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KULAK-BOGAZ-BURUN INFEKSIYONLARINDA ETKEN
MIKROORGANIZMALAR

Nezahat GURLER

Edoclogical agents in EN.T. infections.

Kulak, bogaz, burun héilgesinde birgok aerop, fakiiltatif ve anaerop bakteri normai flo-
ra bakterisi olarak bulunur. Ust solunum yollari normal flora bakterilerinin yamsira gesitli
patojen mikroorganizmalarm yerlegerek infeksiyon olugturdufu en dnemli bdlgelerdir (1,4).

Antibiyotiklerin geligigiizel kullaninu, uzun siireli antibiyotik tedavisi, immiinosupres-
yon gibi durumlar normal floramn degigmesine, florada bulunmayan bazi mikroorganizmala-
rin bu bélgelere yerlegmesine neden olur (4).

Kulak, bogaz, burun infeksiyonlan iginde tonsillit, farenjit, otitis media, sinizite en sik
rastlanslmakta, infeksiyon hastalklarinm onemli bir bélimiini olugturmaktadir {1,6). Masio-
idit, Jarenjit, epiglottid, retrofarengeal, peritonsiller abse v.b. digier abseler bu bolgede rastla-
nilabilen difer infeksiyonlardir.

Ust solunum yollarmin gevre ile direkt temasta oldufu ve devaml olarak teneffiis edi-
len havadaki mikroorganizmalara agk oldufu dilgiiniilecek olursa bu infeksiyonlara sik rastla-
nimasmin gagirtict olmadify goriliir. Ust solunum yollarmn 1itk, nemli ortami da mikroorga-
nizmalayin yerlesmesi ve gogaimast igin uygundur. Bazi mikroorganizmalar solunum yollarin-
da belli bolgelerde daha gok goriiliir. Ornegin sofuk alginiip virusuna ozellikle burunda sik
rastlanihr, Bu virusa burunda daha gok rastlanmasi, bu virusun 37°C’nin altinda daha iyi ge-
lismesine baglanmuigtyr (18).

Posterior nazofarinks ile orofarinksin birlesmesine rafmen burun ve bogaz infeksiyonta-
rt ve etken mikroorganizmalar arasmda farkldiklar vardir. Kulak, bofiaz ve burun bélgesi in-
feksivonlarinda etken mikroorganizmalar agafiida bildirilmigtir.

Tonsilit-farenjit

Tonsillit gocukluk gagmin ok yaygin hastaliklarndan birisidir. Ayrica toplu halde insan-
lann bulundufu gahiyma yerleri ve frenciler arasmda da sik goriitiir. Tonsiller, solunum ve
beslenme sirasinda ortamda bulunan gesitli mikroorganizmalarin, ilk kargtlastiklar béigedir.
Orofarinks aerop, fakiiltatif anaerop ve zorunly anaerop bakterilerden olugan karigik bir flo-
ra igerir. Orofarinks ve gevresinin normal florasi dofumdan hemen sonra olusur. Laktobasil-
ler ve peptostreptokoklar 24-48 saat iginde geligirler. Normal florada alfa - hemolitik strepto-
koklar, hemoliz yapmayan streptokoklar, A gtubu digindaki beta - hemolitik streptokoklar,
Neisseria sp., Haemophilus sp., difteroid gomaklar, stafflokoklar, mikrokoklar, anaerop bakte-
rilerden Bacteroides sp., Fusobacterium sp., Veillonella, Peptostreptococcus sp., ve Actinomyces
sp., bulunabilir (3,20).

S. pneumoniae, H. influenzae, N. meningitidis, bagta C. albicans olmak lizere mayalar ve
Enterobacteriaceae’nin baz tiyeleri de orofarinks florasinda bir infeksiyon olugturmaksizm bu-
junabilir. Tonsillit-farenjit etkeni olarak viruslar én planda gelir. Ust solunum yolu infeksi-
yonlarmdan gofunlukia sorumlu olan viruslarn, subklinik infeksiyontu, asemptomatik birey-
lerden seyrek olarak izole edilmelerine ragmen, normal florada bulunup bulunmadifn kesin
degildir. Bakteriler ikinci swada yer alir. Erigkinlerin % 5-10'unda, gocuklarm ise % 15-20'-
sinde infeksiyon etkeni bakterilerdir. Klinik bulgulara gore viral veya bakteriyel farenjiti bir-
bitinden ayirmak bazen giig olabilir. Pratik olarak bakteriyel farenjitin ayirim: i¢in bogaz kiil-
tiirli yapilmahdir,

Tonsillit-farenjit olgularmm bityiik bir bbliimiinden sorumlu olan viruslardan en sik izo-
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le edilenler Adenovirus, Coxsackie virus, Herpes simplex virus, Epstein-Barr (BB) virus, Myxo
ve Paramyxovirus’lardir, Farenjit etkeni viruslardan Adenovirus grubu ozellikle dnemlidir,
Bir ¢ahgmada viral farenjitli hastalarin % 25’inden Adenoviruslarm izole edildifi bildirilmig-
tir (11,18).

Bofaz mukozasmda kiigiik vezikilllerin meydana geldigi "herpangina” olarak bilinen kH-
nik tablo enteroviruslardan Coxsackie A grubu ile meydana gelir (4,20).

Chlamydia trachomatis kiiglik cocuklarda nazofarenjite sebep olur. Erigkinlerde de kro-
nik farenjit etkeni olabilir (1,3),

Tonsillit-farenjitin bakteriyel etkenlerinin baginda A grubu beta—hemohttk streptokoklar
gelir. A grubu beta-hemolitik streptokoklarla olusan dzellikle tekrarlayan tonsillitler klinik
olarak gesitli problemlere yol agarlar, Afe florasinda bulunan beta-laktamaz olugturan Ha-
emophilus sp., S.aureus, B. catarrhalis ve Bacteroides sp., penisitin tedavisi sirasinda penisilini
pargalayarak, beta-hemolitik streptokoklara antibiyotigin etkisini engeller. Bu durum beta-he-
molitik streptokoklarm eradikasyonunds, buna baglh olarak da tedavide basansizhifa neden
olur. Tedavideki bagansizlik da sik olarak infeksiyon sonrast romatizmal atege ve daha sey-
rek olarak da glomerulonefrite yol agar,

Seyrek olarak Ozellikle tropikal bolgelerde B,C ve G grubundan beta-hemolitik strepto-
koklar tonsillit etkeni colabilirler. B grubu streptokoklarm geng erigkinlerin akut farenjitlerin-
den daha ok izole edildifi, C grubu streptokoklarin ise ¢ocuk anjinlerinin % 2'sinden izole
edildigi bildirilmistir {1,19).

Giiniimiizde birgok iilkede planh bir gekilde yiiriitiilen agilama programlan neticesi sey-
rek olarak rastlanilan, ancak eskiden dnemli kiinik tablolara neden olan tonsillit-farenjit etke-
ni bir bakteri de Corynebacterium diphtheriae’dir (11,19,20).

Son yillarda N. gonoirhoeae’nin seksiiel olarak aktif kigilerde ender olarak eksiidatif tip-
te farenjit etkeni oldufu bildiritmistir. Ayrica N. meningitidis’in de tonsillit etkeni olabilecegi
ileri siiritlmektedir. N. meningitidis prodromal dénemde semptomatik veya asemptomatik na-
zofarenjit meydana getirir. Daha sonra sepsis ve menenjit tablosu ortaya gikar.

H. influenzae, N. meningitidis, B.pertussis ve . aureus nazofarinkste bulunurlar. Bu bak-
terilerin burada bulunmalanmn infeksiyon etkend olmalarmdan ¢ok portdrlitk aragtirmas: ag-
smdan dnemi vardir {1,3).

Tonsil ve farinksde gorillen akut psddomembrandz, koti kokulu cerahatli bir hastalk
olan Vincent anjini, Trepornema vincentii ve Fusobacterium necrophorum’un birlikte olugtur-
dugu sinerjistik bir infeksiyondur. Sik rastlamlan bir infeksiyon degildir (1,3,20). Iyi olmayan
afz hijyeni, grdalar veya uygun gartlarda yapimayan dis tedavileri sonucuy olugan lokal irritas-
yon, asin sigara igmek infeksiyonun olugmasmnda Gnemli lokal fakttrlerdir. Kotii beslenme,
yorgunluk, agiri duygusailik ve stress, endokrin bozukluklar, metabolik diizensizlikler ise Vin-
cent anjini igin predispozan sistemik faktorlerdir,

Yine seyrek olarak rastlandan subjinguinal ve submaksillar bélgelerde goriilen bir selil-
lit olan Ludwig anjininde etken ¢ofun kez fusiform bakterilerdir.

Anaerop bakterilerin tonsillit-farenjit olgulanindaki rolii tam ofarak bilinmemektedir.
Son yillarda her ne kadar akut tonsillitte veya tekrarlayan tonsillitlerde A grubu beta-hemoli-
tik streptokoklarla birlikte dzellikle B. melaninogenicus'un infeksiyonun seyrinde sinerjistik
rodii oldugu bazi ¢aligmalarda bildirilmigse de, anaerop bakterilerin tek bagina tonsillit-faren-
jit etkeni olduklari konusu kesinlik kazanmamigtir (3,9).

Mycoplasma prewmoniae ve M. hominis erigkinlerde sistemik hastalik belirtileriyle bir-
likte farengo-tonsillit nedeni olabilir.

Farcnjit etkenleri arasinda nadiren baz: mantar ve protozooniar da bulunabilir. Mantar-
lardan C. albicans gocuklarda, diyabetikierde, uzun siire genig spektrumiu antibiyotiklerle te-
davi gbren hastalarda ve immunosupressif alanlarda orofarinks ve tonsiller iizerinde yerlege-
rek infeksiyon yapabilir,

Protozoonlardan Toxoplasma gondii’nin neden oidugu infeksiyonlarda eksiidasiz faren-
jit olugabildigi de bildirilmigtir.
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Otitis media

Daha ¢ok cocukluk ¢afiinda goritliirse de ileri yag gruplarinda da rastlanilan bir infeksi-
yondur. 3 yagin altindaki gocuklarin 1/3"inden fazlas: otitis media gegirirken, ileri yas grupla-
rinda daha seyrek olarak rastlantlir, Otitis media genel olarak akut ve kronik olarak iki bo-
limde incelenebilir. Akut ve kronik otitis mediada etkenler farklilik gosterir. Orta kulak st
solunum yolunda bulunan mikroorganizmalazla infekte olur, bu nedenledir ki otitis mediada
etken mikroorganizmalar {ist solunum yolunda normalde bulunan mikroorganizmalardir
(2,3,16,17,20). ‘

Akut otitis medianm gelismesinde en onemli faktdr dstaki borusunun anatomik ve fonk-
siyonel disfonksiyonudur. Cocuklarda dstaki borusunun kisa, genis, horizontal olmasi nede-
niyle nazofarinks sekresyonu kelayca orta kulaga geger. Erigkinlerde ise dstaki borusunun
uzun, ince, agajt dofru olmasi, infekte sekresyonlann orta kulafa gecisini engeller. Akut oti-
tis mediada S. prewmoniae en sik gorillen mikroorganizmadir. Ikinei sirada H. influenzae gel-
mektedir (16,20). S. preumoniae ve H. influenzae biitiin yag gruplaninda en sk rastlanilan oti-
tis media etkenidirler. Daha az siklikla 8. pyogenes, Branhamella catairhalis otitis media etke-
nidirler. Yeni dofanlarda Gram negatif ¢omak geklindeki bakteriler ve §. aureus ile olusan
otitlere difier yag gruplarina oranla daha sik rastlandir.

Kronik otitis mediada aerop ve anaerop mikroorganizmalar etken olabilir. Ancak kro-
nik otitis mediada anaerop bakterilerin én planda yer aldif, hatta anaerop bakterilerin, in-
feksiyonlarin % 50 ve daha fazlasinda etken oldufiu bildirilmistir. En stk izole edilen anae-
rop bakteriler, Peptostreptococcus sp., Bacteroides sp., pigmentli Bacteroides’ler, Porphyromo-
nas ve Fusobacterium nucleattm’dur, Bunlann yamsira ozellikle zar perforasyonu ile birlikte
geligen kronik otitis medialarda Pseudomonas aeruginosa {ve difer Pseudomonas sp.) E. co-
I, Proteus sp. gibi enterik gomaklar ve S, aureus tek baglarina veya ¢ofu kez anaerop ve ae-
rop diger bakterilerle birlikte mikst infeksiyon etkeni olarak bulunabilir.

C. diphtherige, Actinomycees sp., M. tuberculosis ve difer Mycobacterium sp. ile Mycoplas-
ma prewmoniae'nin nadiren kulakta infeksiyon yapabilecegi bildirilmigtir. Yukanda sayilan
bakteriyel etkenlerin yamsira Adenovirus, Influenza virus, RSV (Respisgtory Syncytial Virus)
(kis aylarmda bzellikle RSV infeksiyonu geciren yenidogantarda gofiu kez otitis media da geli-
gebilir) gibi vituslar otitis medid nedeni olabilirler. Aspérgilius sp., Candida albicans gibi man-
tarlar otitis mediada etken olarak bulunabilirler.

Klinik ve tedavi yoniinden farklihiklar gésteren, st solunum yolu infeksiyonlarina dahil
olmayan dig kulak yolunun infeksiyonu olan “otitis cksterna" denilen klinik tabloda gesitli
mikroorganizmalar etkendir. Pseudomonas sp., (P. aeruginosa), S. aureus, Proteus sp. en sik
izole edilen bakterilerdir. Enterobacter sp., Klebsielia sp., E coli, Streptococcus sp., Actinomy-
ces sp., Aspergitlus niger, mayalar ve viruslar (gofunlukla Herpes viruslar) daha seyrek olarak
otitis eksterna olgularindan izole edilen mikroorganizmalardir (3,15,20).

Mastoidit

Kronik otitis medianin bir komplikasyonu olan mastoidit kulagm difer dnemli bir infek-
siyonudur. ' .

Akut mastoiditde §. preumoniae, 8. aureus ve S. pyogenes (A grubu) en sik izole edilen
mikreorganizmalardir. Cok seyrek olarak M. fuberculosis de etken olarak bulunabilir.

Kronik mastoiditde ise kronik otitis mediada oldupu gibi anaerop bakteriler 6n planda-
dr (1,2,3,11,15,16,20).

Siniizit

Siniis infeksiyonlan gofu kez iist solunum yolu infeksiyonlarmin komplikasyonu olarak
ortaya g¢ikan bir infeksiyondur. Ust solunum yollannda bulunan mikroorganizmalar siniizite
neden olurlar. Infeksiyon gounlukla maksiller siniislerde goriilirse de, diger siniislerde de
infeksiyona rastlanilabiliz, )

Tedavi edilmeyen akut siniizitler kronik siniizite doniigir.

Akut ve kronik siniizitte etkenler akut ve kronik otitis mediada olduu gibi farklildelar

366



gosterir.

Akut sinlizitte H. influenzae (tip b diginda), 5. preumoniae, alfa-hemolitik streptokok-
lar en sik izole edilen mikroorganizmalardir (10,20).

§. aureus, S. epidermidis, S. pyogenes, B. catarrhalis, Neisseria sp., E. coli, Kiebsiella sp.,
gibi bir¢ok bakteri siniizitli hastalardan izole edilmigtir. Bir ¢aligmada siniizit olgularmmmn %
5C’sinde H. influenzae, % 19'unda 8. preumoniae, % 5inde §. pyogenes, % 2'sinde B. catarr-
halis'in etken oldufiu bildirilmigtir (3).

Akut maksiller siniizitli hastalardan ayrica M. pneumoniae ve Chlamydia sp. etken ola-
rak izole edilmigtir {14).

Kronik siniizitie anaerop bakterilerin dnemli rolii vardir. Bazi ¢aligmalarda olgularin %
50’sinde anaerop bakterilerin etken oldufu, akut siniizitte anaerop bakterilere daha seyrek
rastlanildifit, bazi galigmalara gire ise akut siniizitte anaerop bakterilerin en fazla % 11 ora-
nmda bulunabilecei bildiritmigtir (Frederich ve Braude paranasal siniizitli hastalarm % 52'-
sinde, Carenfeld ve arkadaglan ise maksillar siniizitli hastalarin % 25-50’sinde anaerop bakte-
rilerin etken olarak izole edildifini bildirmiglerdir). Siniizit etkeni olarak Peptostreptococcus
sp., Bacteroides sp., ve Fusobacterium sp. en sik izole edilen anaerop bakterilerdir. Daha sey-
rek olarak Veillonella sp., Clostidium sp.’nin de siniizit etkem oldufunu gosteren cahgmalar
meveuttur (1,2,6,8,12,14,16,20).

Kronik siniizit daha ¢ok erigkinlerde goriilmekle birlikte son yillarda gocuklarn kronik
siniizit olgularmdan da anaerop bakterilerin izole edildifi bildirilmistir (6,8,12,14).

Aerop ve anaerop mikroorganizmalarin yansira viruslar da siniizit etkeni olurlar. RAi-
novirus, Influenza (Influenza A), Parainfluenza viruslan siniis érneklerinin % 20’sinden izole
edilmigtir. Adenovirus’lar, RSV, Coxsackie B3-Bs, Coronavirus, siniizit olgularindan izole edi-
len difer viruslardir (1,3,14,15).

Daha seyrek olarak Aspergillus sp. (A.niger), Penicillum sp.’lerin bilhassa kronik siniizit-
lerde rolii oldupu bildiritmigtir. Son yillarda saprofit firsatgl mantariardan Zygemycefes sinifi
mantarlarin (Conidiobolus coranatus, C.ingongruus) diyabetli immunosupressiv tedavi goren
hastalarda siniizit etkeni oldugu bildirilmektedir (1,15).

Larenjit ve akut_ laringotrakecbrongit (Krup) P

Larenjit ve akut laringotrakeobrongit daha ¢ok 3 ay-3 yag arasindaki ¢ocuklarda gérii-
liir.

Larenjit ve laringotrakeobrongitin etkeni olarak bilhassa akut olgularda viruslar on
plandadar.

" Larenjit etkeni olarak Pammﬂuenza (tip 1,2,3) ve Influenza viruslan tzellikle dnembi-
dir. Ayrica Rhinovirus'lar ve Adenovirus’lar da etken olabilmektedir (1,3,18,20).

Larenjitin bakteriyel etkeni C. diphtheriae’dir. Ancak ¢ok ender rastlamilan bir durum-
dur.

Akut laringotrakeobrongitte en sik viral etken Parainfluenza tip 1dir. Difer sik rastlan-
lan etkenler Parainfluenza tip 2, tip 3 ve Influenza (A tipi), daha seyrek olarak RSV, Influen-
za (B tipi) ve Rhinovirus’lardir. Adenovirus, Enterovirus, Rubeolavirus ile de laringotrakeob-
rongit olugabilir, Influenza tip A'nmn neden oldufiu laringotrakeobrongit olgulart afir seyirli-
dir.

Bakteriyel etkenler ise Bordetella pertussis, S.preumoniae’dir. Ayrica M. preumoniae en-
der olarak laringotrakeobrongit etkeni olur.

Epiglottit ve trakeit
- Daha seyrek rastlanilan kulak, bofaz, burun biilgcsmm infeksiyonlanndandir. Akut ol-
gularda H. influenzae Omn plandadir,
Seyrek olarak H. parainfluenza, H. paraphrophilus, A grubu beta-hemolitik streptokok-
lar, pnémokoklar ve 5. aureus etken olarak izole edilebilmektedir (1,3,9).

Peritonsillar, parafarengeat, retrofarengeal abseler
Kulak, bofaz, burun bblgesinde gorillen infeksiyonlardan peritonsiller, parafarengeal,
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retrofarengeal abseler daha c¢ok kronik tonsillitin komplikasyonu olarak ortaya grikar. Boffaz
ve bag bolgesi infeksiyonlarinda oldufin gibi bu ahselerde de orofarinkste bulunan mikroorga-
nizmalar etken olarak bulunur. Etken mikroorganizmalanin baginda 5. pyogenes gelmektedir.
Bu infeksiyonlar ¢oguntukla A grubu beta-hemolitik streptokoklarin komplikasyonu olarak
ottaya gikarsa da daha gok iist solunum yolunda bulunan aerop ve anaerop bakterilerin bir-
likte bulundugu mikst infeksiyon seklindedir. Infeksiyon énce seliilit seklinde meydana gelir.
Daha sonra lokal nekroz olugarak orofarengeal bélgenin florasindaki aerop ve anaerop mik-
roorganizmalar nekrotik dokuya girerek infeksiyon gelisir.

Bu abselere ¢ok stk rastlanmaz. Peritonsiller abselerde ve dlger]ennde sporsu? anaerop
bakteriler, dzellikle Fuscbacterium (F. necrophorum), Bacteroides sp. (B. fragilisde dahil) ve
anaerop koklar 6n planda yer alr (2,7,13).

Parotit

Parotit etkeni olarak en sik goriilen kabakulak virusu olmakla birlikte nadiren baz: bak-
teriler de parotite neden olur. Bu bakteriler S. aureus, P. aeruginosa, S. viridans, pnémokok-
lar, E. coli, Haemophilus sp. ve beta-hemolitik streptokoklardir.

Kulak, bofiaz, burun bilgesi infeksiyonlarinda mikrobiyolojik tam

Tiim infeksiyon hastaliklarinin tamismda oldufu gibi bu bélgenin infeksiyonlarinda da
infeksiyon etkeninin belirlenmesi érneklerin uygun gekilde almarak bekletilmeden laboratu-
vara gonderilmesi ile mimkiindiir. Aym zamanda drnefin hangi bélgeden alindify ve giiphe
edilen klinik tablonun 1aboratuvara bildirilmesi etkenin izole edilme sansimu artiracaktir. Bazi
mikroorganizmalarin izolasyonu dzel mikrobiyolojik inceleme yapiimasim gerektirebilir.

Orneklerin laboratuvara ulagtirbmas

Tonsillit ve farenjit gliphesinde ekiiviyonla drnek alinmali, miimkiinse iki ekiiviyonla (6-
zellikle difteri gliphesi varsa) drnek almmaya ¢ahgilmalidsr (1,3,20).

Bopazdan alman 6rneklerden rutin olarak mikroskopik inceleme yapilmasy her zaman
gerekli olmamakla birlikte alman 6rnefin kalitesi hakkinda bilgi verme agisindan faydalidir.
A grubu beta-hemolitik streptokok infeksiyonu siiphesinde alman érnckten mikroskobik ince-
leme yapmanin tan igin higbir yaran yoktur, Ciinkii normal florada da benzer morfolojiye sa-
hip ¢esitli mikroorganizmalar vardwr. Fakat difteri siiphesinde, tipik morfolojide Gram pozi-
tif difteroid comaklarnn goriilmesi hastahfiin lehine bir bulgu olarak degertendirilerek, klini-
ge mutlaka bildirilmelidir.

Vincent anjininde de mikroskobik inceleme tamya yardimeidir. Bol spiroketler ve fusi-
form gomaklarn griilmesi anlamlidir,

Viral infeksiyondan gliphe edildiginde &rnekler hastahfin akut fazinda miimkiin oldu-
funca erken dénemde alinmalidir,

Oritis mediada infeksiyon etkeninin belirlenmesi igin dig kulaktan 6rnek almmamahdir.
Bu gekilde alman drnekler dig kulaktaki difteriod gomaklar, S. epidesmidis, saprofit mantar
v.b. normalde bulunabilen mikroorganizmalaxl icerecefinden tan: igin hicbir deferi yokiur.
Bu nedenle optimal gartlarda (aspirasyonla) érnek alinmal ve materyal meveut dig kulak flo-
rasi ile kontamine edilmemelidir.

Siniizitli hastalardan da kiiltiir igin burundan 6rnek alinmast uygun defildir. CGiinkii bu
drnekler burun floras: ile kontamine olabilir ve siniislerde bulunan infeksiyon etkenini gs-
termez (1,3,16,20). Bu nedenle maksiller siniislerden aseptik gartlarda aspirasyon sonucu el-
de edilen drnekler kiiktiir igin uygundur. Ancak siniislerden elde edilen drneklerin bir kismin-
da her zaman veterli sayida mikroorganizma bulunmayabilir veya diisiik konsantrasyonda bu-
lunur. Bu nedenle tipik semptomlu hastalardan her zaman etken mikroorganizma izole edil-
meyebilir. Yapilan bir cahigmada siniizit gikayetleri bulunan hastalarin ancak % 60indan et-
ken izole edilebilmistir (1). Direkt aspirasyonla 8rmek elde edilemediginde 2-3 ml Ringer so-
lisyonu veya serum fizyolojik sinils igine verilerek yikamr. Bu siv1 iginde bulunan piiriilan ki-
smlar kiiltiir igin kullanilir. Ancak bu gekilde alman drnekler anaerop kifltlir igin uygun de-
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Bildir. Siniis igine Ringer soliisyonu verildiffinde veya serum fizyolojik drenaji yapildifinda
fazla mikearda stvi kullamlmamalidir. Bakteri sayisinin az oldufu durumiarda, bu sekilde el-
de edilen Grncklerden etkenin izolasyonu milmkiin olmaz. Alan drnekler steril bir tiipe ko-
nularak laboratuvara bekletilmeden ulaghinimahdir.

Kulak, bogaz, burun bélgesi infeksiyonlarimn gofunda anaerop bakterilerin oldukca
onemli bir rolii vardrr. Ozellikle kronik, tekrarlayan infeksiyonlarda, bu bolgede gelisen gesit-
li abselerde anaerop bakterilerin 6n planda bulunabilecegi hatirlanarak anaerop bakterilerin
izolasyonunu miimkiin kilan tedbirler alinmahdir. Hergeyden tnce laboratuvarla iligki kura-
rak anaerop bakterilerin transportu igin besiyerleri veya havast bogalillarak N,, CO, gaz1 dol-
durulmug tiipler istenilmesi gerekir. Efer bunlar saflanamamug ise yeterince érnek oldufun-
da, enjektdrle almmig drnekler icin enjektdr ifnesinin ucuna temiz veya ideal olarak steril
lastik tipa gegirilerek en geg 15-20 dakika iginde laboratuvara ulagtmimabdir. Aspirasyonta
elde edilmig drnekler ise steril tiiplerde yukanda belirtilen siirede laboratuvara ulagtirdmals-
dir.

Kulak, bofaz, burun bdlgesi infeksiyonlarimn mikrobiyolojik tamsinda kiiltiir igin siv1
besiyeri olarak kiymalt buyyon, tiyoglikolath buyyon, Rosenow buyyon, zenginlegtirilmig trip-
tik soy buyyon, Brucella buyyon ve Schaedler buyyon gibi ticari olarak bulunan ve laboratu-
varda hazirlanabilen besiyerleri kullantdir. Aerop kiiltiir i¢in kanh jeloz besiyeri, anaerop kiil-
tiir i¢in ghikoz, sistein, sistein monohidrokloriir gibi indirgen madde ilave edilmis, kan ve ayri-
ca maya dzeti, vitamin K, hemin ile zenginlestirilmig triptik soy agar, Columbia agar, Schaed-
ler agar, Brucella agar gibi besiyerleri kuilanilabilir.

Mantarlar igin drneklerin ayrica Sabouraud besiyerine ekilmesi gerekir. Mycoplasma in-
feksiyonu siiphesi oldufunda ise $zel Mycoplasma besiyerine ekim yapilmalidir.

Virus infeksiyonu sbz konusu oldufunda doku kiiltiitferine ekim yapilabilir. Ornegin
Rhinovirus'larin izolasyonu icin insan fibroblast hiicre killtlirleri ve maymun bobregi hiicre
kiiltiirleri uygundur. Ancak her laboratuvarda yapimast miimkiin olmadifindan pratik degil-
dir, Influenza tip A ve tip B, Parainfluenza tip 1-3, Coxsackie, Adenovirus, RSV, Coronavi-
sus’larm saptanmas icin akut ve konvelesan fazda alinan kan Srneklerinde antikor aragtirilir
(1,3,11,18,20).

Ozeliikle Influenza (A ve B), Parainfluenza virus, RSV, Adenovirus’larm etken oldugu
infeksiyonlarda ELISA y6ntemi ile kanda antikor aranirsa da tani igin ¢ok fazla defieri yok-
tur. Bunun yerine daha spesifik olan monoklonal antikor kullanilarak fluoresan antikor yon-
temi ve ELISA yoéntemiyle ayrica antijen saptanar. FA yontemi ve moneklonal antikorlar kul-
lamlarak nazofarinks salgisinda Influenza (A-B), Parainfluenza, RSV ve Adenovirus’lar sapta-
nabilmekte, RSV ve Adenovirus’larin varligy igin ise FA yontemi ve monoklonal antikor yon-
teminin yanstra ELISA ydntemi uygulanabilmektedir.

KAYNAKLAR

1. Bannatyne R M, Clausen C, McCarthy I, Duncan I B R (ed): Laboratory Diagnosis of Upper Respiratory Tract
Infections, Cumitech 10, Am Soc Microbiol, Washington {1979). ’

2. Barlett I G: Bactleriologic patterns in infections of the head and neck, S M Finegold, W L George, R D Rolfe
(eds): First United States Metronidazole Conference, Proceeding from a Symposinm, Tarpon, Springs, Feb 19-29,
1982" kitabinda s. 245, Biomed Inform Corp, New York (1982).

3. Baron E J, Finegold 8§ M: Diagnostic Microbiology, 8.bask, C V Mosby Co, St Louls-Torento (1990).

4. Body B A: Respiratory specimens, "H P Dalton, H C Nottebart: Interpretive Medical Microbiology” kitabinda s
295, Churchill Livingstone, New York-Edinburg-London (1986).

5. Branefors P: Epiglottitis and pseudocroup, "A I Braude, C E Davis, J Fierer (eds): Medical Microbiclogy and In-
Jections Diseases” kitabinda s 841, W B Saunders Co, Philadelphia - Tokyo (1981).

6. Brook I Bacteriotogic features of chronic sinusitis in children, L4044 246: 967 (1981).

7. Brook I: Aercbic and anaerobic bacteriology of peritonsillar abscess in children, Acta Pediatr Scand 70: 831

1981},

8. gimok) I: Role of anaerobic beta-lactamase producing bacteria in upper respiratory tract infections, Pediafr Infect
Dis 6: 30 (1987).

9. - Breok I Aerobic and anaerobic bacieriology of purulent nasopharyngitis in children, J Clin Microbiol 26: 592
(1988).

10, Cauwenberge P B: Sinusitis, "A T Braude, C E Davis, I Fierer (eds): Medical Microbiology and Infectious Disea-
ses” kitabanda s 825, W B Saunders Co, Philadelphia - Tokyo (1981).

369



il

12.
13.

14.

15.

17.

18.

19.

20,

Douglas G R Ir, Hall B C: Upper respiratory tract infections, “E Reese, R G Ir Douglas (eds): A practical App-
roach to Infectious Diseases” kitabinda s 350, Little-Brown Co, Boston-Toronto (1982).

Frederich J, Braude A I: Anaerobic infection of the paranasal sinuses, N Ergl J Med 290: 135 (1974).

Jokipii A M M, Jokipii M, Sipila P, Jokinen K: Semiquantitative culture results and pathogenic significance of
obligate anaerobes in perilonsillar abscesses, J Clin Microbiol 26: 957 (1988).

Jousimies-Somer H R, Savolainen S, Ylikoski 8 I: Bacteriological findings of acute maxillary sinusitis in young
adults, J Clin Microbfol 26: 1919 (1988). ’

Lee K I: Essential Otolaryngology, Head-Neck Surgery, 3.baski, Excerpta Medica Co, New York (1985).

Meyers B R, Lawson W: Otitis media and otitis externa, "A I Braude, C E Davis, I Fierer (eds): Medical Micro-
biolegy and Infectious Diseases” kitabmda s 334, W B Saunders Co, Philadelphia-Tokyo (1981).

Nackankin I, Warren N G, Body B A: Ear specimens, "H P Dalton, H C Nottebart {eds): Inferpretive Medical
Microbiology” kitabinda s. 847, Churchill Livingstone, New York-Edinburg-London (1986).

Smith A L: Head and neck, "M Schaechter, G Medoff, D Schlessinger {(eds): Mechanisms of Microbial Disease™
kitabinda s 723, Williams Wilkins, Baltimore-Sydney (1989).

Valkenburg H A: Upper respiratory and oral infections; pharyngitis and tonsillitis, "A I Braude, C E Davis, § Fi-
erer (eds): Medical Microbiology and Infectious Diseases” kitabmda s 813, W B Saunders Co, Philadelphia - Tok-
yo (1981).

Washington J A, Brewer N S: Collectton and handling of specimens "Washington JA: Laboratory Procedures in
Clinfcal Micrabiology" kitabinda s.35, Springer Verlag, New York - Berlin (1981).

370



