonsillofarenjit, tedavi

Abstract

Acute tonsillopharyngitis is one of the most common infection seen in adults and children. Although the symptoms and signs of this disease are
usually sufficient to make a diagnosis, it is often difficult to make a distinction between bacterial and viral etiology on clinical grounds alone. The
serious suppurative (peritonsillar, parapharyngeal, retropharyngeal abscess) and nonsuppurative (acute rheumatic fever, acute
glomerulonephritis) complications may be occurred after the especially bacterial tonsillopharyngitis. For this reason differential diagnosis,
management and treatment of acute tonsillopharyngitis are very important. In this review, we focus on the etiological, epidemiological and
clinical features, complications, mechanisms of pathogenesis, laboratory diagnosis and on the treatment of acute tonsillopharyngitis.

Keywords: A group beta hemolytic streptococcus, acute tonsillopharyngitis, treatment.

Genel Bilgiler
Akut tonsillofarenjit, tonsil ve farenksin eritem, Tablo 1. dkut tonsillofarenjit etkenleri ve gériilme sikliklart.
eksiidasyon veya membran ile karakterize akut
enfeksiyonudur. Tonsillit, tonsillofarenjit, farenjit ve Viriisler Sikiik Bakteriler Sikik
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nazofarenjit tanimlarinin tiimiinii igerir. Erigkin ve ¢ocuk — e
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Komplikasyon gelismedik¢e hayati tehdit etmese de Adenoviriis 34,7, 14,21) 5 Mikst anaerop enfeksiyonlar <1
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LA : aranfluenza (tip 1- orynebacterium diphtheriae =1
akilet OIrr‘l,aya,I,l . ant}blyotllf kullanimma  neden Influenza (tip A ve B) 2 Corynebacterium ulcerans <1
olmasindan 6tiirii onemli bir saglik sorunudur (1,2). Coxsackievirus A (tip 2,4-6,8,10) <1 Arcanobacterium haemolyticum <1
Epstein-Barr viriisii <1 Yersinia enterocolitica <1
Etiyoloji Cytomegalovirus <L Treponema pallidum' <1
Viriisler akut tonsillofarenjitlerin en sik karsilasilan i <1 Chamdiapemoniss .
. . .. Mycoplasma pneumoniae <1
etkenleridir ve olugturduklar1 enfeksiyon klinik olarak A Bilinmeyen 30
grubu beta hemolitik streptokok (AGBS)
enfeksiyonlarindan ayirt edilemez. Adenoviriisler, EBV Epidemiyoloji
ve coxackie virlisler en yaygin viral tonsillofarenjit Akut tonsillofarenjit  ozellikle cocukluk caginda

etkenidirler. Yiiksek maliyet ve referans laboratuarlarina
gereksinim olmasi nedeniyle ¢ogu klinik laboratuarda bu
etkenler arastirilmazlar. Bu enfeksiyonlarda diger
etkenler ekarte edilerek wveya toplumdaki bilinen
salginlara gbore ampirik olarak tani konulabilir.
Bakteriyel etkenler arasinda en sik goriileni ve 6nemli
Olt“m ,AGBS (Streptococcu; pyog.‘?“es)’dlr' BaZ} hastalik yapar. EBV ve HSV geng eriskinlerde hastaliga
mikrobiyal etkenler ve tonsillofarenjit olgularindaki neden olur.
tahmini yiizdeleri Tablo 1’de gosterilmistir (2,4).

goriilmektedir. Ug yasin altindaki gocuklarda gbriilen

sinsityal virlis (RSV) sonbahar ve kis aylarinda
epidemilere neden olur. influenza tiim yas gruplarinda

tonsillofarenjitlerin ~ hemen  tamaminda  etkenler
virislerdir. Parainfluenza, influenza ve respiratuar

goriiliirken, parainfluenza ve RSV c¢ocuklarda daha sik
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Adenoviriis enfeksiyonlar1 o6zellikle kisla gibi toplu
yasam yerlerinde enfeksiyon etkenidir (1).Ozellikle en
sik bakteriyel etken olan AGBS %5-25 oraninda normal
popiilasyonda izole edilmistir. Siklikla hava yolu ve
yakin temasla bulasir, deri lezyonlarindan da bulas
olabilir. Aile i¢i bulagma yaninda, 6zellikle kisla, kres
gibi toplu yasam yerlerinde bulasma yaygindir. AGBS
tonsillofarenjitlerinin goriilme sikligi yag ile yakindan
iliskilidir. En sik 5-15 yas arasindaki ¢ocuklarda goriiliir
ve bu gruptaki tonsillofarenjitler tiim bakteriyel
tonsillofarenjitlerin  %40-50’sini olusturur (3). Eriskin
yaslarda sikhigi %5-10°dur. Iki yas altinda maternal
antikorlar,  AGBS’nin  mukozaya  yapigmasinda
yetersizlik ve yetiskinlerde parsiyel immiinite nedeniyle
nadirdir. Genel olarak tonsillofarenjit olgularinin ¢ogu
yilin soguk donemlerinde goriiliir. Cinsiyet arasinda
herhangi bir farklilik yoktur. Sosyoekonomik diizeyi
diisiik toplumlarda daha sik gortiliir. Genel olarak 1liman
iklimi olan bolgelerde daha sik, tropikal bolgelerde ise
daha az rastlanir. Kirsal alanlarda kentsel bolgelere gore
daha az oranda goriilmektedir. Ulkemizde bu
enfeksiyonun insidansi hakkinda kesin bir bilgi yoktur. C
ve G grubu streptokoklarla kontamine olmus siit,
yumurta, dondurma gibi vyiyeceklerin alimina bagl
tonsillofarenjit seklinde epidemiler meydana gelebilir.

Treponema pallidum’a benzeyen oral spiroketler agiz
florasinda bulunan sarmal yapida bakterilerdir. Normal
kosullarda saprofit olarak yasarlarken, uygun durumlarda
diger agiz florasi iiyesi bakteriler ile birlikte nekrotizan
gingivite yol agcabilirler. Akut nekrotizan {ilseratif
gingivitin (Vincent hastalig1) etkenleri Borrelia vincenti
ve Spirochatea denticolata adli bakterilerdir (1,3).

Patogenez

Etken mikroorganizmaya gore farklillk gosterir.
Rinoviriislere bagl soguk algiliginda viral sitopatik etki
gbzlenmez, ancak bradikinin ve lizil bradikinin gibi
enflamatuar ~ mediyatér  salinim gosterilmistir.
Adenoviriis ve coxsackie virlis gibi diger viral
tonsillofarenjitlerde direkt farengeal mukoza invazyonu
kanitlanmigtir.  Viral tonsillofarenjitlerde 6dem ve
hiperemi gelisir. Enflamatuar eksiida ise adenoviriis ve
EBV enfeksiyonlarinda goriilebilir. HSV ve bazi
coxsackie viriis A enfeksiyonlarinda vezikiilasyon ve
iilserasyonlar goriilebilir.

AGBS, asemptomatik olarak farenksde kolonize olarak
bulunabilir. Fakat invaziv hastalik gelisme mekanizmasi
tam olarak acik degildir. Kolonizasyon ve invazyon
arasindaki dengeyi, konagin sistemi ile orofarenkste
bulunan bakteriler arasindaki iligki etkileyebilmektedir.
AGBS’de bulunan F proteini etkenin hiicreye
baglanmasi1 saglar. Salgilanan eritrojenik toksin,
hemolizinler, streptokinaz, deoksiriboniikleaz, proteinaz
ve hiyaliironidaz gibi enzim ve toksinler ise invazyonu
gergeklestirir. Viriilan suglarda M proteini, hiyaliironik
asit ve fibrin bulunur ve fagositoza karsi direnci saglar.
Streptokoksik tonsillofarenjitte farenks ve uvulada
belirgin 6dem ve hiperemi goriiliir. Siklikla, tonsillerde
eksiida vardir (1,4).

Klinik

Viral tonsillofarenjitler: Hastalarda belirgin halsizlik,
bogaz agrisi, ses kisikligi, oksiiriik, rinit, konjunktivit ve
otit gibi belirti ve bulgular vardir. Ates ve miyalji ¢ok 6n
planda degildir. Tonsil ve farenksde hiperemi ve
eksudasyon goriilebilir. Klinik bulgulara bakilarak etken
mikroorganizmay1 ayirt edebilmek miimkiin degildir.
Ancak bazi ipuglar1  olabilir.  Tonsillofarenjite
konjunktivit ve tonsillerde follikiiler goriiniim eslik
ediyorsa adenovirus enfeksiyonlar1 akla getirilmelidir.
Parainfluenza enfeksiyonlarinda tonsillofarenjite
oksiirik ve nezle, influenza enfeksiyonlarinda ise
siddetli bogaz agrisi, bas agrisi, oksiiriik, rinit ve ates
eslik eder. Agiz iginde iilseratif lezyonlar goriilmesi
durumunda HSV, hepangina (Echo ve coxsackie viriis)
ve enteroviral enfeksiyonlar akla getirilmelidir. Herpetik
lezyonlarda agiz i¢i ve farenksde tipik vezikiiler
lezyonlar ~ goriilir.  Enteroviral  enfeksiyonlarda
tonsillofarenjite ekzantem ve menenjit bulgular1 eslik
edebilir. Bunlarin yan1 sira CMV, kizamik, kizamik¢ik
gibi sistemik viral enfeksiyonlarin seyri sirasinda da
tonsillofarenjit ~ goriilebilir.  Viral tonsillofarenjitler
genellikle hafif seyirli ve kendi kendini smirlayan
enfeksiyonlardir, semptomlar birkag gilinde geriler, bir
haftada iyilesme olur (4).

AGBS  tonsillofarenjiti: =~ AGBS  tonsillofarenjiti
bakterinin solunum yolu ile viicuda girmesi ve 2,4
giinliilk inkiibasyon periyodunun ardindan ates, yutma
giicligli, bogaz, bas ve karin agrisi, halsizlik gibi
belirtilerle ani olarak baglar. Farenkste siklikla eksiida
vardir (kriptik tonsillit) ve bu eksiida bazen sarimtirak
renkte olabilir. Ancak, magma ad1 verilen sar1 renkteki
peynirimsi materyal enfeksiyon gostergesi olmayip,
fizyolojik bir debristir ve bu eksiidadan ayrilmalidir.
Farenks ve tonsiller parlak kirmizidir ve iizerinde
petesiyal lezyonlar bulunabilir. “Doughnut
lezyonlari”nin goriilmesi (ortasit sart renkte kabarik
kirmizi  veya hemorajik lezyonlar) streptokoksik
tonsillofarenjitini desteklese de, bu bulgu hastalarin
ancak %10’unda saptanabilir. Bu lezyonlarin yani sira
uvulanin 6demli ve kirmizi olmasi, agrili anterior
servikal lenfadenopatinin  bulunmasi da AGBS
tonsillofarenjitini diistindiiriir (5,7). Tim bu ipuglarina
karsin, streptokoksik tonsillofarenjitler viral
tonsillofarenjitlerden klinik olarak ayrilamazlar. Yine de
baz1 klinik ve epidemiyolojik oOzellikler bu iki
enfeksiyonun ayriminda yararli olabilir (Tablo 2) (3).

Tablo 2. Tonsillofarenjitlerin ayirici tanisinda kullanilabilecek klinik
ve epidemiyolojik 6zellikler.

Etkenin AGBS oldugunu diisiindiiren Etkenin viriis oldugunu diisiindiiren

ozellikler ozellikler
Ani baslangic Konjunktivit
Bogaz agrist Burunakintist
Ates Oksiirik
Bas agrist Ishal

Bulanti, kusma ve karin agrist

Farenks ve tonsillerin inflamasyonu

Yama tarzinda eksuda

Agril1 ve bilyiik anterior servikal lenf bezleri
Yasin 5-15 arasinda olmast

Olgunun kis veya ilkbaharda goriilmesi
Temas 6ykiisii varlig
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Akut tonsillofarenjit ataklar1 eger bir yilda en az yedi kez
ya da son iki yilda bes kez ortaya ¢ikmigsa, bu durumda
kronik tonsillofarenjit terimi kullamlir. Hastalarda
siklikla tonsillerde ve adenoidlerde hipertrofi vardir.
Klinik bulgu olmaksizin hastanin bogaz kiiltiiriinde
AGBS iiremesi durumuna asemptomatik farengeal
tastyicilik  adi  verilir. Kolonizasyon ile invaziv
enfeksiyon arasindaki dengeyi etkileyen faktorler, dogal
ve kazanilmis konak direnci ile orofarenkste bulunan
bakterilerin etkilesimidir. Bu hastalar i¢in klinik bulgular
olmadan tedavi verilmesi 6nerilmemektedir.

Vincent anjini: Hastalik normal agiz hareketlerini
engelleyecek diizeyde ani ve siddetli bir agr ile baglar.
Koétli agiz hijyeni, sigara kullanimi, malnutrisyon,
travma, endokrin ve metabolik bozukluklar gibi risk
faktorleri rol oynar. Ozellikle interdental papillalarda
olmak iizere gingivada nekroz, farenkste iilserasyonlar
ve gri renkli bir pseudomembran gézlenir. Agiz kokusu
ve artmis tat duyusu da tipiktir. Tabloya ates, halsizlik ve
bolgesel lenf bezlerinde biiylime de eslik eder.
Bakteriyemi ve sepsise kadar ilerleyebilir (1,3).

Komplikasyonlar

AGBS tonsillofarenjitlerinin komplikasyonlar1 siiptiratif
(peritonsiller ve retrofarengeal apseler, siipliratif servikal
adenit, otitis media, siniizit, mastoidit, bakteriyemi),
nonsiipiiratif (akut romatizmal ates, glomerulonefrit)
veya toksine bagli (kizil, streptokoksik toksik sok
sendromu) olabilir (1,3,4). Akut tonsillofarenjitin sik
goriilen komplikasyonlarindan olan peritonsiller apse
(Quinsy)’de akut tonsillit tablosu birden daha da
agirlasarak hastanin ¢enesini hi¢ agamamasina, agiz
kokusunun, ates ve halsizlik sikayetlerinin daha da
artisina neden olmaktadir. Bu durumda antibiyotik
tedavisi etkisiz kalmakta ve cerrahi bir girisimle apsenin
mutlaka drene edilmesi gerekmektedir. Komplikasyonlar
gelismedigi siirece AGBS tonsillofarenjitleri genellikle
kendi  kendini sinirlar, ancak  nonsiipiratif
poststreptokoksik komplikasyonlarin onlenmesi
amactyla hastaya antibiyotik tedavisi uygulanmalidir
(8,9).

Ayirict Tam

Tonsillofarenjitlerin  ayirict  tanisinda bu  anatomik
bolgeyi ilgilendiren  epiglottit, Ludwig anjini,
retrofarengeal apse, peritonsiller apse, tiroidit,
gastrodzefageal reflii, orofarengeal veya laringeal timor,
travmatik farenjit gibi klinik durumlar akla getirilmelidir

().

Tam

Difteri, tularemi ve Vincent anjini, gibi nadir goriilen
hastaliklarin diginda  antibiyotik tedavisinin gerekli
oldugu bakteriyel tonsillofarenjitlerde en sik etken
AGBS oldugu i¢in tamida asil ama¢ AGBS
tonsillofarenjitlerinin saptanmasidir. Olgularin ¢ogunda
etiyolojik taniy1 klinik ile koymak ¢ok giictiir. Farengeal
ve tonsiller eksiidalar, duyarli lenfadenopatiler, deri
dokiintiileri ve konjunktivit ayirict tanida 6énemli olma-
sina karsin, 6zgiil bulgular degillerdir. Yine de 6zellikle
Mclsaac ve Centor’un yapmis oldugu klinik ¢alismalar

dogrultusunda streptokoksik tonsillofarenjiti éngdrmek
icin bazi1 klinik skorlama sistemleri gelistirilmistir (Tablo
3) (10,12). Bu puanlama sistemine gore 4 ve lizerinde
puan alan hastalarda bile streptokoksik enfeksiyon riski
0051-53 tiir. Uc; puan alan hastalarda bu risk %28-35,2
puan alanlarda %11-17,1 puanda %5-10, sifir puanda ise
%1-2 ye diismektedir.

Tablo 3. Tonsillofarenjitlerde klinik skorlama.

Klinik Puan
Ates > 38°C 1
Oksiiriik olmamast 1
Hassas on servikal lenfadenopati 1
Tonsillada hipertrofi veya eksuda 1
Yas 3-14 1
Yas 15-44 0
Yas =45 8 |

Bu klinik skorlama sistemleri 6zellikle birinci basamak
hekimlikte gereksiz antibiyotik kullanimini &nleme
acisindan  olduk¢a  yardimecidir.  Bilindigi  gibi
streptokoksik tonsillofarenjitlerde streptokoklari
farenksten elimine etmek, nonsiipiiratif ve siipiiratif
komplikasyonlarin  geligmesini onlemek ve klinik
iyilesmeyi hizlandirmak amaciyla antibiyotik tedavisi
mutlaka gereklidir. Bu nedenle tonsillofarenjitlerde kesin
tan1 konulmasi gereklidir ve bu da sadece laboratuar
incelemeleri ile miimkiindiir. Tamida  kullanilan
laboratuar testleri nonspesifik ve spesifik olmak {izere iki
grupta inceleyebilir:

1. Nonspesifik testler: Kanda I6kosit sayisi, lokosit
formiilii, eritrosit sedimentasyon hizinin belirlenmesi ve
CRP tayinleri 6zgiil olmayan laboratuar testleridir.
Streptokoksik tonsillofarenjitlerde 15.000/mm®’e kadar
yiikselebilen 16kositoz ve periferik yaymada sola kayma
saptanir. Viral tonsillofarenjitlerde periferik yaymada
sola kayma olmaksizin baglangigta 16kosit sayisinda
hafif artma goriilse de, hastaligin ilerleyen giinlerinde
hastalarin =~ %50’sinde  5000/mm®i{in  altina iner.
Infeksiydz mononiikleoz olgularinda periferik yaymada
atipik mononiikleer hiicreler goriilebilir (1,2).

2. Spesifik testler: Mikroorganizmaya 06zgiil olarak
yapilan bu testler ise kiiltiir, serolojik testler ve antijen
tarama testleri olarak ayrilabilir.

a. Bogaz Kkiiltiirii: AGBS tonsillofarenjitinin tanisinda
altin standarttir. Ancak her olgudan bogaz kiiltiirii
almaya gerek yoktur. Sadece klinik olarak AGBS
tonsillofarenjiti diisliniilen hastalardan bogaz kiiltiiri
almmalidir  (13,14). Bogaz kiiltiirii i¢in ekiivyon
posterior farenkse ve tonsillere stiriiliir, efer varsa
piiriilan eksiidalardan da 6rnek alnir. Ornek alindiktan
sonra ekiivyon steril bir tiip icinde veya transport
besiyerinde laboratuara ulastirilir. Sadece AGBS
aranacaksa ekiivyonun steril, bos ve kuru bir tiipe
konularak gonderilmesi tercih edilmelidir. Ciinki
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AGBS’ler kuruluga direnglidir. Kuru ortamda diger flora
bakterileri inhibe olurken, AGBS’ler canli kalirlar, bu
nedenle izolasyon sanslart artar. Bogaz siiriintii
orneklerinden %5 koyun kanli agara yapilan kiiltiir,
streptokoksik tonsillofarenjitin tanisinda kullanilan en
giivenilir yontemdir. Dikkatlice alinmig ve uygun
kosullarda ekim yapilmig bir kiiltiiriin dogruluk derecesi
%95°tir. Bogaz kiiltiiriiniin sonuglanabilmesi igin en az
24  saatlik bir sire gereklidir.  Streptokoksik
tonsillofarenjiti geciren hastalarda tedavi sonrasinda
bogaz kiiltiir takibi Onerilmemektedir. Ancak hastada
gecirilmis akut romatizmal ates Oykiisii varsa ya da
rekiirren tonsillofarenjit durumunda alinmasi Onerilir

(13).

N.gonorrhoea, C. diphtheriae diisiiniilen olgularda 6zel
besiyerlerine ekim yapilmalidir. Vincent anjininde
etkilenen dokudan Gram boyama incelemesi tanida
yardimcidir. Gram pozitif kok, Gram negatif basil ve
fusobacteriumlar gosterilebilir. Ayrica debride edilen
materyalden anaerob kiiltiir yapilmasi1 gerekir. Viral
tonsillofarenjit disiiniildiigli durumlarda viral kiiltiir
yapilmasi epidemiyolojik arastirmalar diginda 6nerilmez.

b. Serolojik testler: Streptolizin O, AGBS tarafindan
salgilanan ve bakterinin viriilansina katkida bulunan bir
enzimdir. Streptolizin O insan i¢in immiinojendir ve
insanda antistreptolizin O  antikorlarin  (ASO)
olusumuna neden olur. Bagisiklikla bir iligkisi yoktur.
Insanda ASO titresinin yiiksek olarak bulunmasi yakin
zamanda (3-4 hafta) gegirilmis AGBS enfeksiyonunun
kanitidir. Bu nedenle ASO incelemeleri genellikle
gecirilmis  veya tedavi edilmemis streptokoksik
tonsillofarenjiti gosterir, akut enfeksiyonda degerli
degildir ve genellikle retrospektif taniya yardimct olur.
Titre bir yila kadar yiiksek diizeyde kalabilir. ASO Todd
{initesi (TU) ile degerlendirilir ve 200 TU’nin iizerindeki
degerler anlamli olarak kabul edilir. Akut streptokok
enfeksiyonunda ASO titresinde artis %80 oranindadir.
Tedavi verilen vakalarda ASO titre artist % 40 oraninda
bildirilmistir. ASO yaninda anti-DNaz-B
antihyaliironidaz ve antistreptokinaz bakilirsa antikor
yanitt %95 oraninda goriiliir. Bunlarin yani sira C-reaktif
protein (CRP) bakteriyel tonsillofarenjitlerin viral
tonsillofarenjitlerden ayriminda yardimeci olabilir (13).
Infeksiydz mononiikleoz diisiiniilen tonsillofarenjit
olgularinda monospot veya heterofil antikor testleri
tanida kullanilabilecek nonspesifik serolojik testlerdir.
Spesifik olarak viral kapsid antijenine karsi olusan
antikorlar (Anti VCA IgM) arastirilabilir.

c. AGBS antijeni aranmasi: Bogaz siiriintii 6rneklerinde
direkt olarak AGBS antijenlerinin aranmasina ait testler
kisa siirede sonuglanmalari, erken antibiyotik tedavisine
baslanabilmesi ve gereksiz antibiyotik kullanimiin
Oonlenmesi gibi avantajlara sahiptir. En 6nemli
dezavantajlar1  ise pahali olmalaridir.  Testlerin
duyarliliklar1  %75-90,  oOzgilligiih ise  %85-100
arasindadir. Duyarliliginin diisiik olmasi nedeni ile bu
testlerin bogaz kiiltiirlerine, yukarida sayilan avantajlar
disinda bir stiinliikleri yoktur. Klinik olarak ve diger
nonspesifik laboratuar testleri ile kuvvetle streptokoksik

tonsillofarenjit diigiiniilen hastalarda test negatif ¢ikarsa
ayrica bogaz kiiltiirii yapilmalidir (15).

Tedavi

Tonsillofarenjitlerin  tedavisini  semptomatik tedavi,
antibiyoterapi ve cerrahi tedavi olmak ilizere ii¢ baghk
altinda 6zetlenebilir:

1. Semptomatik tedavi: Hastalarin yakinmasina yonelik
uygulanan tedavidir. Hastalarda ilik garagara, ortamin
nemli tutulmasi ve hidrasyon semptomatik iyilesmeyi
artirir. Ozellikle siddetli bogaz agrist ve ddemi olan
hastalarda  gargara  seklinde  kullanilan  topikal
antiinflamatuarlar hastay1 rahatlatabilir. Ates yliksekligi
durumunda antipiretikler verilebilir. Bu amagla en
giivenilir ilag parasetamoldiir. Aspirin 6zellikle gocuk
yas grubunda Reye sendromu riski nedeniyle
Onerilmemektedir. Ates ve agrimin azaltilmasinda
ibuprofen gibi nonsteroid antiinflamatuar ilaglar oldukg¢a
etkili ve giivenilir ilaclardir. Ancak gastrointestinal

yakinmasi olan hastalarda dikkatli kullanilmalar1 gerekir
(1,6).

2. Antimikrobival tedavi: Oksiiriik ve burun akintist
yoksa, tonsillalarda eksiida, 6n servikal bolgede hassas
lenfadenopati ve ates varsa on planda AGBS’ler etken
olarak disiiniiliip tedavi planlanmalidir. Ayrica daha
onceden romatizmal ates Oykiisii veren hastada
antimikrobiyal tedaviye =~ hemen  baglanmalidir.
Streptokoksik  tonsillofarenjitte tedavinin  amaglari
nazofarenksten streptokoklarin eradikasyonu, siipiiratif
ve nonsiipiiratif komplikasyonlarin 6nlenmesi ve klinik
iyilesmenin hizlandirilmasidir (8).

Streptokok tonsillofarenjiti diistiniilen hastaya iki farkl
yaklasim vardir. Antibiyotik uygulamasi ya hemen ya da
kiiltlir sonucu beklenerek baglanir. Her iki uygulamanin
avantaj ve dezavantajlari vardir. AGBS
tonsillofarenjitlerinde ilk dokuz giin iginde tedavi
baslanirsa, romatizmal ates gelisimi engellenir. Yapilan
caligmalarda  kiiltir ~ alimir  alinmaz  antibiyotik
uygulamasinin, kiiltiir sonuglar1 belli olana dek gegen 48
saatin ardindan baglamaya gore herhangi bir iistiinligi
olmadig1 gosterilmistir. Erken baglanan antimikrobiyal
tedavi ile semptomlarm daha erken geriledigi
gosterilmistir. Diger yandan erken tedavinin en 6nemli
dezavantaji kiiltir negatif olgularin gereksiz yere
antimikrobiyal tedavi almasidir. Bu nedenle antibiyotik
baglama zaman1 her hasta i¢in ayr1 aym
degerlendirilmelidir. Siddetli enfeksiyon geciren, atesi
38.3°C’nin iizerinde olan hastalarda ve altta yatan
romatizmal kalp hastalif1 olan kisilerde antimikrobiyal
tedaviye hemen baglanabilir (6,8,14).

AGBS tonsillofarenjitinde birinci segenek antibiyotik
penisilindir. Tedaviye uyum saglayabilecek, oral
penisilini tolere edebilecek, genel durumu iyi hastalarda
oral olarak baglanabilir. Ates tedavinin 2-4. giiniinde
genellikle diiser. Hastalarin genel durumu diizelir. Yine
de komplikasyonlarin Onlenmesi agisindan tedavi
siiresinin 10 giine tamamlanmast olduk¢a Onemlidir
(8,16,17).
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Parenteral  penisilin  tedavisi  ile  bakteriyolojik
eradikasyon %93, oral penisilin tedavisi ile %88 olarak
bildirilmistir. Benzatin penisilin G uygulamas1 &zellikle
oral tedaviyi tolere edemeyenlerde, tedaviye uyum
sorunu yasanabilecek kigilerde, tekrarlayan AGBS
tonsillofarenjit ataklarinda ve romatizmal kalp hastalig:
Oykiisii olan hastalarda tercih edilir (18).

Penisilin alerjisi durumunda anaflaktik tipte bir alerji
degilse tedavide eritromisin veya sefalosporinler
kullanilabilir. Anaflaktik tipte alerji s6z konusu ise
eritromisin kullanilmalidir. Ciinkii penisilin allerjisi
olanlarda %10 oraninda sefalosporinlere de allerji
olabilir. Yeni makrolidlerin streptokoklara kars: etkinligi
eritromisine  benzer, bununla birlikte daha az
gastrointestinal yan etkiye neden olurlar ve bu nedenle
eritromisinin ~ kullanildigit  endikasyonlarda  veya
eritromisin intoleransi olan hastalarda yeni makrolidler
secilebilirler. Tedavide kullanilan diger antibiyotikler ise
ampisilin, amoksisilin, sefaleksin, sefadroksil, sefaklor,
sefprozil, sefuroksim aksetildir (Tablo 4) (1,6,8).

Tablo 4. Tonsillofarenjit tedavisinde kullanilabilen antibiyotikler ve
doz semasi

Antibiyotik

Penisilin V

Eriskin dozu Cocuk dozu

4x250 mg veya 2x500 mg

1.200.000 U

25-50 mg/kg/giin
<27 kg 600.000 U
=27 kg 1.200.000 U

Benzatin penisilin G

Aminopenisilinler

Amoksisilin 3x250-500 mg 20-45 mg/kg/giin

Ampisilin 4x250-500 mg 50-100 mg/kg/giin
1. kusak sefalosporinler

Sefaleksin 3-4x250-500 mg 25-50 mg/’kg/giin

Sefadroksil 2xlg 30 mg/kg/giin

2. kusak sefalosporinler
Sefaklor 2-3x250-500 mg
Sefuroksim aksetil

20-40 mg/kg/giin

2x250-500 mg 30-40 mg/kg/giin

Sefprozil 1-2x250-500 mg 15-30 mg/kg/giin
Makrolidler

Eritromisin 4x250-500 mg 40 mg/kg/giin

Klaritromisin 2x250-500 mg 10-12 mg/kg/giin

Azitromisin 1x250-500 mg 7.5 mg/kg/giin

Aminoglikozidler, sulfonamidler, kotrimoksazol,
kloramfenikol ve tetrasiklinler streptokoksik
tonsillofarenjit tedavisinde kesinlikle kullanilmamalidir.

Antimikrobiyal tedavi basarisizhgi:  Antimikrobiyal
tedaviye ragmen hastaligin tekrar1 tedaviye yanitsizligi

gosterir.  AGBHS enfeksiyonlarinda oral penisilin
tedavisinden sonra %6-38 oraninda basarisizlik oldugu
bildirilmistir.  Tedavinin  etkisizliginin  nedenleri;
antibiyotiklerin uygun siirede ve doz araliginda
kullanilmamasi, bogaz florasinda bulunan Haemophilus
influenzae, stafilokoklar ve anaeroplar gibi bakterilerin
salgiladiklar1 betalaktamazlarin etkisi ile penisilinin
parcalanmasi, antibiyotige tolerans gelismesi veya
kronik AGBS tastyiciligidir (1,2).

Rekiirren tonsillofarenjitlerde antimikrobiyal tedavi:
Rekiirren AGBS  tonsillofarenjitlerinde, tedavide

penisilinlerin ~ kullanilmasi mikrobiyal florada
betalaktamaz  yapan H.influenzae, M.catarrhalis,
S.aureus ve Bacterioides suslarmin artmasmma ve
olasilikla penisilin tedavisine yanit alinmamasina neden
olmaktadir. Rekiirren AGBS tonsillofarenjitlerinin
tedavisi i¢in ilk onerilen ilag benzatin penisilin G, ikinci
secenek ilag amoksisilin- klavulanat, penisiline alerjik
hastalar i¢in ise klindamisindir (Tablo 5) (19).

Tastyicilarda tedavi: Hasta olmayan c¢ocukta bogaz
kiiltiir pozitifligi veya semptomatik ve kiiltiir pozitif olan
bireyde serolojik yanit yoksa tastyicilik s6z konusudur.
Tasiyiciligin - nedeni hasta uyumunun olmamasi,
farenksde betalaktamaz yapan mikroorganizmalarin
varlig1 veya konaga ait faktorler olabilir.

Tablo 5. Rekiirren tonsillofarenjitte kullanilabilecek antibiyotikler ve
doz semasi.

Antibiyotik Eriskin dozu Cocuk dozu

Benzatin penisilin G 1.200.000 U <27 kg 600.000 U

>27 kg 1.200.000 U

Amoksisilin klavulanat 3x250-500 mg, 2x500-875mg 20-45 mg/kg/giin

Klindamisin 4x150 mg, 2x300 mg 20-30 mg/kg/giin
Benzatin penisilin G 1.200.000 U <27 kg 600.000 U
+ rifampisin +2x600 mg =27 kg 1.200.000 U

+ 20 mg/kg/giin

Tastyicilarin bogazindaki streptokoklar avirulandir ve
bunlarin hastaligi bulastirma riski yoktur. Ayn1 zamanda
tastyicilarda akut eklem romatizmasi riski de c¢ok
diistiktiir, bu nedenle AGBS tasiyicist ¢ocuklarin tedavisi
gereksizdir (2,6).

Antimikrobiyal diren¢ mekanizmalari: A  grubu
streptokoklarin yol agtig1 enfeksiyonlarin tedavisinde 50
yildir penisilinin yaygin ve birgok kez de gelisigiizel
kullanimina ragmen, giiniimiize kadar penisiline direngli
hicbir sus tamimlanmamustir. Ancak bu AGBS’de diger
antibiyotiklere karst diren¢ meydana gelmedigi
anlaminda degildir ve bir¢ok ¢aligmada eritromisin ve
tetrasiklinlere karsi direng gosterilmistir. AGBS’lerde
penisilin direncinin gelismemesi ile iligkili olarak 6ne
stiriilen birkag teori vardir. Bunlardan birine gore direng
gelisimi i¢in uygun kosullar heniiz olusmamis olabilir ve
zaman faktoriiniin  diigiiniilmesi  gerekir. Ornegin
penisiline  direngli ~ pndmokok  suslart  deney
hayvanlarinda insanlardaki suslardan ¢ok daha once
izole edilmistir. Bu teoriye gore AGBS’lerde ileride
penisilin direnci gelisme olasiligi hala vardir. Genetik
transfer mekanizmalarinin yetersizligi veya DNA alimi
ve replikasyonu i¢in bariyerlerin varlig1 bir baska neden
olabilir. Antibiyotik direncinin yayilmasi, genetik
transfer i¢in uygun kosullarin varligina baghdir. Bakteri
tiirleri arasinda restriksiyon bariyerleri, ekolojik yerler,
nikleaz varligt ve bakteriyofajlara  duyarlilikta
degiskenlik s6z konusudur. Bakteriler dort farkli tipte
ekstraseliiler DNaz iiretirler ve bunlar ekzojen DNA’nin
transformasyonla alimint sinirlayabilir. Faj kokenli
restriksiyon sistemleri DNA alimi ve replikasyonunu
Onleyebilir ve sonucta ekstraseliiler ve intraseliiler
niikleazlarin kombinasyonu teorik olarak asilmasi gii¢
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bir engel yaratabilir. AGBS’ler diger gram pozitif
bakterilere kiyasla smirli konjugasyon yetenegine
sahiptirler ve AGBS’lerin klinik izolatlar1 nadiren
plazmid igerirler. Bunun diginda stafilokoklardaki
metisilin  direnci mekanizmasindan farkli  olarak
penisiline digiik afiniteli PBP’ler ya AGBS’lerde
eksprese edilmiyor ya da bunlarin varlifi yasami
miimkiin kilmiyor da olabilir (2,3).

AGBS’lerde eritromisin direnci ilk olarak 1958 yilinda
tanimlanmistir. Eritromisine direcli suslarin ¢ogunda
diger makrolidlere ve siklikla tetrasiklin, linkomisin ve
kloramfenikole de diren¢ vardir. Direngli izolatlarin
sikligindaki artis, sadece suslardaki degisiklik ile degil,
artmis olan makrolid tiiketimiyle de iliskilendirilmistir.
Eritromisine direng gelisiminin molekiiler mekanizmasi
tam olarak bilinmemektedir. Ancak, eritromisine direngli
streptokoklarin, eritromisinin  bakteri ribozomunda
baglandig1 bolgeyi metile eden bir enzim salgilayarak
antibiyotigin etkisinden korunduklar1 gosterilmistir (2).

3. Cerrahi tedavi: Tonsillofarenjit sonras1 giinliik yasami
etkileyecek sekilde beslenme ve solunuma ait
obstriiksiyon bulgulari geligsmigse veya peritonsiller apse
(Quincy apsesi) olugsmussa tonsillektomi 6nerilir. Bunun
yani sira uygun antimikrobiyal tedaviye ragmen 6 aydir
iyilesmeyen, siklikla halitozis, persistan bogaz agris1 ve
servikal LAP olan kronik tonsillofarenjit olgularinda
tonsillektomi endikasyonu vardir. Ozellikle bir yilda
yedi veya daha fazla tonsillit atag: ya da iki y1l boyunca
her yil bes veya daha fazla atak goriilen rekiirren
tonsillofarenjitlerde de tonsillektomi yapilmalidir (6).

Bagisiklik ve Korunma

Maternal antikorlar nedeniyle bebeklik doneminde
streptokoksik enfeksiyonlar goriillmez. Yas ilerledikge
temasin artmasi nedeniyle enfeksiyon ya da tasiyicilik
olusur ve M proteinine karst serotipe 0Ozgiil
antibakteriyel bagisiklik gelisir. Antibakteriyel bagisiklik
enfeksiyon gelisimini onlerken tasiyicilik gelisimini
engelleyemez. Eritrojenik toksine karsi ise gruba 6zgiil
antitoksik bagisiklik meydana gelir. Antibakteriyel ve
antitoksik bagisiklik durumuna goére farenjit ve/veya
kiz1l tablosu gelisir.

Bulas 6zellikle damlacik yolu ile oldugu i¢in kalabalik
yasanan yerlerde havalandirmanin iyi olmasina dikkat
edilmeli, el yikama, ortak esya kullanilmamasi gibi
kisisel koruyucu 6nlemler alinmalidir. Hastalarin izole
edilmesine gerek yoktur, ancak bulastiricilik agisindan
hastalarin bilgilendirilmesi yararli olur. AGBS’lere karsi
spesifik C maddesinden hazirlanan asilar hayvan
deneylerinde etkili bulunmakla birlikte insanlarda
kullanimryla ilgili ¢caligmalar devam etmektedir. Bunun
yani sira influenza ve pndmokok asilamasinin akut
tonsillofarenjit ataklarini azalttig1 gosterilmistir (1,3).

http://edergi.cbu.edu.tr/ojs/index.php/cbusbed isimli yazarin CBU-
SBED baglikli eseri bu Creative Commons Alinti-Gayriticari 4.0
Uluslararasi Lisanst ile lisanslanmigtir.
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