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ÖN SÖZ
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kişiliklerine aktararak uzun zamandan beri, ticarî faaliyetlerini sürdürmektedir. 
Anılan süre içinde, başta sağlık ve sosyal bilimler, kültürel ve sanatsal konular 
dahil 3100’ü aşkın kitabı yayımlamanın gururu içindedir. Uluslararası yayınevi 
olmanın alt yapısını tamamlayan Akademisyen, Türkçe ve yabancı dillerde yayın 
yapmanın yanında, küresel bir marka yaratmanın peşindedir.

Bilimsel ve düşünsel çalışmaların kalıcı belgeleri sayılan kitaplar, bilgi kayıt 
ortamı olarak yüzlerce yılın tanıklarıdır. Matbaanın icadıyla varoluşunu sağlam 
temellere oturtan kitabın geleceği, her ne kadar yeni buluşların yörüngesine taşın-
mış olsa da, daha uzun süre hayatımızda yer edineceği muhakkaktır.

Akademisyen Yayınevi, kendi adını taşıyan “Bilimsel Araştırmalar Kitabı” 
serisiyle Türkçe ve İngilizce olarak, uluslararası nitelik ve nicelikte, kitap ya-
yımlama sürecini başlatmış bulunmaktadır. Her yıl mart ve eylül aylarında ger-
çekleşecek olan yayımlama süreci, tematik alt başlıklarla devam edecektir. Bu 
süreci destekleyen tüm hocalarımıza ve arka planda yer alan herkese teşekkür 
borçluyuz.

Akademisyen Yayınevi A.Ş.
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Bölüm 1

KARBAPENEME DİRENÇLİ ACINETOBACTER SPP. 
İNFEKSİYONLARI

Aysun BENLİ1

GİRİŞ

İnvazif aletlerin kullanımı, konak savunmasının bozulması ve bağışıklık 
yanıtında gecikme nedeniyle yoğun bakım ünitelerindeki (YBÜ) hastalarda 
infeksiyon riski yüksektir (1). Son dekadda antibiyotiklerin yaygın kullanımıyla 
bu tür infeksiyonların morbidite ve mortalitesi azaltılmış olsa bile, antibiyotik 
kullanımının yaygınlaşmasıyla ilaca dirençli patojenlerin ortaya çıkması ve 
yayılması kaçınılmaz olmuştur. Dünya sağlık örgütü (DSÖ), yüksek gelirli 
ülkelerde YBÜ’de takip edilen hastaların yaklaşık %30’nun en az bir sağlık 
bakımıyla ilişkili infeksiyondan (SBİİ) etkilendiğini tahmin etmektedir. Orta ve 
düşük gelirli ülkelerdeyse SBİİ görülme sıklığı en az 2-3 kat daha yüksektir (2).

Antibiyotik tüketimindeki artışla antimikrobiyal direnç artışı arasında pozitif 
bir ilişki vardır. Karbapenemler bir zamanlar kritik infeksiyonların tedavisinde 
temel taş olarak kabul ediliyorken yaygın kullanımları karbapenemlere direnci 
belirgin artırmıştır. Özellikle YBÜ’lerde karbapeneme dirençli non-fermentatif 
Gram-negatif basillerin bulunması ve kolayca yayılması önemli bir tehdit 
oluşturmaktadır. Karbapeneme dirençli Acinetobacter baumannii-calcoaceticus 
kompleksi (CRAB), özellikle YBÜ’lerde SBİİ’ların önde gelen etkenlerinden biri 
haline gelmiştir. DSÖ’nün 2017 yılında yayınlamış olduğu ‘Antibiyotiğe Dirençli 
Bakterilerin Öncelik Listesi’nde’ yer alan CRAB, antibiyotiğe en acil ihtiyaç 
duyulan bakteri listesi arasındadır (3).

Gram-negatif bakterilerdeki ilk seçenekte kullanılacak ilaçlara direnç ‘tedavisi 
zor direnç’ (Difficult-to-treat resistance: DTR) olarak adlandırılmaktadır. 
Beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörleri, florokinolonlar ve karbapenemler ilk 
seçenekte kullanılacak ilaçlardır. Sadece bir ya da iki ilk seçenek ilaca duyarlı olan 
suşlarda ampirik kullanılacak antibiyotik seçiminde zorluklar yaşanmaktadır. 

1 Dr., Öğr. Üyesi, İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Dahili Tıp Bilimleri Bölümü, Enfeksiyon 
Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji AD, aysunsb@gmail.com, ORCID iD: 0000-0003-0679-0990
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fosfomisin ve rifampisinli kombinasyonlar, inhaler tedaviler, yüksek doz ve 
uzun infüzyon karbapanem tedavisi günümüzde önerilmemektedir. Ülkemizde 
sulbaktam-durlobaktam, sefiderekol gibi ilaçların olmaması nedeniyle gerçek 
yaşamda hafif-orta şiddettli CRAB infeksiyonlarında sulbaktam içeren tedaviler 
(ampisilin-sulbaktam, sefoperazon-sulbaktam ya da tek başına sulbaktam) 
monoterapi şeklinde kullanılmaktadır. Ağır, şiddetli CRAB infeksiyonlarında ise 
ülkemizde antibiyogram sonuçlarına göre duyarlı iki antimikrobiyal kombine 
ederek kullanılmaktadır. Sonuç olarak duyarlılık testi sonuçları, infeksiyon 
bölgesi ve CRAB infeksiyonları için yerel epidemiyolojik bilgilere dayalı olarak 
bireyselleştirilmiş tedavi rejimlerinin oluşturulması daha akılcı olacaktır. Daha 
fazla veri elde edilinceye kadar tedaviye üçüncü bir ajanın eklenmesi klinik 
yanıtın geciktiği veya tekrarlayan infeksiyonları olan hastalar için saklanmalıdır.
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Bölüm 2

PNEUMOCYSTIS JIROVECII ENFEKSİYONU: 
EPİDEMİYOLOJİ, KLİNİK ÖZELLİKLER, TANI VE 

TEDAVİ

Yeliz ÖZDEMİR1

GİRİŞ

Pneumocystis jiroveci bağışıklık sistemi baskılanmış hastalarda özellikle akciğer 
tutulumu ile seyreden fırsatçı bir patojendir (1,2). Karaciğer, dalak, kemik iliği, 
lenf nodları, kalp, göz, kulak, mastoid, tiroid bezi ve genitoüriner organlarda da 
tutulum olabilmektedir (3). Özellikle inhaler pentamidin proflaksisi alanlarda 
ekstrapulmoner tutulumlara rastlanmıştır. Risk grupları arasında insan immun 
yetmezlik virusu (HIV) ile yaşayan bireyler, solid organ veya hematolojik 
malignitesi olanlar, transplantasyon yapılanlar, uzun süre kortikosteroid (KS) 
kullananlar, immunsupresif tedavi alanlar (kemoterapotikler, biyolojik ajanlar) 
yer almaktadır (4). Edinilmiş immun yetmezlik sendromu (AIDS) tanımlayıcı 
gösterge hastalıklardan olup, HIV ile enfekte genç erkeklerde 1980-1990’larda 
artan vakalar bildirilmiştir. Özellikle geçirilmiş P. jirovecii pnömonisi (PCP), 
oral kandidiyazis, CD4 T lenfosit sayısının 200 hücre/mm3 (%14) altında olması, 
tekrarlayan bakteriyel pnömoni, istemsiz kilo kaybı ve yüksek plazma HIV RNA 
seviyeleri riski arttırmaktadır (5).

KLASİFİKASYON VE SINIFLAMA

İlk kez 1909 yılında Carlos Chagas tarafından Trypanosoma cruzi ile enfekte Gine 
domuzlarının akciğerinden kist benzeri yapılar izole edilmiş ve trypanozomaların 
yaşam evresinde görülebilen bir form olarak değerlendirilmiştir. Trypanosoma 
ile enfekte olmayan hayvanların akciğerlerinde de kistlerin saptanması üzerine 
organizmanın gerçekte ayrı bir cins ve tür olduğu anlaşılmıştır. Sıçanlarda etkeni 
saptamış olan Pastor enstitüsü yöneticisi Antonio Carini onuruna, Pneumocystis 
carinii olarak adlandırılmıştır. Vanek ve Jirovec tarafından 1950’lerde ilk kez 
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Orta ve ağır şiddetteki, PaO2 <70 mmHg veya alveoler/arteryel oksijen 
gradiyenti >35 mmHg olan olgularda tedaviye KS eklenmesi önerilmektedir. 
Enfeksiyon sırasında ortaya çıkan ve PCP’ nin tedavisinde erken dönemde 
solunum yetmezliğine neden olabilen pulmoner inflamasyonu önlemek amacıyla 
tedaviye eklenir. Etkinlik olarak PCP’ de prednizon çalışılmış olup, 1-5. günler 
için günde iki kez 40 mg, 6-10. günler için günde bir kez 40 mg ve 11-21. günler 
boyunca günde bir kez 20 mg dozunda önerilmektedir. Daha kısa süreli tedaviler 
veya diğer steroid formları ile ilgili yeterli çalışma bulunmamaktadır (49). 
Rehberlerde PCP tedavisi başlandıktan sonra 2 hafta içerisinde ART başlanması 
önerilmektedir.
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man immunodeficiency virüs-negative immunocompromised patients. Clin Microbi-
ol Rev. 2004;17:770-782. DOI: 10.1128/CMR.17.4.770-782.2004

5. Centers for Disease Control and Prevention, the National Institutes of Health, and the 
HIV Medicine Association of the Infectious Diseases Society of America: Guidelines 
for the prevention and treatment of opportunistic infections in adults and adolescents 
with HIV. Available from: https://clinicalinfo.hiv.gov/en/guidelines/hiv-clinical-gui-
delines-adult-and-adolescent-opportunistic-infections/pneumocystis (2023) (Acces-
sed 15th July 2024).

6. Vera C, Rueda ZV. Transmission and colonization of Pneumocystis jirovecii.  J Fun-
gi 2021;7(11):979. DOI: 10.3390/jof7110979

7. Edman JC, Kovacs JA, Masur H, et al. Ribosomal RNA sequence shows Pneumocystis 
carinii to be a member of the Fungi. Nature. 1988; 334:519-522. DOI: 10.1038/334519a0

8. Catherinot E, Lanternier F, Bougnoux ME, et al.  Pneumocystis jirovecii pneumo-
nia. Infect Dis Clin North Am. 2010;24:107–138. DOI: 10.1016/j.idc.2009.10.010

9. Hughes WT. Prologue to AIDS: the recognition of infectious opportunists. Medicine 
(Baltimore.) 1998;77:227–232. DOI: 10.1097/00005792-199807000-00001

10. McDonald EG, Afshar A, Assiri B, et al. Pneumocystis jirovecii pneumonia in peop-
le living with HIV: a review. Clin Microbiol Rev. 2024; 37:e0010122. DOI: 10.1128/
cmr.00101-22

11. Olsson M, Lidman C, Latouche S, et al. Identification of Pneumocystis carinii f. sp. ho-
minis gene sequences in filtered air in hospital environments. J Clin Microbiol. 1998; 
36:1737–1740. DOI: 10.1128/JCM.36.6.1737-1740.1998

12. Hughes, WT, Bartley DL, Smith BM. A natural source of infection due to Pneumocys-
tis carinii. J. Infect. Dis. 1983; 147, 595. DOI: 10.1093/infdis/147.3.595



Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji

- 20 -

13. Choukri F, Menotti J, Sarfati C, et al. Quantification and spread of Pneumocystis ji-
rovecii in the surrounding air of patients with Pneumocystis pneumonia. Clin. Infect. 
Dis. 2010; 51: 259–265. DOI: 10.1086/653933

14. Navin TR, Rimland D, Lennox JL, et al. Risk factors for community-acquired pneu-
monia among persons infected with human immunodeficiency virus. J Infect Dis. 
2020;181:158–164. DOI: 10.1086/315196

15. Keely SP, Stringer JR, Baughman RP, et al. Genetic variation among Pneumocystis 
carinii hominis isolates in recurrent pneumocystosis. J Infect Dis. 1995;595–598. 
DOI: 10.1093/infdis/172.2.595
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tesi Tıp Fakültesi Dergisi. 2007;33:97-103.

17. Kennedy CA,Goetz MB. Atypical roentgenographic manifestations of Pneumocystis 
carinii pneumonia. Arch. Intern. Med. 1992;152: 1390–1398.

18. Hsu JM, Hass A, Gingras MA, et al. Radiographic features in investigated for Pneumo-
cystis jirovecii pneumonia: a nested case-control study. BMC Infect Dis. 2020: 20:492. 
DOI: 10.1186/s12879-020-05217-x

19. Quist J, Hill AR. Serum lactate dehydrogenase (LDH) in Pneumocystis carinii pneumo-
nia, tuberculosis, and bacterial pneumonia. Chest. 1995; 108:415–418. DOI: 10.1378/
chest.108.2.415
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25. Senécal J, Smyth E, Del Corpo O, et al. Non-invasive diagnosis of Pneumocystis jiro-
vecii pneumonia: a systematic review and meta-analysis. Clin Microbiol Infect. 2022; 
28:23–30. DOI: 10.1016/j.cmi.2021.08.017

26. Bateman M, Oladele R, Kolls JK. Diagnosing Pneumocystis jirovecii pneumonia: a 
review of current methods and novel approaches. Med Mycol. 2020;58:1015–1028. 
DOI: 10.1093/mmy/myaa024

27. Bedrossian C.W., Mason M.R., Gupta P.K. Rapid cytologic diagnosis of Pneumocys-
tis: a comparison of effective techniques. Semin Diagn Pathol. 1989; 6(3): 245–61.



Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji

- 21 -

28. Kovacs JA, Ng VL, Masur H, et al. Diagnosis of Pneumocystis carinii pneumonia: 
improved detection in sputum with use of monoclonal antibodies. N Engl J Med. 
1988;318:589–593. DOI: 10.1056/NEJM198803103181001

29. Alanio A, Desoubeaux G, Sarfati C, et al. Real-time PCR assay-based strategy for 
differentiation between active Pneumocystis jirovecii pneumonia and colonizati-
on in immunocompromised patients. Clin Microbiol Infect. 2011;17:1531–1537. 
DOI: 10.1111/j.1469-0691.2010.03400.x

30. Matsumura Y, Ito Y, Iinuma Y, et al. Quantitative real-time PCR and the (1 → 
3)-β-d-glucan assay for differentiation between Pneumocystis jirovecii pneumo-
nia and colonization. Clin Microbiol Infect. 2012;18:591–597. DOI:  10.1111/j.1469-
0691.2011.03605.x

31. Guidelines for the prevention and treatment of opportunistic infections in adults and 
adolescents with HIV. 2023. Available from: https://www. idsociety.org/practice-gui-
deline/prevention-and-treatment-of- opportunistic-infections-among-adults-and-a-
dolescents.

32. Kaplan JE, Benson C, Holmes KK, et al. Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC), National Institutes of Health, HIV Medicine Association of the Infectious 
Diseases Society of America. 2009. Guidelines for prevention and treatment of oppor-
tunistic infections in HIV-infected adults and adolescents: Recommendations from 
CDC,the National Institutes of health, and the HIV medicine Association of the infe-
ctious diseases society of America. MMWR Recomm Rep. 58:1–207.

33. Ryom L, De Miguel R, Cotter AG, et al. Major revision version 11.0 of the European 
AIDS clinical society 1083 guidelines 2021. HIV Med. 2022;23:849–858. DOI: 10.1111/
hiv.13268

34.  Kirby AJ, Munoz A, Detels R, et al. Thrush and fever as measures of immunocompe-
tence in HIV-1-infected men. J Acquir Immune Defic Syndr. 1994; 7:1242-1249.

35. Ioannidis JP, Cappelleri JC, Skolnik PR, et al. A meta- analysis of the relative effi-
cacy and toxicity of Pneumocystis carinii prophylactic regimens. Arch Intern Med. 
1996;156:177–188

36. DiRienzo AG, van Der Horst C, Finkelstein DM et al. Efficacy of trimethoprim-sul-
famethoxazole for the prevention of bacterial infections in a randomized prophylaxis 
trial of patients with advanced HIV infection. AIDS Res Hum Retroviruses. 2002; 18: 
89–94. DOI: 10.1089/08892220252779629

37. Schneider MM, Nielsen TL, Nelsing S,et al. Efficacy and toxicity of two doses of 
trimethoprim-sulfamethoxazole as primary prophylaxis against Pneumocystis ca-
rinii pneumonia in patients with human immunodeficiency virus. J Infect Dis. 
1995;171:1632–1636. DOI: 10.1093/infdis/171.6.1632

38. Ena J, Amador C, Pasquau F, et al. Once-a-month administration of intravenous pen-
tamidine to patients infected with human immunodeficiency virus as prophylaxis for 
Pneumocystis carinii pneumonia. Clin Infect Dis. 1994;18:901–904. DOI: 10.1093/cli-
nids/18.6.901

39. Cushion MT, Ashbaugh A. The long-acting echinocandin, rezafungin, prevents Pneu-
mocystis pneumonia and eliminates Pneumocystis from the lungs in prophylaxis and 
murine treatment models. J Fungi. 2021;7:747. DOI: 10.3390/jof7090747

40. Butler-Laporte G, Smyth E, Amar-Zifkin A, et al. Low-dose TMP-SMX in the treat-
ment of Pneumocystis jirovecii pneumonia: a systematic review and meta-analysis. 
Open Forum Infect Dis. 2020;7:ofaa112. DOI: 10.1093/ofid/ofaa112



Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji

- 22 -

41. Creemers-Schild D, Kroon FP, Kuijper EJ, et al. Treatment of Pneumocystis pneu-
monia with intermediate-dose and step-down to low-dose trimethoprim-sulfamet-
hoxazole: lessons from an observational cohort study. Infection. 2016;44:291–299. 
DOI: 10.1007/s15010-015-0851-1

42. Block F, Schmitt T, Schwarz M. Pentamidine, an inhibitor of spinal flexor reflexes 
in rats, is a potent N-methyl-D-aspartate (NMDA) antagonist in vivo. Neurosci Lett. 
1993;155:208–211. DOI: 10.1016/0304-3940(93)90709-t

43. Chan C, Montaner J, Lefebvre EA, et al. Atovaquone suspension compared with aero-
solized pentamidine for prevention of Pneumocystis carinii pneumonia in human im-
munodeficiency virus-infected subjects intolerant of trimethoprim or sulfonamides. 
J Infect Dis. 1999;180:369–376. DOI: 10.1086/314893

44. Hughes W, Leoung G, Kramer F, et al. Comparison of atovaquone (566C80) with 
trimethoprim-sulfamethoxazole to treat Pneumocystis carinii pneumonia in patients 
with AIDS. N Engl J Med. 1993;328:1521–1527. DOI: 10.1056/NEJM199305273282103

45. Huang Y-S, Yang J-J, Lee N-Y, et al. Treatment of Pneumocystis jirovecii pneumonia in 
HIV-infected patients: a review. Expert Rev Anti Infect Ther. 2017;15:873–892. DOI: 1
0.1080/14787210.2017.1364991

46. Kato H, Hagihara M, Asai N,et al. Efficacy of trimethoprim-sulfamethoxa zole in 
combination with an echinocandin as a first-line treatment option for Pneumocys-
tis pneumonia: a systematic review and meta- analysis. Antibiotics. 2022;11:719. 
DOI: 10.3390/antibiotics11060719

47. Tian Q, Si J, Jiang F, et al. Caspofungin combined with TMP/SMZ as a first-line the-
rapy for moderate-to-severe PCP in patients with human immunodeficiency virus 
infection. HIV Med. 2021;22(4):307–313. DOI: 10.1111/hiv.13013

48. Sucher AJ, Chahine EB, Balcer HE. Echinocandins: the newest class of antifungals. 
Ann Pharmacother. 2009;43:1647–1657. DOI: 10.1345/aph.1M237

49. Bozzette SA, Sattler FR, Chiu J, et al. The use of corticosteroids in Pneumocystis carinii 
pneumonia. J Infect Dis. 1990;162:1365–1369. DOI: 10.1093/infdis/162.6.1365



Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji

- 23 -

Bölüm 3

KLEBSIELLA GRANULOMATIS VE DONOVANOZ

Cumhur ÖZMEN1

GİRİŞ

Donovanoz (granuloma inguinale) kronik, ilerleyici ve sinsi şekilde ilerleyen bir 
bakteriyel hastalıktır. Hastalık genellikle genital ve perigenital bölgelerdeki deri 
ve mukozal membranları etkilemektedir. Ülserler dokunmakla genellikle çabucak 
kanama eğilimi gösterir. Hastalık genellikle benign seyirlidir ve lezyonlarda 
malign transformasyon kuraldışı bir durumdur [1,2]. Ülserler genellikle yavaş 
büyür ve ağrısızdır [3].

Hastalık ilk defa McLeod tarafından 1882 yılında Hindistan’ın Kalküta 
şehrinde tarif edilmiştir [4]. Hastalığa “donovanoz” adının verilmesi Donovan’ın 
1905 yılında Madras şehrinde çalışırken “granuloma inguinale” etyolojisini 
keşfetmesiyle olmuştur: İlk başta hastalığın sebebinin bir protozoon olduğunu 
düşünerek hastalarının lezyonlarından aldığı örnekler üzerinde çalışırken 
makrofaj içindeki intrasitoplazmik inklüzyon cisimlerini gözlemlemiştir [5]. 
Etken kültürde üretilemediğinden bu inanç nedeniyle o dönemde kala-azarın 
tedavisinde kullanılan antimon bileşikleri donovanoz için de önerilmiştir: 
O zamanlarda intrasitoplazmik inklüzyon cisimleri de protozoon olarak 
düşünülmüştür [6]. 1931 yılında Monbreun ve Goodpasture etkeni tavuk 
embriyolarının koryoalantoik membran filtratlarında üreterek bir protozoon 
olmadığını, Gram-negatif bir bakteri olduğunu kanıtlamışlardır [7]. 1943 yılında 
Anderson etkeni izole etmeyi başarmıştır. Etken kapsüllü ve kapsülsüz formları 
olan, hareketsiz ve Gram-negatif bir bakteridir. Araştırmacı, bu bakterinin 
hastalığın nedeni olduğuna inanarak isminin Donovania granulomatis olmasını 
önermiştir [8]. 1987’de yaklaşık 800 vakadan yola çıkan Jardim, bu hastalığın 
ilk kapsamlı sınıflamasını yapmıştır. Bu sınıflama günümüze kadar geçerliliğini 
korumuştur [9]. Bugün bu bakteri Calymmatobacterium granulomatis ya da 
Klebsiella granulomatis olarak daha çok bilinmektedir (3). Etken bakterinin diğer 
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oluşan küçük apse odakları görülür. Giemsa boyasıyla histiyositler içindeki 
inklüzyon cisimcikleri gösterilebilir. Bakteri hematoksilen ve eozin boyasıyla 
kolay görülemez. Biyopsi ayrıca maligniteden ayrım için gereklidir [3,13].

Ayırıcı tanıda primer sifiliz, düz kondilomlar, şankroid, kronik herpetik 
ülserler, büyük condyloma accuminata, lymphogranuloma venereum ve skuamöz 
hücreli karsinom da düşünülmelidir.

TEDAVİŞu anda önerilen temel ilaç azitromisindir. Azitromisin haftada bir 
defa 500 mg’lık 2 tablet olarak verilir ve en az 3 hafta ya da lezyonlar tamamen 
iyileşene kadar tedavi yapılır. İkinci bir seçenek olarak doksisiklin (2x100 mg 
tablet/gün) 21 gün ya da lezyonlar tam olarak iyileşene kadar verilebilir. 21 
günlük ya da lezyonlar tam olarak iyileşene kadar verilecek siprofloksasin 
(2x750 mg tablet/gün) de etkilidir. Trimetoprim/sulfametoksazol (2x80/400 
mg tablet/gün) da en az 21 gün verilmek üzere kullanılabilir. Eğer tedavinin 
ilk birkaç gününde herhangi bir klinik iyileşme olmazsa, bir aminoglikozitin 
de (örneğin gentamisin 3x1 mg/kg/gün, 21 günlüğüne) tedaviye eklenmesi 
önerilmektedir. Gebelerde de eritromisin 4x500 mg/gün en az 21 gün 
verilmelidir.

Refrakter lezyonlar ya da immünosuprese (veya HIV +) hastalarda da aynı 
tedavi seçenekleri kullanılabilir. Genital donovanoz lezyonları olan gebelerden 
doğan bebeklerde azitromisin (20 mg/kg/gün) profilaktik olarak verilmelidir [22, 
23, 31, 34-36].

SONUÇ

Donovanoz nisbeten nadir rastlanan bir hastalıktır. Yine de bir CYBH türü 
olması, korunmasız cinsel ilişkinin ve yolculukların yaygınlaşmasıyla uzak 
olmayan bir gelecekte ülkemizde de görülebilecek bu hastalık hakkında infeksiyon 
hastalıklarıyla ve CYBH ile uğraşan hekimlerin bilgi sahibi olması gerekmektedir. 
Lezyonların klinik olarak ayrımı zor olabileceğinden ve maligniteyi andırabilmesi 
nedeniyle tanıda mikroskopi ve şüphe üzerine biyopsi birlikte kullanılmalıdır.
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Bölüm 4

NÖROSİFİLİZE YAKLAŞIM

Melis DEMİRCİ1

GİRİŞ

Sifiliz Treponema pallidum adı verilen bir spiroketin neden olduğu multisistemik 
tutulum yapabilen bir hastalıktır. Son yıllarda sayılarında anlamlı bir artış izlenen 
vakaların çoğunluğunu 25-29 yaş arası erkekler oluşturmaktadır (1).

Bulaş; cinsel yolla, anneden bebeğe ya da daha az oranlarlarda kan 
transfüzyonları ve perkütan yaralanma sonucu olabilmektedir.

Sifiliz; bilindiği gibi primer, sekonder ve tersiyer olmak üzere dönemlere 
ayrılır. Primer ve sekonder sifiliz ‘Erken sifiliz’, tersiyer sifiliz ise ‘Geç sifiliz’ 
kategorilerinde sınıflandırılır. Tanı dönemine göre ise; 1 yıl öncesi erken latent, 1 
yıl sonrası geç latent olarak adlandırılır.

Primer sifilizde etken ile karşılaşma sonrası 10-90 gün içerisinde inokülasyon 
yerinde ‘şankr’ adı verilen ağrısız ülser ortaya çıkmaktadır. Şankrlar en sık dış 
genital bölge, vajen ve posterior farinkste ortaya çıkabilir ve lenfadenopati eşlik 
edebilir, genellikle kendiliğinden iyileşir.

Sekonder sifiliz, etkene maruziyet sonrası 4 hafta-6 ay arasında ortaya çıkar. 
Deri döküntüsü ile hekime başvurabilir. Simetrik, bilateral maküler/papüler 
nitelikteki döküntüye mukokutanöz lezyonlar, lenfadenopati, alopesi veya 
sistemik semptomlar (ateş, halsizlik, myalji) eşlik edebilir. Bu evrede ‘kondiloma 
lata’ adı verilen ve vücudun nemli bölgelerinde, üzeri düz, sulantılı, ağrısız, geniş 
gri-beyaz plaklar şeklinde kendini gösteren lezyonlar görülebilir.

Tersiyer sifilizde ise semptomun ortaya çıkması için gereken süre 3-20 yıl 
sürebilir. Gomatöz, kardiyovasküler ya da nörosifiliz formunda görülebilir. 
Merkezi sinir sistemi tutulumu olması durumu “Nörosifiliz” olarak adlandırılır. 
Nörosifiliz, sifilizin her evresinde görülebilebilmekte olup asemptomatik 
olabileceği gibi menenjit, demans, kişilik değişiklikleri gibi çeşitli klinik tablolar 
halinde karşımıza çıkabilmektedir.
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hastalığın evresine bağlıdır. Erken sifilizde tedavi sonrası 6-12 ay arası klinik 
ve serolojik değerlendirme yapılmalı, geç sifilizde 24.aya kadar kontrole devam 
edilmelidir. Gebeler ise doğumdan 4-6 hafta sonra tetkik edilmelidir.

İZLEM

Tedaviyi izlemek için VDRL veya RPR testi kullanılır (15). Titredeki 4 kat artış (iki 
dilüsyon ile) yeni enfeksiyonu gösterir. Eğer 6 ila 12 ay içinde titrede 4 kat azalma 
oluyorsa (iki dilüsyon ile) her ne kadar kesin tedavi kriterleri belirlenmemiş olsa 
da tedavi başarısızlığını gösterebilir. Bu nedenle aynı testin aynı laboratuarda 
kullanılmasının klinik önemi de bulunmaktadır. Tedavi başarısızlığında tedavi 
rejimine yetersiz uyum, alternatif bir ajanla tedavi, immün sistemi baskılanmış 
durum veya teşhis edilmemiş merkezi sinir sistemi hastalığı olası nedenler olarak 
akla getirilmelidir. Persistan klinik bulgular ve nüks, titrelerde 4 kat artış veya 
6-12. aydaki kontrolde başlangıçtaki yüksek titreden 4 kat azalma olması halinde 
yeniden tedavi verilmelidir. Nörosifilizde BOS hücre sayısının normalleşmesini 
kontrol etmek için (BOS-VDRL ve protein değerlendirmesi) lomber ponksiyon 
her 6 ayda bir tekrarlanmalıdır. (25).

Hastaya 4 kat titre düşüşüne kadar yakın temasta bulunmaması söylenmelidir. 
Sürekli yüksek titrede seyreden kişiler yeni edinilmiş HIV enfeksiyonu açısından 
test edilmelidir. HIV enfeksiyonu ile en sık birliktelik göstermekle birlikte, sifiliz 
tanısı alan hastalar diğer cinsel yolla bulaşan hastalıklar açısından da taranmalıdır.
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Bölüm 5

HEPATİT C TANILI HASTAYA YAKLAŞIM

Yakup GEZER1

GİRİŞ

1970’lerde şempanzelerde yapılan araştırmalarda kan transfüzyonla bulaşan 
NANB (non A non B) hepatitine neden olan bir virüs var olduğu saptanmıştır. 
1980’lerin sonunda hepatit C virüsü (HCV) antijeni tespit edilmiş, sonrasında 
1991’de HCV’nin ilk kez tüm genomu sekanlanması yapılmıştır (1-3).

Kronik karaciğer hastalığının ana nedenlerinden biri olan HCV enfeksiyonunun 
bulaş yolu başlıca kan yolu iledir. HCV enfeksiyonunda hepatik hasar değişen 
derecelerde olabilir, siroz ve hepatoselüler karsinom (HSK) gelişebilir (1).

HCV pozitif tek sarmallı zarflı bir ribonükleik asit (RNA) virüsü olup, yaklaşık 
65 nm çapındadır. Flaviviridae familyasının Hepacivirüs cinsi içinde sınıflandırılır. 
Yapısal ve yapısal olmayan proteinlerden oluşan genomu vardır. Yapısal proteinleri 
kor protein (c) ve zarf glikoproteinlerdir (E1 ve E2). Yapısal olmayan proteinler p7, 
NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A ve NS5B’dir. Antiviral tedavide ana hedef bölgeleri 
yapısal olmayan protein bölgeleridir. HCV çoğalmak için RNA bağımlı bir RNA 
polimeraza ihtiyacı vardır. RNA polimerazın hata oranı çok olması ve virion 
turnoverinin yüksek olması nedeniyle viral genom çoğunlukla heterojendir. HCV 
heterojen bir virüs olup yedi ana genotipi ve çok sayıda alt tipleri vardır (1, 2, 4).

EPİDEMİYOLOJİ

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre, her yıl yaklaşık 1,5 milyon yeni 
enfeksiyon meydana gelmekte, tahminen 58 milyon insanda kronik hepatit C 
virüsü enfeksiyonu mevcuttur. Kronik hepatit C enfeksiyonu olan yaklaşık 3,2 
milyon ergen ve çocuk vardır. Doğu Akdeniz Bölgesi ve Avrupa Bölgesi’nde daha 
çok olmak üzere tüm dünyada HCV enfeksiyonu görülmektedir. Amerika Birleşik 
Devletleri’nde tahmini anti-HCV pozitifliği prevelansı %1,5 olarak bildirilmiştir. 
Türkiye’de ise çeşitli çalışmalarda ve toplum taramalarda anti-HCV seropozitiflik 
1 Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji, Konya Şehir Hastanesi, dryakupgezer@gmail.com, 
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viral hepatite ilişkin farkındalığı ve anlayışı artırmak için her yıl 28 Temmuz’da 
Dünya Hepatit Günü kampanyası düzenlemektedir (5).

SONUÇ

Hepatit C enfeksiyonu dünya çapında görülen, kronik karaciğer hastalığının önemli 
nedenlerinden biri olup; günümüzde pangenotipik ajanlar ile küratif tedavisi olan 
hastalıklardan biri haline gelmiştir. Kapsamlı tarama proğramlarının artırılması 
ve uygun tedavi erişiminin sağlanmasıyla kronik hepatit C enfeksiyonunun yol 
açtığı morbidite ve mortalitelerin azaltılması mümkün olabilecektir.
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Bölüm 6

DALAK APSESİ

Deniz YÜCE YILDIRIM1

EPİDEMİYOLOJİ

Dalak, bağışıklık sisteminin retiküloendotelyal kolunun bir parçası olan, oldukça 
vasküler, hematopoetik bir lenfoid organdır. Dalağın cerrahi olarak çıkarılması, 
kapsüllü bakteriler ve intra-eritrositik parazitlerin neden olduğu enfeksiyonlara 
karşı duyarlılık artışına neden olur. İnsan bağışıklık yetersizliği virüsü (HIV) 
enfeksiyonundan kaynaklanan bağışıklık yetersizliği de bir risk faktörüdür (1).

Dalak apseleri nispeten nadirdir ve otopsi serilerinde görülme sıklığı %0,2-
0,7 olarak belirlenmiştir. Örneğin, 540 intra abdominal apseden oluşan bir seride 
hiç dalak apsesi saptanmamıştır (2). En son yayınlanan geniş bir derlemede, 
literatürde yayınlanan 522 makale ve 1111 olgu saptanmış, olguların ortalama 
yaşı 44, erkek/kadın oranı %65 ve mortalite %10.3 olarak bildirilmiştir (3). 
Çeşitli derlemelere göre dalak apseleri, yaşamın üçüncü ve altıncı dekadlarında 
zirveye çıkan bir dağılıma sahiptir (4). Tanı yöntemlerinin iyileştirilmesi, yasadışı 
intravenöz ilaç kullanımı ve bağışıklığı baskılanmış bireylerin sayısının artması 
ile birlikte görülme sıklığının da arttığı bildirilmektedir (4–6).

PATOGENEZ

Dalak apseleri genellikle çeşitli bölgelerden kaynaklanan bakteriyemik 
enfeksiyonlara bağlı olarak gelişir. Bazen dalak apsesi, iyatrojenik veya kazayla 
olan dalak travması sonrası veya komşu enfeksiyon odağından yayılma ile ortaya 
çıkabilir. Klasik olarak, enfektif endokardit (EE) en güçlü şekilde dalak apsesiyle 
ilişkilidir ve çoğu seride EE’e bağlı septik emboli en önde gelen neden olarak 
tanımlanmaktadır (7–10). Bir otopsi serisinde, 1986 ile 2008 yılları arasında EE 
hastalarının %29’unda dalak apsesi saptanmıştır (11). Diğer yaygın enfeksiyon 
kaynakları ise üriner sistem, cerrahi yaralar ve gastrointestinal sistemdir. İmmün 
yetmezlikli hasta popülasyonundaki artış dalak apsesi gelişimi için önemli bir 

1 Uzman doktor, İzmir Çiğli Eğitim ve Araştırma Hastanesi, deniz-yuce@hotmail.com,  
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Splenektomi olasılığı varsa kapsüllü bakteriyel patojenlere karşı aşıların mümkün 
olduğu kadar erken yapılması tavsiye edilir. Planlı splenektomilerde, aşıların 
splenektomiden en az iki hafta önce, acil splenektomilerde ise 14. gün ve 
sonrasında yapılması önerilmektedir.

Son yıllarda dalak apselerinin BT rehberliğinde ve ultrasonografi rehberliğinde 
perkütan aspirasyonuna ilişkin deneyim artmıştır. Bu prosedürler splenektomiye 
göre daha düşük başlangıç   morbidite ve mortalite avantajına sahiptir ve dalağın 
korunmasına izin verir. Başarı oranları birçok seride %50 ile %90 arasında 
değişmektedir (6,12,36–42). Genel olarak daha küçük (<3-4 cm), soliter veya 
uniloküler apselerde başarılı perkütan drenaj oranı daha yüksektir. Bunun aksine 
mikroapseler; karmaşık, flegmonöz veya multiloküler süreçler; ve yoğun sıvı 
içeren apseler bu yaklaşımla daha kötü sonuç verme eğilimindedir. Perkütan 
drenaj, stabil olmayan veya kabul edilemeyecek kadar yüksek cerrahi risk taşıyan 
hastalarda en azından başlangıçta yararlı olabilir. Etkili drenajın sağlanamaması 
veya hastanın durumunun düzelmemesi kesin splenektomi endikasyonudur. 
Gram boyama; bakteri, mantar ve mikobakteriyel kültür; ve klinik olarak endike 
olan diğer çalışmalar için aspire edilen apse sıvısı gönderilmelidir.

Dalak apsesi için optimal antibiyotik tedavisi süresi herhangi bir klinik 
çalışmada belirlenmemiştir. EE hastaları gibi bazı hastalarda süre, altta yatan 
duruma göre belirlenir. Splenektomi yapılır ve enfeksiyon odağı ortadan kaldırılırsa 
daha kısa süreler mümkün olabilir. Perkütan drenaj ile tedavi süresinin, tanısal 
görüntüleme ile değerlendirilen apsenin rezolüsyonu da dâhil olmak üzere, klinik 
gidişata göre uyarlanması gerekir.
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Bölüm 7

PARAİNFLUENZA VİRÜSÜ ENFEKSİYONLARI

Ceyda GEYİKTEPE GÜÇLÜ1

Kadir Görkem GÜÇLÜ2

GİRİŞ

Paramiksovirüs ailesinden olan, parainfluenza virüsleri (PIV’ler), erişkinlerde ve 
çocuklarda solunum yolu enfeksiyonlarının önemli bir nedenidir. Çocuklarda, 
morbidite ve mortalite nedeni olmakla birlikte erişkinlerde genellikle daha 
hafif klinik tablolara yol açmaktadır (1). Erişkinlerde sıklıkla üst solunum yolu 
enfeksiyonuna (ÜSYE) yol açarken immünkompromize hastalarda ölümcül alt 
solunum yolu enfeksiyonlarına neden olabilir (2,3).

VİROLOJİ

PIV’ler, Paramyxoviridae ailesindeki Paramyxovirus cinsine ait tek zincirli, zarflı 
RNA virüsleridir. Negatif kutuplu tek zincirli bu RNA tarafından nükleokapsid 
proteini (N), fosfoprotein (P), matriks proteini (M), füzyon glikoproteini (F), 
hemaglutinin-nöraminidaz glikoproteini (HN) ve polimeraz (L) proteinleri 
kodlanır. HN ve F proteinleri lipid zarfta yer alır ve nötralize edici antikorlar için 
ana antijenik hedefleri oluşturur. Nükleokapsid çekirdeği, viral RNA ile ilişkili 
olarak NP, P ve L proteinlerinden oluşur. NP proteinleri, RNA’ya bağımlı RNA 
polimerazı (P ve L proteinlerinden oluşur) için bir şablon oluşturacak şekilde 
viral genoma sıkı sıkıya bağlanır. HN glikoproteinleri, virüsün konakçı hücre 
yüzeyindeki sialik asit kalıntılarına tutunmasında kritik bir rol oynar. Hücreye 
tutunduktan sonra, F proteini virüs-hücre zar füzyonunu ve dolayısıyla konakçı 
hücrenin enfekte olmasını sağlar. HN proteinindeki nöraminidaz bölümü, enfekte 
bir hücrenin yüzeyinden yeni oluşmuş viryonların serbest kalmasını sağlar (4).

İnsan PIV’lerinin dört ana serotipi (PIV-1, -2, -3 ve -4) tanımlanmıştır (1,5,6). 
PIV-1 ve PIV-3, Respirovirus cinsine aitken, PIV-2 ve PIV-4, Rubulavirus cinsine 
1 Uzm. Dr., Cizre Dr. Selahattin Cizrelioğlu Devlet Hastanesi, ceydageyiktepe@gmail.com,  

ORCID iD: 0009-0008-7561-6842
2 Uzm. Dr., SBÜ Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi, gorkemguclurd@gmail.com,  

ORCID iD: 0000-0002-2682-7570
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tek kişilik odada kalması sağlanmalıdır (48). Damlacıkların büyük ve aerosolize 
olmaması nedeniyle solunum önlemleri gerekli değildir. HKHN hastaları üzerinde 
yapılan tek merkezli bir çalışmada, doğrudan hasta teması olan tüm bireylerin 
cerrahi maske takmasının, özellikle PIV-3 olmak üzere solunum yolu viral 
enfeksiyonlarında azalmayla ilişkili olduğu bulunmuştur. Bu önlem de HKHN 
sonrası en kritik dönemde etkili olabilir (49).

 SONUÇ

Parainfluenza virüsleri, erişkinlerde genellikle daha hafif klinik tablolara yol açsa 
da özellikle immünkompromize hastalarda ağır bir klinikle seyretmesi nedeniyle 
önem taşımaktadır. Bu nedenle virüsün virolojik ve patogenetik özelliklerinin, üst 
ve alt solunum yolu enfeksiyonları arasındaki farklılıklarının anlaşılması kritik 
öneme sahiptir.

Bununla birlikte, PIV enfeksiyonları için etkili antiviral tedavi seçeneklerinin 
olmaması, özellikle yüksek riskli hastalarda enfeksiyon yönetimini 
zorlaştırmaktadır. Günümüzdeki tedavi yaklaşımları semptomatik destek tedavisi 
ve immünosüpresyonun azaltılmasıyla sınırlıdır.

Çalışmalara rağmen henüz lisanslı bir PIV aşısının geliştirilmemiş 
olması enfeksiyon kontrol önlemlerinin önemini artırmaktadır. Özellikle 
immünkompromize hastalar ve yüksek riskli popülasyonlar için etkili enfeksiyon 
kontrol önlemleri, bu hastaların sağlık sonuçlarını iyileştirebilir.

Sonuç olarak, PIV enfeksiyonlarının klinik ve epidemiyolojik öneminin 
farkında olmak, bu enfeksiyonların önlenmesi, tanı ve tedavi stratejilerini 
geliştirmek adına kritik bir adımdır.
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Bölüm 8

SAĞLIK HİZMETİ İLİŞKİLİ ENFEKSİYONLAR

Deniz BORCAK1

1. GİRİŞ

Sağlık hizmetleri geliştikçe sağlık hizmeti sunumunda öne çıkan önemli 
unsurlardan birisi de hasta güvenliğidir. Sağlık hizmetlerinde yapılan her tıbbi 
müdahale bazı riskler taşımaktadır. Sağlık hizmeti ilişkili enfeksiyonlar, dünya 
çapında hasta güvenliğini tehdit eden ciddi bir sağlık sorunu olarak hastanede 
yatan hastaların karşılaştığı istenmeyen olayların başında gelmektedir. Sağlık 
hizmeti ilişkili enfeksiyonlar (SHİE); hastada başka sağlık sorunlarına,  iş 
göremezliğe, hasta ölümüne ve tedavi masraflarının artmasına neden olabilir. 
Bu bölümde; SHİE’in önemi, tanımlanması ve en aza indirgenmesi için alınması 
gereken önlemler hasta güvenliği anlayışıyla beraber yönetilmesi gereken 
kısımların üzerinde durulmuş ve enfeksiyon kontrol önlemlerine uyumun 
artırılması amaçlanmıştır.

1.1. Sağlık hizmeti ilişkili enfeksiyonların tanımları
Sağlık hizmeti ilişkili enfeksiyonlar eski tanımla hastane enfeksiyonları, bir sağlık 
kurumunda bakım veya sağlık hizmeti sunulması sırasında hastada gelişen ve 
o kuruma başvuru sırasında var olmayan ya da kuluçka döneminde olmayan 
enfeksiyonlardır. Kurumda sunulan sağlık hizmetiyle ilişkili olarak gelişen ancak 
taburculuk sonrasında bulgu veren enfeksiyonlar ve sağlık kurumlarında sağlık 
çalışanlarında meslek ile ilişkili olarak gelişen enfeksiyonlar da bu kapsamdadır 
(1,2).

Sağlık hizmeti ile ilişkili enfeksiyon tanımı yapabilmek için temel koşul, 
tespit edilen enfeksiyonun yatışta var olan enfeksiyon kriterlerine uymaması ve 
olay tarihinin hastanın hastaneye yatışının 3. günü veya daha sonraki günleri 
olmasıdır. Diğer bir ifade ile bölgeye özgü enfeksiyon tarihi/ olay tarihi; yatışın 3. 
takvim günü veya sonrasında ise o enfeksiyon bir SHİE olarak kabul edilir.

1 Bakırköy Dr Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları Kliniği, drdenizborcak@
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Bölüm 9

NEDENİ BİLİNMEYEN ATEŞ

Gülşen YÖRÜK1

GİRİŞ

Ateş pek çok hastalığın ortak bir bulgusudur. Çoğu olguda kısa sürelidir, kendi 
kendini sınırlar ya da etyolojik neden belirlenerek kısa sürede tedaviyle geçer. 
Ancak bazı olgularda hastalığa özgün klinik semptomlar yoktur, ateş haftalarca 
devam edebilir ve nedeni titizlikle yapılan tetkiklere rağmen belirlenemeyebilir. 
Etyolojinin belirlenmesi klinisyenler için oldukça zor olabilir.

 Nedeni bilinmeyen ateş (NBA) tanımı ilk defa 1961 yılında Petersdorf ve 
Beeson tarafından yapılmıştır. Klasik NBA olarak bilinen bu tanım; birden fazla 
ölçümde 38,3ºC’yi geçen, 3 haftadan uzun süredir devam eden ve bir haftalık 
hastanede yatırılarak araştırılmasına rağmen tanı konamayan ateşi olan olguları 
ifade eder (1). Tanımda yer alan 3 kriter ile vücut sıcaklığı normal aralığı biraz 
geçen sağlıklı bireyler, habitüel ateş, kendi kendini sınırlayan, akut, sık görülen 
viral hastalıklar ve ilk tetkikleri tamamlamak için yeterli süre verildikten sonra 
kısa bir değerlendirme sonrası tanı konamayan olgular dışlanmıştır. Ancak 1991 
yılında Durack ve Street tarafından klasik NBA tanımı modifiye edilmiş ve özel 
hasta gruplarına göre yeni sınıflamalar yapılmıştır (2). Yeni sınıflamaya göre NBA;

- Klasik NBA; 3 haftadan uzun süren ve 38,3 ºC’yi geçen ateşin, ≥3 
poliklinik muayenesi veya klinikte 3 gün yatarak araştırılmasına rağmen 
nedeninin belirlenememesi,

- Nozokomiyal NBA; kliniğe yattıktan 48-72 saat sonra ortaya çıkan ve 
38,3 ºC’yi geçen ateşin, 3 günlük araştırmaya rağmen nedeninin belirlenememesi,

- Bağışıklığı baskılanmış olguda NBA;
a.Nötropenik olgularda nötrofil sayısı <500/mm3 veya 48 saat içinde 

<500/mm3 olması beklenen ve 38,3 ºC’yi geçen ateşin, klinikte 3 gün yatarak 
araştırılmasına rağmen nedeninin belirlenememesi veya,

1 Uzm. Dr., SBÜ İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, glyk16@gmail.com,  
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SONUÇ

NBA olgularında ayrıntılı öykü, fizik muayene ve ilk laboratuvar tetkiklerinden 
elde edilen ipuçları titizlikle değerlendirilmelidir. Tanıya ulaşana kadar 
öykü ve fizik muayene tekrarlanmalı, kapsamlı laboratuvar ve görüntüle 
yöntemleri istenirken akılcı olarak bir plan dahilinde istenmelidir. NBA olguları 
multidisipliner bir yaklaşım gerektirir. Özellikli hasta grupları haricinde empirik 
tedaviden kaçınılmalıdır.
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