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Kemoterapi: mikrop ve parazitlerin konakgiya zarar vermeden oldurulmesi amaciyla yapilan
tedavidir.

Antibiyotik: Dogadan- kiiflerden elde edilen antimikrobik ilaclara antibiyotik(or:penisilin),
laboratuvarda sentetik olarak elde edilen antimikrobik ilaclara antibakteriyel (0r: stilfonamidler),
dogal olanlarin laboratuvarda giiclendirilmesine semisentetik antibiyotik denir ancak antibiyotik
kelimesi rutinde hepsini kapsayacak anlamda kullanilir.

Antibiyotikler 5 mekanizma ile mikroplar oldurtrler

1- Bakteri hiicre duvarinin sentezini bozarak,

2- Sitoplazmik membran permeabilitesini arttirarak,
3- Bakteri ribozomlarindaki protein sentezini bozarak,
4- Nukleik asit sentezini bozarak,

5- Bakteri metabolizmasini bozarak.

Antimikrobik spekturum: fazla sayida bakteri ve mikroba kars: etkili olan antibiyotiklere genis
spektrumlu antibiyotikler denir.

ETKIi MEKANIZMALARINA GORE ANTIBIYOTIKLER:
HUCRE DUVARI SENTEZINI BOZAN VE LITiK ENZIMLERI AKTIVE EDEN ANTIBIYOTIKLER.
Bu ilaclar genellikle bakterisid etkilidir.

* BETA LAKTAMLAR

o PENISILINLER,

o SEFALOSPORINLER,

0 MONOBAKTAMLAR (AZTREONAM)
o KARBAPENEMLER

(] IMIPENEM,
[ ERTAPENEM,
] MEROPENEM,

+ SIKLOSERIN,
 RISTOSETIN,
« BASITRAZIN,
« TEIKOPLANIN,
« VANKOMISIN.

SITOPLAZMA PERMEABILITESINiI BOZARAK ETKi EDENLER (DETERJAN ETKIiSi)

Bunlar katyonik deterjanlardir. Bu ilaglar sitoplazmada bulunan amino asid ve nukleotidler gibi
onemli bilesiklerin hiicre disina ¢ikmalarina neden olur ve bakterisid etki gosterirler.

« POLIMIKSINLER,
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« GRAMISIDIN,

* NISTATIN,

« AMFOTERISIN B

« KETOKONAZOL VE DIGER IMIDAZOL GURUBU ANTIFUNGALLER,
« FLUKONAZOL VE DIGER TRIZOL ANTIFUNGALLER,

« HEKZAKLOROFEN,

+ KATYONIK DETERJANLAR,

RIBOZOMLARDA PROTEIN SENTEZINi BOZARAK ETKi EDEN ANTIBiYOTiKLER

Bakterilerilerin 70 S ribozomu insanlardaki 80 S ribozomuna gore antibiyotiklere daha duyarhdir.
Bakteri 70S ribozomunda 23 S, 16 S ve 5 S alt uniteleri ve 70 S protein sentezi sirasinda 30 S ve 50
S alt birimlerine ayrilir.

30 S alt initesine baglananlar: Aminoglikozidler, tetrasiklin.

Bu gruptaki ilaglar memeli hiicrelerinin mitokondrilerinde bulunan 55S ribozomlar: araciligiyla
meydana gelen protein sentezini de inhibe eder (en etkilisi kloramfenikoldur) ancak sitoplazmada
bulunan 80S ribozomlarindaki protein sentezine etkili degildir.

« TETRASIKLINLER 50S - 30 S

« AMINOGLIKOZIDLER, ( aminoglikozidler disinda hepsi bakteriyostatiktir), 30 S
« MAKROLIDLER, 508

« KLORAMFENIKOL,50S

« LINKOZAMIDLER, 50S

« FUSUDIK ASIT,50S

BAKTERI DNA VE RNA SINI BOZARAK ETKI EDENLER

Antineoplastikler (mitomisin, aktinomisin, daunorubisin, doksorubisin) . Aktinomisinler ve
rifamisinler: DNA’ya bagimli RNA polimeraz enzimini inhibe ederek mRNA sentezini (transkripsiyon)
onler. Kinolonlar (nalidiksik asid, fluorokinolonlar): DNA giraz enzimini inhibe ederek, bakterinin
olimine neden olurlar. Mitomisinler: DNA zincirini alkilleyerek DNA molekillerinin birbirinden
ayrilmasini onler. Boylece DNA replikasyonu durur.

* Kinolonlar- DNA giraz 1 inhibe ederler
* Rifampisin- DNA ya bagli RNA polimeraz: inhibe eder
* Trimetoprim/ Sulfa- tetrahidrofolat yapimini inhibe ederler

« FLOROKINOLONLAR,
« RIFAMISINLER,

« NALIDIKSIK ASID,

« METRONIDAZOL,

+ AKTINOMISINLER,

» MITOMISINLER,

« BLEOMISIN,

+ ASIKLOVIR ( antiviral),

BAKTERIYEL ANTIMETABOLITLER

« SULFONAMIDLER,
« SULFONLAR,

* PAS,

+ {ZONIYAZID (INH)



« ETAMBUTOL,
« TRIMETOPRIM,

PENISILINLER:

I. DAR SPEKTRUMLU PENISILINLER
a. DEPO PENISILINLER,

i. PEN-G (BENZIL PENISILIN)
ii. PROKAIN PEN- G,

iii. TAKVIYELI PROKAIN PEN -G
iv. KLEMIZOL PEN-G

v. BENZATIN PEN-G

b. FENOKSI PENISILINLER ( ASIDE DAYANIKLI)

i. PEN V(FENOKSIMETIL PENIDILIN),
ii. FENETISILIN ( FENOKSIETIL PENISILIN),
iii. PROPISILIN ( FENOKSIPROPIL PENISILIN),

c. BETALAKTAMAZLARA ( PENISILINAZA ) DAYANIKLI (ANTISTAFILOKOKAL)
PENISILINLER

i. METISILIN,

ii. NAFSILIN,

iii. IZOKSAZOLIL PENISILINLER
1. OKSASILIN,
2. KLOLSASILIN,

3. DIKLOKSASILIN,
4. FLUKLOKSASILIN,

II. GENiSCE SPEKTURUMLU PENISIiLINLER
a. AMINOPENISILINLER

i. AMOKSISILIN,
ii. AMPIiSILIN VE ESTERLERI:

1. BAKAMPISILIN,
2. PIVAMPISILIN,
3. TALAMPISILIN,

iii. HETASILIN,

iv. SIKLASILIN,

v. EPISILIN,

III. GENiS SPEKTURUMLU PENISILINLER ( ANTIPSEUDOMONAL)
a. KARBOKSIPENISILINLER

i. TIKARSILIN,
ii. KARBENISILIN VE ESTERLERI



1. KARINDASILIN
2. KARFENISETIN,

b. ASILUREIDO PENISILINLER
i. MEZLOSILIN,
ii. AZLOSILIN,
iii. PIPERASILIN,

c. DIGER PENISILINLER

i. AMIDINOPENISILINLER
1. AMIDINOSILIN (MESLINAM),
ii. TEMOSILIN

SEFALOSPORINLERIN SINIFLANDIRILMASI
I. KUSAK SEFALOSPORINLER
a. ORAL I. KUSAKLAR

i. SEFALEKSIN,
ii. SEFAGLISIN,
iii. SEFADROKSIL,

b. PARENTERAL I. KUSAKLAR

i. SEFALOTIN,
ii. SEFAZOLIN
iii. SEFASETRIL

c. HEM ORAL HEM PARENTERAL OLAN I. KUSAK
i. SEFRADIN
II. KUSAK SEFALOSPORINLER
a. ORAL II. KUSAKLAR

i. SEFAKLOR,
ii. SEFTIBUTEN,

b. PARENTERAL II. KUSAKLAR

i. SEFAMANDOL,
ii. SEFOKSITIN,
iii. SEFOTETAN,
iv. SEFONISID,
v. SEFMETAZOL,

c. HEM ORAL HEM PARENTERAL II. KUSAKLAR

i. SEFUROKSIM,
ii. SEFETAMET



III. KUSAK SEFALOSPORINLER

a. ANTIPSEUDOMONAL III. KUSAKLAR
i. SEFOPERAZON,
ii. SEFTIZIDIM,
iii. SEFSULODIN,
b. ORAL III. KUSAK
i. SEFPODOKSIM,
c. ORAL PARENTERAL III. KUSAK
i. SEFIKSIM
d. DIGERLERI

i. SEFOTAKSIM,
ii. SEFTRIAKSON,
iii. SEFTIZOKSIM,
iv. MOKSOLAKTAM,
SEFALOSPORINLERIN ANTIBAKTERIYEL ETKIiLERINE GORE SINIFLANMASI
A- ANTi STAFILOKOKAL SEFALOSPORINLER

a. SEFAZOLIN,
b. SEFALOTIN,

B- ANTi HEMOPHILUS SEFALOSPORINLER

a. SEFUROKSIM
b. SEFAKLOR,

C- ANTIPSEUDOMONAL SEFALOSPORINLER

a. SEFTAZIDIM,
b. SEFOPERAZON,

D- ANTi ENTERIK GRAM NEGATIF SEFALOSPORINLER

a. SEFOTAKSIM,
b. SEFTRIAKSON,
c. SEFTIZOKSIM,
d. SEFOPERAZON,

E- ANTi ANAEROB ETKILI SEFALOSPORINLER
a. SEFOKSITIN

KINOLONLARIN SINIFLANDIRILMASI



I. KUSAK KINOLONLAR

a. NALIDIKSIK ASIT,
b. OKSOLINIK ASIT,
c. SINOKSASIN

II. KUSAK KINOLONLAR

a. PIPEDIMIK ASIT
b. FLUMEKIN,

III. KUSAK KiNOLONLAR
a. FLOROKINOLONLAR

i. CIPROFLOKSASIN,
ii. OFLOKSASIN,

iii. ENOKSASIN,

iv. NORFLOKSASIN,

v. PEFLOKSASIN,

vi. LOMEFLOKSASIN,
vii. FLEROKSASIN,
viii. TEMAFLOSKASIN,
ix. AMIFLOKSASIN,

x. SPARFLOKSASIN.

FARMAKOLOJIK OZELLIKLERINE GORE ANTIiBIiYOTIiKLER

A- AKCIGER DOKUSUNA iYi GECENLER

a. PENISILIN G

b. AMPISILIN,

c. TETRASIKLIN,

d. ERITROMISIN,

e. SPIRAMISIN,

f. FLOROKINOLONLAR,

B- KEMIK DOKUYA iYi GECENLER

a. METISILIN,

b. SEFAZOLIN,
c. KLINDAMISIN,
d. LINKOMISIN

C- HUCRE iCiNE GiRiSi iYi OLAN ANTiBiYOTiKLER

a. TETRASIKLINLER

b. MAKROLIDLER,

c. ETAMBUTOL,

d. KLORAMFENIKOL,
e. RIFAMPISIN,

f. FLOROKINOLONLAR,
g. KLINDAMISIN,



h. TRIMETOPRIM
D- BARSAKTAN EMILMEYEN VE MIDE SIVISINDA PARCALANMAYAN ANTiBiYOTIiKLER
a. AMINOGLIKOZIDLER

i. KANAMIDIN,
ii. NEOMISIN,
iii. PROMOMISIN,

b. KOLISTIN
c. POLIMIKSIN B
d. VANKOMISIN

E- KAN BEYIN BARIYERINi GECEN ANTIiBiYOTiKLER

a. KOLAY GECENLER

i. KOLRAMFENIKOL

ii. KO TRIMATOKSAZOL,

iii. 3. KUSAK SEFALOSPORINLER
iv. FLOROKINOLONLAR

b. YOKSEK DOZDA GECENLER

i. PENISILINLER
ii. AMPISILIN
iii. GENTAMISIN

c. TUBERKULOZ MENENJIT TEDAViISINDE KULLANILANLAR

i. RIFAMPISIN
ii. IZONIAZID,
iii. STREPTOMISIN

F- IDRARLA AKTIF SEKILDE ATILAN ANTiBiYOTiKLER

a. AMPISILINLER,

b. SEFALOSPORINLER,
c. AMINOGLIKOZIDLER,
d. KOLISTIN

e. POLIMIKSIN B

f. KO TRIMAKSAZOL,

g. KINOLONLAR

G- SAFRADA AKTIF SEKILDE ATILANLAR

a. AMPISILIN,

b. MAKROLIDLER,
c. LINKOMISIN,
d. TETRASIKLIN
e. TIAMFENIKOL



ANTIBIYOTIiK KOMBINASYONLARI NEZAMAN GEREKLIDIR:

1. Febril notropenik hastalarin ampirik tedavisinde potansiyel 6lumcul patojenleri (gram + ve
gram-) kapsamak icin kombine antibiyoterapi yapilir.

2. Polimikrobiyal enfeksiyonlarin tedavisinde kombine antibiyoterapi yapilir.

3. Ciddi ve tedavisi zor enfeksiyonlarin tedavisinde sinerjizm elde etmek icin ( enterokok
enfeksiyonlar icin Penisilin + Genta gibi) kombine antibiyoterapi yapilir.

4. Tuberkuloz tedavisinde direnc gelisimini onlemek icin kombine antibiyoterapi yapilir.

I. BAKTERISID ANTIBiYOTiK KOMBINASYONLARI ( BiRBIRLERININ ETKiSiNi ARTTIRIRLAR ADDITiF
-SINERJISTIK )

a. BETALAKTAMAZLAR
b. AMINOGLIKOZIDLER

c. POLIPEPTIT ANTIBIYOTIKLER
d. VANKOMISIN

e. RIFAMPISIN

f. FLOROKINOLONLAR

II. BAKTERIYOSTATIK ANTiBiYOTiK KOMBINASYONLARI ( KENDi ARALARINDA ADDITiF ETKIiLi
ANCAK SINERJISTIiK ETKi ETMEZLER, I. GURUBU ANTAGONIZE EDERLER)

a. MAKROLIDLER,

b. FUSIDIK ASIT,

c. TETRASIKLIN,

d. KLORAMFENIKOL,
e. LIINKOMISIN

f. KLINDAMISIN

g. SULFONAMID.

BAKTERISIiDAL ANTIiBiYOTIiKLER

« BETALAKTAMLAR

« AMINOGLIKOZIDLER
+ KINOLONLAR,

» GLIKOPEPTITLER

« RIFAMPISIN,

« METRONIDAZOL

BAKTERIOSTATIK ANTIiBiYOTiKLER

« TETRASIKLIN

« MAKROLIDLER,

« KLORAMFENIKOL,
« KLINDAMISIN,

« SULFONAMIDLER,
« TRIMETOPRIM

Bakterisidal antibiyotikler immin sistemin deprese oldugu ( Notropenik ) veya iyi calismadigi (
menenjit, bektertiyel endokarditler, vb. ) durumlarda kullanilir.

Antimikrobik ilac¢larin,bakteriostatik etki gucunun kantitatif gostergesi minimum inhibitor
konsantrasyonudur (MIC). Bakterisid etki gucunun gostergesi ise minimum bakterisital



konsantrasyonudur (MBC), bu bakterilerin % 99.9 dan fazlasini oldiiren minimum ilag
konsantrasyonudur.

ZAMANA BAGLI BAKTERISIDAL ETKI: Baz antibiyotiklerin bakterisidal etkisi zamana baghdr.
Minimal inhibitor konsantrasyonun uizerindeki dozlar bakterisidal etkiyi arttirmaz. Bu antibiyotikler
mimkiin olan en dusuk dozda ( MIC 1n uzerinde ) devaml infiizyonla verilerek hem yan etkileri
azaltilir hemde maksimum bakterisidal etki elde edilir. Devamli inflizyon yerine sik araliklarla da
verilebilir.

« BETA LAKTAMLAR
« VANKOMISIN

DOZA BAGLI BAKTERISIDAL ETKI: Baz antibiyotiklerin bakterisidal etkisi doza bagh olarak
artar. Bu antibiyotikler bliyuk dozlarda uzun araliklarda verilir. Uzun araliklar toksisiteyi azaltirken
yilksek dozlar maksimum bakterisidal etkiyi saglar. (Gliinde tek doz aminoglikozid uygulamasi gibi ).

« AMINOGLIKOZIDLER,
« KLORAMFENIKOL,
« KINOLONLAR,

POST ANTIBIYOTIK ETKI: Baz1 antibiyotikler diisiik doz uygulamay: takiben bakteri {iremesini
uzun sure duraklatirlar ve fagositozu kolaylastirirlar. Aminoglikozidler, Vankomisin, Karbapenemler
(imipenem; meropenem) ve Kinolonlarin post antibiyotik etkileri vardir.

AMINOGLIKOZIiDLER NEDEN GUNDE TEK DOZ KULLANILMALIDIR:

1- Aminoglikozidler doza bagh bakterisidal aktiviteye sahiptir, bu nedenle

yuksek dozlarda bakterisidal etkileri artar.

2- Aminoglikozidlerin post antibiyotik etkileri vardir, MIC altina dusen dozlarda bile bakterisidal
etkileri devam eder.

3- Aminoglikozidlerin ilk karsilasma etkileri vardir, aminoglikozidlerle karsilasan bakterilerde (
ozellikle Pseudomonas spp.) ilacin alimi saatler icinde giderek azalir. Uzun araliklarla uygulama
bu etkiyi azaltir.

4- Aminoglikozidlere baglh toksisite zamana baghdir.

5- Renal tubillerde ve i¢ kulaktaki aminoglikozid biriklimi kisa aralikli dusuk doz uygulamalarla
artarken uzun aralikli yuksek doz uygulamalarla azalir.

Aminoglikozidlerin gunde tek doz uygulamasi bakterisidal etkiyi arttirirken toksisitteyi azaltir.
INTRASELLULER BAKTERILERE ETKILi ANTiBIYOTIKLER:

« TETRASIKLINLER
« KLORAMFENIKOL

« TRIMETOPRIM / SULFOMETAKSAZOL
« KINOLONLAR

« MAKROLIDLER

« KLINDAMISIN

« RIFAMPISIN

BOBREK YOLUYLA ATILAN ANTiBiYOTiKLER:

(karaciger yetmezliginde doz ayarlamaya gerek yok )
* SEFOPERAZON



« KLORAMFENIKOL

« KLINDAMISIN

« DOKSISIKLIN

« ERITROMISIN

« METRONIDAZOL

» NAFSILIN

« RIFAMPISIN

« SULFAMETAKSAZOL

KARACIGER YOLUYLA ATILAN ANTIBiYOTIiKLER:

(Bobrek yetmezliginde doz ayarlamaya gerek yok)
« AMINOGLIKOZIDLER

« AZTREONAM

« SEFALOSPORINLER (sefoperazon haric)

« IMIPENEM

+ KINOLONLAR

« PENISILIN

« TRIMETOPRIM

» TETRASIKLINLER ( doksisilin haric )

« VANKOMISIN

BEYIN OMURILIK SIVISINA iYi GECEN VE MSS ENFEKSIYONLARINDA TERCIiH
EDILEBILECEK ANTIiBIYOTiKLER:

« PENISILINLER

+ 3. JENERASYON SEFALOSPORINLER

« KLORAMFENIKOL

+ RIFAMPISIN

« TRIMETOPRIM / SULFAMETAKSAZOL genellikle BOS a iyi gecer ve MSS enfeksiyonlarinda
kullanilirlar.

0 2. Jenerasyon sefalosporinler, klindamisin, ve aminoglikozidler BOS a iyi ge¢cmezler.

ANTIBIYOTIK DIRENCI (REZISTANS) NEDIR?:

Antibiyotiklerin hepsi tiim mikroorganizmalara kars: etkili degildir. Bazi1 mikroplarin baz
antibiyotiklere kars1 dogal direngleri vardir. Antibiyotik direnci ya kalitsaldir yada daha sonradan
kazanilan bir ozelliktir.

Bircok diren¢ mekanizmasi var:

1- Mikrop uzerinde antibiyotigin etki edecegi bolim yoktur 6r: mikoplazma - tireoplazma - klamidia
gibi mikroplarin hiicre duvarlar yok, bu nedenle hiicre duvarinin yapimini engelleyen antibiyotikler
bu mikroplara kars: etkisiz. Yada diger deyisle bu mikroplar penisilin - sefalosporinlere direnclidir.
2- Antibiyotik mikroorganizmanin icine giremez or: penisilinler Gram Negatif bakterilerin icine
giremez ve gram negatiflere etkisizdir. Yada diger deyisle gram negatifler penisilinlere direnclidir.
3- Mikrop antibiyotigi inaktif hale getirir. Or: stafilokoklarin gogu Betalaktamaz enzimi icerir bu
enzim betalaktam yapidaki antibiyotikleri etkisiz hale getirir. Penisilin ve Sefaloporinlere karsi
direngcli dir.

4- Mikroorganizmalar antibiyotigin hedefini degistirir. Or: penisilin in baglanmas gereken protein
PBP tizerindeki bir degisiklik sonucu penisilin baglanip etki edemez ve bakteri penisiline direng
kazanmis olur.

5- Bakteri metabolik yollarini degistirebilir, antibiyotik bir metabolik yolu bloke ederken bakteri
alternatif bir yol gelistirebilir ve diren¢ kazanir.



6- Mikrop iceri giren antibiyotigi disar1 atarak da direng kazanabilir. Buna efflux denir

Antibiyotik direncleri ya bakteri kromozonunda var olan bir ozelliktir ( genetik direnc ), ya
kromozomda bir mutasyon sonucu ortaya ¢ikar yada plazmid denilen kromozom parcaciklar: yoluyla
disaridan edinilir, Rezistan plazmidi (R-faktor)

Temel olarak iki tip antibiyotik direnci vardir.

INTRENSEK : bakterinin genetik yapisinda var olan ve o bakterinin tum izolatlarinda gorulen
direng.

EDINILMIS : daha 6nce hassas olan bir bakterinin mutasyonla veya disardan DNA ( plazmid )
alarak antibiyotiklere diren¢ kazanmasi dir.

HAMILELIKTE KULLANILMAYAN ANTIBIYOTiKLER:

« SULFONAMIDLER

« AMINOGLIKOZIDLER
« KINOLONLAR

« KLARITROMISIN

« ERITROMISIN

« TETRASIKLIN

ANTIBIYOTIKLERIN SIK GORULEN YAN ETKILERI:
1- FOTOSENSITIVITE YAPAN ANTIiBiYOTIiKLER;

o TETRASIKLINLER
SULFONAMIDLER
KINOLONLAR
AZITROMISIN

2- OTOTOKSIK ANTiBiYOTiKLER:

o AMINOGLIKOZIDLER
ERITROMISIN
KLARITROMISIN
AZITROMISIN
VANKOMISIN
MINOSIKLIN ( %20 )

3- DISULFiRAM BENZERI ETKi YAPAN ANTiBiYOTIiKLER:

e METRONIDAZOL
KLORAMFENIKOL
BETALAKTAMLAR
Metiltiazol (MTT) yan zincirli olan betalaktamlar:
SEFAMANDOL
SEFOTETAN
SEFMETAZOL
SEFOPERAZON
MOKSOLAKTAM

MTT yan zinciri ayn1 zamanda hipoprotrombinemiye neden olarak kanamaya meyli arttirirlar. Bu
etki K vitamini enjeksiyonuyla tedavi edilir.



4- NEFROTOKSIK ANTIBiYOTIiKLER:

o AMINOGLIKOZIDLER: proksimal tubuler asidoz
METISILIN ( VE DIGER PENISILINLER ): akut insterstisyel nefrit ve akut hemorajik sistit
yaparlar.
SULFONAMIDLER obstruktif nefropati yapabilirler.
TETRASIKLINLER Fanconi sendromu yaparlar: glukozuri ve hiperfosfaturi ile seyreden
reversible proksimal tubuler asidoz.

5- EPILEPSIYE MEYLi ARTTIRAN ANTiBiYOTIiKLER:

o IMIPENEM: ozellikle yasl, bobrek fonksiyonlar: bozuk veya kardiyovaskiiler sikayetleri olan ve
ozgecgmisinde epileptik atak hikayesi olan hastalarda epileptik atak esigini distirir. Bu
hastalarda doz 0.5 grm/ 6 saat i gecmemelidir. Meropenemde bu etki daha azdir.

o IV AKOZ PENISILIN yiiksek dozlarda tiim penisilinler ve beta laktam antibiyotikler MSS
irritasyonu yaparlar.

o KINOLONLAR tiim kinolonlar GABA inhibitériidiir ve epileptik ataklar: baslatabilirler.

o METRONIDAZOL nadiren epileptik ataklara yol agar. Metronidazol ayrica aseptik menenjit
benzeri tablo yapabilir.

6- ANTIBIYOTIKLERLE iLGiLi iLAC - iLAC ETKIiLESIMLERI :

- Makrolidler en sik ilag etkilesimlerine sebep olan antibiyotiklerdir.

- Non sedatif antihistaminiklerle ( terfenadin astemizol gibi)

verilirlerse Q-T uzamasina, ventrikiiler aritmilere ve torsades de point lere yol acabilir.
- Serbest teofilin duzeyini arttirir.

- Serbest Digoksin diizeyini arttirir.

. Oral antikoagulanlan duzeyini arttirir.

- Ergotaminlerle beraber verilirse akut ergo toksikasyonuna yol acar (siddetli periferal
vazospazm ve dizestezi ).

- Benzodiazepinlerin etkisini arttirir.

7- ANTBIiYOTIiK ALIMINI TAKiBEN DOKUNTU:

1- Infeksiyoz monontukleoziste ampisilin alimini takiben %65-100 dokuntu olur.

2- Kronik lenfositik 10semide (KLL) aminopenisilin

bakampisilin ) aliminm takiben %90 dokuntu olur.

3- Allopurinol alan hastaya amoksisilin veya bakampisilin verilirse %20 dokuntu gelisir.

8- ANTIBIYOTIKLERIN RENKLI YAN ETKILERIi:

A- SARILIK

BEBEKTE: Sulfonamidler plasentan ve siitten gecerek bebekte biltiriibini albiminden
aywrarak kernikterusa yol agar. Siit veren annelerde, yeni doganlarda ve term e yakin
hamilelerde kullanilmaz.

ERISKINDE SARILIK: asagidaki antibiyotikler eriskinde sarilik yaparlar.

OKSASILIN

TETRASIKLIN

AMOKSISILIN / KLAVULONIK ASIT kolestatik hepatit ERITROMISIN intrahepatik
kolestatik hepatit SEFTRIAKSON psedokolestaz ( safra camuru olusturarak)
NOVOBIYOSIN deriyi ve skleralar: boyar hiperbiliiritbinemi yapmaz.



B -GRAY BABY :

Kloramfenikol alimini takiben 3-4 gun icinde ortaya ¢ikan gri - siyanotik gorunum. Immatur
hepatik ve renal fonksiyonlara bagl olarak ortaya ¢ikan konjuge olmamais yiikksek serum
kloramfenikol miktarina baglidir, mortalitesi ylksektir %40.

C- RED MAN SENDROMU :

Teikoplanin veya Vankomisinin hizli inflizyonuna bagh olarak ortaya ¢ikan histamin desarjina
baghdir, infiizyon yavaslatilarak veya histamin verilerek tedavi edilir.

D- SIYAH TiROIiD:

Tetrasiklin uzun siire verilirse tiroidde siyahlasmaya yol acar. Minosiklin deride ve ozellikle
skar dokularinda, mukozalarda ve yeni kemik gelisiminin oldugu alanlarda
hiperpigmentasyona yol acar.

E- KAHVE RENGI IDRAR:
Cok nadiren Metronidazol metabolitleri idrarda koyu kahverengi gorunume yol acar.

F- DISLERDE RENKLENME :

Tetrasiklin dislerde kahverengi renk bozukluklarina, Ciprofloksazin ise prematir
bebeklerde dislerde yesil renklenmeye yol acar.

G- RENK KORLUGU:

Etambutol yiikksek dozlarda optik norite yol acar, klinikte gorme bulanikligi, santral skotom,
ve renk korligu gorulur.



