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Bu Derse Girmeden Once Bilinmesi Gerekenler

1. Baslica Solunum Yolu Infeksiyonu etkenlerinin hangileri oldugu
2. En sik goriilen bakteriyel solunum yolu enfeksiyonlarinin siniflandirilmasi

Amacg

Sik rastlanan bakteriyel solunum yolu enfeksiyonlarinin tiplerinin ve bunlarin
etkenlerine iliskin antibiyotik diren¢ paternlerinin 6gretilmesi, buna bagli olarak
solunum yolu enfeksiyonlarinda dogru antibiyotik kullanimi  becerisinin
kazandirilmasi

“Bakteriyel solunum sistemi enfeksiyonlari” dersine iliskin
ogrenim hedefleri

Bu dersin sonunda 6grenci:

1) Bakteriyel solunum yolu enfeksiyonlarininin siniflandirilmasini gosteren bir semay1
eksiksiz olarak cizebilecektir.

2) A.tonsillofarenjitin etyolojik tanisinda izlenecek yolu gosteren bir semay1 eksiksiz
olarak ¢izebilecektir.

3) AGBHS tonsillofarenjitinde dort adet tedavi gerekgesini tiimiiyle sayabilecektir.

4) AGBHS tonsillofarenjitinde ilk secenek tedavi ajanim1 doz ve tedavi siiresini
eksiksiz olarak belirtebilecektir.

5) AGBHS tonsillofarenjitinde alternatif tedavii seceneklerini sirastyla sayabilecektir.

6) Bakteriyel solunum yolu enfeksiyonlarmin major dort patojenini enfeksiyon
tiplerine gore tiimiiyle sayabilecektir.

7)Alt solunum yolu enfeksiyonlarinin {i¢ major patojenine iligkin diren¢ sorunlarin
eksiksiz sayabilecektir.

8) Solunum yolu enfeksiyonlarinda kullanim endikasyonu olan bes antibiyotik
grubunu tiimiiyle sayabilecektir.
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9) Solunum yolu enfeksiyonlarinda siklikla ampirik tedavi uygulanmasinin temel iki
nedenini sayabilecektir.

10) Ug bakteriyel atipik pndmoni etkenini ve bunlara etkili olabilen ii¢ antibiyotik
grubunu eksiksiz aktarabilecektir.

Ders Icerigi

Solunum yolu enfeksiyonlari, insanlarda en sik goriilen enfeksiyonlar arasinda ilk
sirada yer almaktadir. Enfeksiyonun lokalizasyonuna gore iist ve alt solunum yolu
enfeksiyonlar1 olmak {izere iki grupta incelenirler. Larinks seviyesine kadar olan
floral1 boliim {ist solunum yollarini, trakeanin altinda kalan steril boliim ise alt
solunum yollarint olugturur. Bu ayirim, enfeksiyonunun yerinin tanimlanmasi kadar,
etkenler ve antibiyotik diren¢ paternleri agisindan da Onem tasir. Solunum yolu
enfeksiyonlarmin biiyiik béliimiinii {ist solunum yolu enfeksiyonlar1 (USYE)
olusturur. Bakteriyel {ist solunum yolu enfeksiyonlari ad1 altinda baslica ii¢ klinik
tablodan soz edilir. Bunlar akut tonsillofarenjit, akut otitis medya ve akut
siniizitlerdir. Ancak, bu tablolar ayni zamanda viriislerle de olusabilirler.

Alt solunum yolu enfeksiyonlart (ASYE) ise USYE kadar sik goriilmezler.
Ancak, daha ciddi seyirli, mortalite ve morbiditesi yiiksek enfeksiyonlardir. Ozellikle,
toplumdan kazanilan pnomonilerde giliniimiizde mortalite oram1 %10-20’lere
ulasabilmektedir. Bakteriyel alt solunum yolu enfeksiyonlar1 dendiginde pnomoniler,

ve kronik obstriiktif akciger hastaliginin (KOAH) akut alevlenmeleri anlasilir.

1) Bakteriyel Ust Solunum Yolu Enfeksiyonlar

a) Akut tonsillofarenjitler

Etiyoloji

Akut tonsillofarenjitler, o6zellikle c¢ocukluk ve adolesan ¢agda en sik
karsilagilan  enfeksiydoz sorunlar arasinda ilk siralarda yer almaktadir.
Tonsillofarenjitlerin yaklasik %75' viral kokenlidir. Rino-, korona-, adeno-, herpes
simpleks, parainfluenza-, koksaki- A, Epstein-Barr, sitomegaloviriisler ve hatta HIV,

akut tonsillofarenjitlerin en sik rastlanan viral etkenleri arasinda yer almaktadirlar.



Tim tonsillofarenjit olgularinin  sadece % 25’ini  olusturan  bakteriyel
tonsillofarenjitlerin hemen tamaminda karsilastifimiz bakteri ise Streptococcus
pyogenes veya A grubu beta-hemolitik streptokoktur (AGBHS). Elbette, bu bakteri
dismda C ve G grubu streptokoklar, anaeroplar, Neisseria gonorrhoeae,
Corynebacterium diphteriae, Arcanobacterium haemolyticum, Yersinia enterocolitica
gibi bakteriler s6z konusu olabilirse de, bunlarin goriilme sikliklar1 son derece
diisiiktiir. Ustelik C. diphteriae ve N. gonorrhoeae disinda, bu etkenlerin neden
olduklar1 akut tonsillofarenjitlerde antimikrobiyal tedavinin bir yarar1 da
gosterilememistir. Bu nedenle, klinik olarak akut tonsillofarenjit tanisi konulan bir
hastada 1ilk yapilmasi gereken islem, bunun AGBHS tonsillofarenjiti olup olmadigini
saptamaktir. Ancak, bunu yapmak da her zaman kolay degildir. Ger¢ekten de viral ve
bakteriyel tonsillofarenjitler klinik olarak 6nemli benzerlikler gostermekte ve ayirici
tantyr yapmak ¢ogu zaman zor olmaktadir. Yine de, AGBHS tonsillofarenjitinin,
antibiyotik tedavisinin kesinlikle endike oldugu tek sik goriilen tonsillofarenjit sekli
olmasi1 nedeniyle, klinisyen, olgunun AGBHS'ye bagli olup olmadigi konusunda

miimkiin oldugunca hizli ve saglikli karar vermek zorundadir.

Tablo 1. Akut tonsillofarenjit etkenleri

Bakteriler Viriisler

A grubu beta hemolitik Rinoviriisler
streptokoklar Koronavirtisler

C ve G grubu streptokoklar Adenovirtisler

N. gonorrhoeae HSV 1-2

C. diphteriae Koksaki A

Y. enterocolitica Parainfluenza viriisii
Anaeroplar Sitomegaloviriis

M. pneumoniae Epstein-Barr viriisii
C. pneumoniae

Klinik belirtiler
AGBHS tonsillofarenjiti her yasta goriilebilirse de esas olarak 5-15 yas
arasindaki c¢ocuklarin hastaligidir. Siklikla, kis ve ilkbahar baslangicinda veiliman

iklimlerde goriiliir. Hastalardaki en tipik yakinmalar; birdenbire baglayan bogaz agrisi,



yutkunma gli¢liigii ve atestir. Cocuklarda bunlara bas agrisi, bulanti-kusma ve karin
agrisi1 da eslik edebilir. Fizik bakida eksiidali veya eksiidasiz tonsillofaringiyal eritem,
biiylimiis ve hassas On servikal lenfadenopati gibi bulgular saptanabilir. Ancak, bu
bulgularin hi¢ birisi AGBHS tonsillofarenjiti i¢i 6zel degildir, baska {ist solunum yolu
enfeksiyonlarinda da goriilebilir. Bununla birlikte, ates bulunmayisi, konjunktivit,
oksiiriik, ses kisikligi, burun akintisi, iilseratif lezyonlar, ekzantem ve diyare gibi
klinik bulgular, AGBHS tonsillofarejitinden daha ¢ok viral bir enfeksiyon lehinedir.
Ornegin; enfeksiyoz mononiikleozda ayni bulgular mevcuttur. Ancak; yaygin
lenfadenopati ve splenomegali. ayiric1 tamda rol oynar. influenzada sadece eritem
mevcut olup, eksiida veya iilser bulunmaz; buna karsilik Oksiiriik siklikla vardir.
Adenoviriis enfeksiyonlarina konjonktivit de eslik eder. Herpes simpleks
tonsillofarenjitinde {ilserler tipiktir ve stomatit bulunur. Plaut-Vincent anjininde ise
gri-kahverengi eksiidasyonlar yaninda, agizda pis koku tipik bulgulardir.

Laboratuvar tam

Kanitlanmis bir AGBHS tonsillofarenjiti ile yakin iliski veya toplumdaki
yilksek AGBHS enfeksiyonu seroprevalansi; klinik olarak tani konmus bir olguda
taniy1 kuvvetle destekleyen deliller olmakla birlikte, bu tahminler en iyi olasilikla %80
civarinda dogruyu yansitir. Bu nedenle AGBHS tonsillofarenjiti tanisinin
konmasinda, bogaz siirlintlisii kiiltiirinde AGBHS™min gosterilmesi altin standarttir.
Kuralina uygun olarak alinmis ve incelenmis bir bogaz kiiltiirinde AGBHS saptama
olasilig1 %95 oraninda bir duyarliliga sahiptir. Bogaz siiriintiisii 6rnekleri her iki tonsil
yiizeyinden ve arka farinks duvarindan alinmalidir. Ekiiviyon hi¢ bir zaman agzin
diger bolgelerine degdirilmemelidir. Bir diger onemli nokta da, kiiltiirde iireyen
AGBHS kolonilerinin sayisinin, enfeksiyon veya tasiyicilik ayirimi agisindan asla bir
kriter olmadigir.

Bogaz kiiltiirlerinin tanidaki yiiksek duyarhiliklarina karsin, 6nemli bir
dezavantajlart vardir. Bu da, kiiltlir sonuclarinin belirlenmesi i¢in ge¢mesi gereken 24
saat veya daha uzun siiredir. Taniya yonelik daha ¢abuk sonug alinabilmesi i¢in, hizli
antijen saptama yontemleri (HASY) gelistirilmistir. Bu testlerin, bogaz kiiltiirleri ile
karsilastirildiklarinda, %95 ve lizerinde bir 06zgiilliige sahip olmalar1 en 6nemli
avantajlanidir. Bir baska deyisle, yanlis pozitif test sonuglart son derece azdir ve
kiltiire gerek kalmaksizin AGBHS tanis1 konabilir. Bogaz kiiltiiriine oranla ¢ok ¢abuk

sonug¢ verebilmeleri diger dnemli bir avantajdir. Buna karsin dezavantajlar da s6z



konusudur. Ozgiilliikklerinin yiiksek olmasma ragmen, duyarliliklari ayn1 oranda
yiiksek degildir. En fazla %80-90 civarindaki duyarliliklar1 nedeniyle yanlis negatif
sonuglara sik¢a rastlanabilir. {lk kullanima giren lateks agliitinasyon yontemine dayali
HASY'lere oranla, ELISA gibi daha yiiksek duyarliliga sahip testlerde bile bu
oranlarin diisiik olmasi nedeniyle, HASY negatif olgularda bogaz Kkiiltiirii ile
dogrulama yapilmalidir.

AGBHS tonsillofarenjiti tanisinda sik yapilan bir yanlis da antistreptolizin O
(ASO) titrelerine bakilarak yapilan degerlendirmelerdir. ASO pozitifliklerinin,
gecmisteki veya es zamanli olmayan immiinolojik olaylar1 yansitmasi nedeniyle, akut
AGBHS tonsillofarejitlerinin tanisinda bir yeri olmadigi asla unutulmamali ve bu teste
itibar edilmemelidir. Bu testler, ancak nonsiipiiratif ge¢ komplikasyonlar olan akut
glomeriilonefrit veya akut romatizmal ates gibi durumlardan kuskulanildig
durumlarda, geg¢irilmis streptokok enfeksiyonunu dogrulayici veya akut enfeksiyonu
olanlar tastyicilardan ayirmaya yardimci olan testlerdir.

Ozetle sdylemek gerekirse; klinik olarak akut tonsillofarenjit tanis1 konan bir
hastada ilk yapilmasi gereken islem, tablonun AGBHS' ye bagli olup olmadigina karar
vermektir. Bunun icin pozitif bir HASY ve/veya pozitif bir bogaz kiiltiirii gerekir.
Negatif bir HASY; AGBHS tanisim1 ekarte ettirmezken, negatif bir bogaz kiiltiiri
hekimi bu tanidan uzaklagtirmalidir.

Bu baglamda, iizerinde en fazla tartisilan bir konu da uygun ve yeterli siire
tedavi goren ve sonrasinda bogaz kiiltiirlerinde hala AGBHS {ireyen asemptomatik
hastalarda nasil bir yol izlenecegidir. Giiniimiizde bu sorunun yanitt netlik
kazanmigtir. Kanitlanmig bir AGBHS tonsillofarenjitinin uygun antibiyotikle uygun
siire ve dozda tedavisinden sonra asemptomatik hale gelmis, fakat bogaz kiiltiirii
pozitif hastalarda tedavinin devamina kesinlikle gerek yoktur. Bunun tek istisnasi
romatizmal ates Oykiisli olan hastalardir.

Tedavi

AGBHS tonsillofarenjitinde bilinmesi gereken bir gergek vardir. Bu hastalik
tedavi edilmese bile 3-5 giin i¢cinde kendi kendini sinirlar. Ustelik tedaviye baslanmasi
hastalik belirtilerinin baslamasindan sonraki dokuz giine kadar geciktirilebilir ve bu
durumda dahi korkulan non-siipiiratif komplikasyon olan akut romatizmal ates
Onlenebilir. Bu gercek asla bu enfeksiyonun tedavisinin ihmal edilebilecegi anlamina

gelmez; fakat AGBHS tonsillofarenjiti diisliniilen bir hastada, tedaviye baslama



konusunda hekime 6nemli bir esneklik saglar. O halde bu tiir enfeksiyonlarda, bir
baska deyisle, semptomatik farenjiti olan kisilerde, bogazda AGBHS"in varliginin
mikrobiyolojik veya immiinolojik yoOntemlerle kanitlamasi i¢in yeterinden fazla
siiremiz vardir. O nedenle, bu yontemlerle AGBHS tonsillofarenjitini kanitlamadan
antimikrobiyal tedaviye baslamamak, bu enfeksiyonlarda rasyonel antibiyotik
kullanim1 agisindan yapilabilecek en olumlu istir. Ancak, klinik ve epidemiyolojik
bulgular ve veriler ¢cok giiclii bir sekilde AGBHS tonsillofarenjitini destekliyorsa,
laboratuvar sonuclarin1 beklemeden de tedaviye baglanabilir. Ancak, laboratuvar
sonuglar1 negatif geldiginde tedavi kesilmelidir. Antimikrobiyal tedaviye erken
baslanmasinin tek bir yarar1 vardir, o da enfeksiyonun belirti ve bulgularinin tedavi ile
cok daha hizli gerilemesidir.

Tedaviye baslama endikasyonlar1 bu sekilde belirlendigine gore, akla gelen
ikinci soru tedavide hangi antibiyotiklerin kullanilacagidir. Elbette ki bu enfeksiyonun
tedavisinde, bir ¢cok enfeksiyonda oldugu gibi degisik seceneklerimiz vardir. Ancak,
enfeksiyon tedavisinde antibiyotik direncinin giderek ©nem kazandigi giiniimiizde
AGBHS’ler, bu konuda bize zorluk ¢ikarmayan ender bakteriler arasinda ilk siralarda
gelmektedir. Penisilinler yaklasik 50 yildan beri AGBHS tonsillofarenjiti tedavisinde
kullanilmaktadir ve kontrollu c¢aligmalarla akut romatizmal atesin ilk atagini
engelledigi gosterilmis tek antimikrobiyal ilactir. Dahasi, bu kadar uzun siiredir
kullanimda olmasina karsin, diinyada giiniimiize de§in hi¢ bir AGBHS kdkeninde
penisilin direnci gosterilememistir. Ancak, penisilinin diginda ampisilin - ve
amoksisilin gibi aminopenisilinler, bir ¢ok sefalosporinler, makrolitler ve
linkozamitler gibi ¢ok sayida antibiyotik de AGBHS'lere kars1 oldukca etkilidirler.
Biitiin bunlara ragmen penisilin, kanitlanmig etkinligi, giivenilirligi, dar etki alan1 ve
diisiik tedavi maliyeti gibi avantajlariyla, tedavide hala ilk secenek ila¢ olarak yerini
korumaktadir. Penisilin alerjisi olanlarda eritromisin kullanilir. Genelllikle 10 giinliik
oral penisilin tedavisi AGBHS nin farinksten eradikasyonu icin yeterlidir. Aslinda,
glinlimiizde azitromisin, sefuroksim aksetil, sefiksim ve sefpodoksim proksetil gibi
oral antibiyotikler, AGBHS tonsillofarenjiti tedavisinde bes giin veya daha kisa
siireli uygulandiklarinda basarili sonuglar alinmaktadir. Ancak, bu kisa siireli oral
antibiyotik tedavi rejimleri ile ilgili yeterli klinik ¢aligma sonuglarinin bulunmadigi,

bunlarin genis spektrumlu olduklar1 ve iistelik daha kisa siireli kullanimlarina ragmen



daha pahali rejimler olduklar1 g6z 6niinde bulunduruldugunda, bu endikasyonda ilk
secenek ilaclar olarak diistiniilmemeleri gerekmektedir.

AGBHS tonsillofarenjitleriyle ilgili olarak sik¢a tartisilan bir konu da boyle bir
hasta ile yakin temasta bulunan kisilere bogaz kiiltiirii yapilmasimnin veya tedavi
uygulanmasinin gerekli olup olmadigidir. Bu sorunun da yanmiti agiktir. AGBHS
tonsillofarenjiti olan hastalarla yakin temasi olan kisilerin bogaz Kkiiltiirlerinin
yapilmasina gerek olmadigi gibi, tedavisine de gerek yoktur. Yalniz; sik enfeksiyon
gecirenler veya non-siipiiratif komplikasyon riskinin yiiksek oldugu kisiler bunun
disindadir. Ayrica, kanitlanmis AGBHS tonsillofarenjiti tanisiyla uygun siire ve dozda
tedavi almis hastalarda, tedavi sonu bogaz kiiltiirii kontrolu yapilmasina da kesinlikle
gerek yoktur. Bu konuda karsilagilan en biiyiik soru ise, bogazinda AGBHS tasiyan
asemptomatik kisilerin tedavisinin gerekip gerekmedigidir. Bogazinda AGBHS
tagiyan asemptomatik kisiler bu bakteriye karsi herhangi bir immiinolojik tepkime
gostermezler. Bu kokenler aviriilandirlar. Bu nedenle asemptomatik, fakat kiiltiir
pozitif kisilerde, 6zellikle cocuklarda antibiyotik tedavisi kesinlikle gerekli degildir.

Komplikasyonlar

Viral tonsillofarenjitlerde yakin bdlgelerde otit, siniizit ya da bronsit gibi
enfeksiyonlar goriilebilirse de, bu ¢ok 6nemli degildir. Daha 6nemli komplikasyonlar
GABHS tonsillofarenjitlerinde goriiliir. Bu komplikasyonlar ikiye ayrilir:

a) Siipiiratif komplikasyonlar; otit, siniizit, peritonsiller apse ve servikal adenit
gibi enfeksiyonlardir.

b) Non-siipiiratif komplikasyonlar; akut romatizmal ates, glomeriilonefrit ve

streptokoksik toksik sok sendromudur.

b) Akut siniizitler

Akut siniizitler ¢ogunlukla soguk alginligi veya alerjik rinit gibi burun
mukozasinda 6dem ve enflamasyon olusturan, dolayistyla siniis agzinin kapanmasina
neden olan bagka bir enfeksiyona sekonder olarak gelisir. Bu sirada siniis agzinda
kolonize olan bakteriler, kapali ortamda iireyerek siniizit olustururlar.

Etiyoloji

Akut siniizitlerde en sik rastlanan etken S. pneumoniae’dir (%30-50). Daha
sonra H. influenzae (%15-25) ve M. catarrhalis (%10-15) gelmektedir. Yani bu ii¢

bakteri, olgularin hemen tamamindan sorumlu olan {i¢ major etkendir. Daha az olarak



S. pyogenes, S. aureus, anaerop bakteriler ve daha da ender olarak da gram negatif
comaklar etken olabilirlerse de, akut siniizit tedavisinde bu ii¢ bakterinin hedef
alinmasi yeterlidir.

Tam

Akut siniizitlerin mikrobiyolojik tanisinda, burun siirlintiisii ya da siniis
agzindan alinan siiriintii 6rneklerinden yapilan kiiltiirler, genellikle yaniltici sonuglar
verir ve bu nedenle pek tercih edilmezler. En giivenilir kiiltlir 6rnegi steril kosullarda
aliman siniis aspirasyon sivisidir. Ancak, invaziv bir yontem olmasi nedeniyle
genellikle kullanilmadigindan, akut siniizit tedavisinde ¢ogunlukla ampirik tedaviye
bagvurulur. Ciinkii klinik tanm1 g¢ogunlukla semptomlarin degerlendirilmesi, fizik
muayene bulgular1 ve dogrudan radyolojik inceleme veya bilgisayarli tomografi gibi
yontemlerle kolaylikla konur.

Tedavi

Ampirik antibiyotik se¢iminde olas1 etkelerin tahmini de zor degildir. Ciinkii;
biraz Once sozii edildigi gibi, i¢ major etken bu enfeksiyonda en sik rastlanan
bakterilerdir. Ancak bu etkenlerin antibiyotik direng paternlerinde 6nemli degisiklikler
saptanmakta ve bu degisiklikler giderek daha belirgin bir hal almaktadir. Ornegin;
pnomokoklarin tamami 1967 yilina kadar penisiline duyarli idiler. 1967 yilinda
penisiline direngli ilk pndmokok kokeninin Avustralya’dan bildirilmesinden sonra,
glinlimiize degin pndmokoklarda penisilin direnci giderek artmistir. Pnomokoklardaki
penisilin direnci diinyanin degisik bolgelerinde degisik oranlardadir. Penisilin
baglayan proteinlerdeki (PBP) degisikliklere bagli olarak gelisen penisilin direnci orta
ve yiiksek diizey olmak iizere iki tiirliidiir. Orta diizey penisilin direncinde penisilin
dozu artirillarak bu direncin iistesinden gelinebilir. Ancak, yiliksek diizey penisilin
direnci sdz konusu oldugunda, penisilin kullanilmas: diisiiniilemez. Ulkemizde orta
diizey penisilin direnci %10-30 arasindadir; yiiksek diizey penisilin direnci heniiz bir
sorun olusturmamaktadir ve orani %1-2 civarindadir. O nedenle, penisilin veya
aminopenisilinler (amoksisilin veya ampisilin) pnomokoksik enfeksiyonlarda hala
kullanilabilecek ilaglar arasinda diisiiniilebilirler. Ancak, penisiline direngli kdkenler
diger antibiyotiklere de yiiksek oranda diren¢ gdstermektedir. Ornegin; penisiline
direngli kokenlerde makrolit, TMP-SMZ direnci de penisiline duyarli olanlara gore
daha yiiksektir. S. pneumoniae’deki eritromisin direnci %5-25 arasindadir. Ustelik

yeni makrolitler de bu direngten etkilenebilmektedir.



H. influenzae icin de 1970’1 yillarin basina dek bir direng sorunu s6z konusu
degildi. Ampisilin ve kloramfenikol, bu bakterinin neden oldugu enfeksiyonlarin
tedavisinde seckin ilaclardi. Ancak bu yillardan sonra, basta ampisilin olmak {iizere,
kloramfenikol ve c¢oklu antibiyotik direnci giderek artmistir. Penisilin ve ampisilin
direnci baglica beta laktamaz iiretimine bagli olmakla beraber, daha az oranda
penisilin baglayan proteinlerdeki degisikliklerle de olusabilir. Tiirkiye’de degisik
aragtirmalarin  sonuglarina gore H. influenzae’deki ampisilin direnci  %10-35,
kloramfenikol direnci %3-15 ve TMP-SMZ direnci %2.5-49 arasindadir.

Benzer bir durum M. catarrhalis i¢in de gegerlidir. 1970’1i yillarin baslarinda
tiim kokenler penisiline duyarl iken, bu yillardan sonra beta laktamaz iiretimine bagl
olarak giderek artan bir penisilin direnci ortaya ¢ikmistir. Giiniimiizde beta laktamaz
tiretimi %90-95’lere ulasmistir. Bu nedenle pratik olarak M. catarrhalis kékenlerinin
tamaminin beta laktamaz pozitif olduklart kabul edilir. Ayrica, M. catarrhalis
kokenleri makrolitlere %10, TMP-SMZ’ye %10-20 civarinda direng gosterirler.
Ancak, burada vurgulanmasi gereken 6nemli bir nokta, gerek H. influenzae, gerekse
M. catarrhalis’in beta laktamazlarinin, ikinci ve tg¢iincii kusak sefalosporinler ile
betalaktam/betalaktamaz inhibitorlerine duyarli olduklaridir.

Gorildiigii gibi, major patojenlerdeki degisen antibiyotik direng¢ paternleri
tedavide uygun antibiyotik seciminde bazi zorluklari beraberinde getirmektedir.
Etkenin soyutlandigi ve antibiyotik duyarlilik testlerinin yapilabildigi durumlarda,
elbette ki bir sorun yoktur. Ancak, siniizit tedavisinin hemen daima ampirik yapildigi,
kiltiir yapmanin pratik olmadigr goz Oniine alinacak olursa, antibiyotik se¢ciminde
direng paternlerinin dikkate alinmasinin 6nemi anlagilir.

Amoksisilin hala bir¢ok yayinda akut siniizit tedavisinde ilk secenek ilag
olarak onerilmektedir. Ancak, H. influenzae ve M. catarrhalis’in yiiksek oranda beta
laktamaz iiretmeleri, bu ilacin kullanimini kisitlamaktadir. Daha 6nceden amoksisilin
tedavisine yanitsizlik Oykiisiiniin bulunmasi veya amoksisilin tedavisinin ii¢lincii
giinlinde hala hicbir iyilesme olmamasi durumlarinda, bu olasilik akla gelmelidir.
Tedavi siiresi genellikle 10 giindiir. Buna karsilik, ikinci kusak oral sefalosporinler
(sefaklor, sefuroksim aksetil, sefprozil), karbasefem (lorakarbef), beta laktam/beta-
laktamaz inhibitorii kombinasyonlar1 (ampisilin/sulbaktam, amoksisilin/klaviilanik
asit) ve yeni makrolitler (azitromisin, klaritromisin gibi) bu iki patojene etkin fakat

daha genis spektrumlu ve pahali segeneklerdir. H. influenzae ve M. catarrhalis



kuskusunun yiliksek oldugu veya amoksisilin tedavisiyle basarisizlik durumlarinda ise
bu antimikrobiyaller ideal segeneklerdir. Siprofloksasin ve ofloksasin gibi klasik
kinolonlar, S. pneumoniae’ye kisith etkinlikleri nedeniyle, akut siniizitlerin ampirik
tedavisinde Onerilmezler. Ancak, yeni kusak florokinolonlar olarak bilinen ve gram
pozitiflere etkinlikleri artmis, dolayisiyla S. pneumoniae’ye etkinligi iyi olan ilaglar

(moksifloksasin, levofloksasin gibi) akut siniizit tedavisinde onerilmektedir.

¢) Akut otitis medya

Akut otitis medya, ¢ocukluk caginin en sik goriilen enfeksiyon hastaliklar
arasindadir. Yaklasik her on ¢ocuktan sekizinde goriiliir. Etkenler akut siniizit
etkenleri ile biiyiikk benzerlik gosterir. Sirasiyla; S. pneumoniae, H. influenzae ve M.
catarrhalis en sik goriilen etkenlerdir. S. pyogenes ve S. aureus da nadiren otitis
medyaya neden olabilen bakterilerdir. Akut otitis medyanin saglikli mikrobiyolojik
tanisi, orta kulaktan timpanoplasti ile elde edilen O6rnegin kiiltiirii ile miimkiindiir.
Ancak, akut otitis medya olgularinin tamamina yakinindan bu {i¢ bakterinin sorumlu
oldugu diisiiniilecek olursa, rutin kiiltiire gerek olmadigi anlasilir. Gergekten akut
otitis medyada baslangi¢ tedavisi ampirik olarak yapilir. Adi gecen {i¢ major patojen
ve bunlarin antibiyotik diren¢ paternleri ile ilgili genis bilgi siniizitlerin tedavisi
boliimiinde verilmistir. Bu nedenle akut otitis medyanin antibakteriyel tedavi ilkeleri

ve yaklasimlar1 ayni akut siniizit tedavisinde oldugu gibidir.

2) Bakteriyel Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlar:

a) Pnomoniler

Pnoémoniler, etken mikroorganizmanin alindig1 yere gore, toplum ve hastane
kokenli olmak iizere ikiye ayrilirlar. Hastane kokenli pnomonilerden ‘“hastane
enfeksiyonlar1” boliimiinde s6z edilmistir. Bu boliimde toplum kodkenli pndmoniler
tizerinde durulacaktir.

Pnoémoni akciger parankiminin akut enfeksiyonu olup, terminal hava yollari,
alveoler bosluk ve interstisyumu kapsayacak sekilde, akciger dokularinin
enflamasyonu ile karakterize bir tablodur. Tiim yas gruplarinda goriilebilir. Ug

yaslarda mortalite oldukga yliksektir. Klinik tablonun siddeti etkenin cinsine, kiginin



immiin durumuna, eslik eden bir hastaligin varlifina ve diger bir ¢cok faktore bagl
olarak, hafiften cok agira kadar degisebilir. Cok degisik mikroorganizmalarla
olusabilen pnomonilerde en sik goriilen etkenler bakteriler ve viriislerdir. Yiizden
fazla etkenin sorumlu olabildigi pnomonilerde, tiim incelemelere ragmen, olgularin
%40-60’1nda spesifik etken saptanamamaktadir. Bununla birlikte, en sik rastlanan
etkenin S. pneumoniae oldugu bilinmektedir. H. influenzae, L. pneumophila, C.
pneumoniae, M. pneumoniae, M. catarrhalis diger sik rastlanan etkenlerdir. Daha
nadiren S. aureus, gram negatif basiller, hatta anaerop bakteriler de pnomoni etkeni
olabilirler.

Toplum kokenli pnémoniler, eslik eden baska bir hastalik yoksa, klinik tablo
ve ampirik tedavi yaklagimi acisindan ikiye ayrilirlar:

Tipik pnomoniler

Usiime titreme ile ani yiikselen ates, oksiiriik, piiriilan balgam, plérétik tipte
yan agrisi, fizik muayenede konsolidasyon bulgulari, radyolojik olarak siklikla lober
tutulum ve genellikle 16kositozla karakterize bakteriyel pnomonidir. S. pneumoniae,
H. influenzae ve M. catarrhalis baslica tipik pnomoni etkenleridir.

Atipik pnomoniler

Daha cok genclerde ates, halsizlik, bas agris1 gibi prodromal belirtiler ile
birlikte subakut bir baslangi¢ ve kuru veya mukoit balgamli okstirtik, hiriltili solunum
gibi yakinmalarla karakterize, radyolojik olaral genellikle non-lober tutulum gosteren,
fizik muayene ve radyolojik bulgulari arasinda ¢ogu kez uyumsuzluk olan, akciger dis1
sistemik organ tutulumuna ait semptom ve bulgularin goériilebildigi pndmonilerdir. C.
pneumoniae, M. pneumoniae ve L. pneumophila gibi hiicre i¢i patojenleri, baslica
atipik pnomoni etkenleridir.

Tam

Radyoloji: Pnomonilerde radyolojik goriinlim etkene ve konagin durumuna
gore farkliliklar gosterebilir. Ornegin, piyojenik mikroorganizmalarin neden oldugu
pnomonilerde, genellikle lober konsolidasyonlar ve hava bronkogramlari goriiliir.
Bronkopndmoni séz konusu oldugunda yamali tarzda ve homojen olmayan bir
infiltrasyon saptanir. Buna karsin, mikoplazma ve viriislerin neden oldugu
pnomonilerde ise siklikla interstisiyel infiltrasyonlar goriiliir.

Balgam incelemesi: Balgamin Gram boyasi ile boyanarak mikroskobik

incelemesi son derece 6nemlidir. Ancak, incelenecek balgamin kalitesi cok 6nemlidir.



Ciinkii balgamin tiikiiriikle karigmamasi gerekir. Bunun i¢in, incelenen balgamin
mikroskopta kiiclik biiyiitmede, her sahada 10’dan az epitel hiicresi, 25’ten fazla
16kosit icerdiginin goriilmesi gerekir. Kaliteli oldugu anlasilan balgam, Gram boyasi
ile boyanip dikkatli bir sekilde incelenerek, basta S. pneumoniae, H. influenzae ve S.
aureus olmak tiizere, etken bakterinin goriilmesine calisilir. Balgamin bol 16kosit
igermesine karsin etken goriilmemesi, Legionella, mikoplazma ve viral pnomonileri
diistindiirmelidir.

Diger tetkikler: Pnomonilerin seyri esnasinda etkeni kandan iiretmek de
olasidir. Bu nedenle tedaviden once kan kiiltiirleri mutlaka alinmalidir. Ozellikle,
atipik pndmoni kuskusunda serolojik testlerin yardimi olabilir (Orn; M. pneumoniae
tanisinda kullanilan, ama hastalarin sadece %50’sinde pozitif saptanabilen soguk
agliitinasyon testi).

Tedavi

Pnomonilerde olgularin en az yarisinda etken saptanamadi§i géz Oniine
alinirsa, ampirik tedavinin 6nemi kendiliginden anlasilir. Bu amagla; son yillarda
yayinlanan uzlasi raporlarinda bazi kriterler esas alinarak, olgular gruplara ayrilmis ve
bu gruplara etkili olan ampirik tedavi yaklasimlart belirlenmistir. Ancak, iilkeler
arasindaki direng¢ farkliliklar1 g6z oniine alindiginda, bir iilke i¢in gegerli olan tedavi
yonteminin, diger bir iilke i¢in gecerli olmayabilecegi agiktir. Hastanin yasi, hastaneye
yatirilma gereksinimi, eslik eden baska hastaligi olup olmamasi ve hastaligin
siddetinin de g6z Oniine alinmasiyla yapilan smiflamalara gore, ampirik tedavi
seceneklerinin belirlendigi bu uzlasi raporlarindan iilkemiz i¢in en uygun Oneriler,
Toraks Derneginin 1998°de yayinlanan “Pndmoniler, tan1 ve tedavi rehberi” nde genis
olarak yaymlanmig ve 2002 de giincellenmistir. Bu konuda ayrintili bilgilere bu
kaynaktan ulagilabilir.

Sik rastlanan tipik pnomoni etkenleri olan S. pneumoniae, H. influenzae ve M.
catarrhalis’in antibiyotik diren¢ paternleri ile ilgili bilgiler siniizitler boliimiinde
ayrintili olarak anlatilmistir. Bu nedenle, bunlara tekrar deginilmeyecektir. Ancak;
atipik pnomoni tanist kondugunda veya siiphesi oldugunda en sik rastlanan
bakterilerin M. pneumoniae, L. pneumophila ve C. pneumoniae gibi hiicre igi
parazitleri olmasi nedeniyle, makrolitler ve ketolitler ilk planda diisiiniilmesi gereken
antibiyotiklerdir. Yeni kusak kinolonlar da (moksifloksasin,levofloksasin) bu

bakterilere etkinlikleri nedeniyle kullanilabilirler.



b)Kronik obstriiktif akciger hastahiginin (KOAH) akut alevlenmeleri

Maksimal ekspiratuvar akim hizlarinda ilerleyici ve ¢ogunlukla geri
doniisiimsiliz azalma ile karakterize bir tablo olan KOAH’in, kronik bronsgit ve
amfizem olmak iizere iki komponenti mevcuttur. Kronik bronsit, birbirini izleyen iki
yil ve bu yillarin en az Ui¢ aymin ¢ofu giinlerinde, Oksiiriik ve balgam c¢ikarma
durumudur. Amfizem ise, terminal bronsiyollerin distalindeki hava yollarinin, belirgin
bir fibroz olmaksizin, duvar harabiyeti ile birlikte anormal ve kalic1 genislemesidir.

KOAH’l1 hastalar, 6zellikle kis aylarinda olmak {izere, yilda ortalama 2-4 kez
akut alevlenme gegirirler. Bu alevlenmelerde saptanan baslica semptomlar, 6kstiriik ve
nefes darliginda artma, balgamda renk, miktar ve vizkozite degisiklikleri, hiriltilt
solunum, gogiiste sikisma, yorgunluk ve atestir. Akut alevlenme tanisi i¢in bu
belirtilerden bir veya birka¢ tanesinin en az 24 saatten beri bulunmasi gerekir.
Enfeksiyon disinda (bakteriler ve viriisler), hava kirliligi, alerjenler, akciger embolisi,
néromiiskiiler sorunlar veya metabolik hastaliklar da akut alevlenmelere neden
olabilirler. Bakteriyel alevlenmeler, tiim akut alevlenmelerin yaklasik %30-50’sinden
sorumludurlar.

KOAH’I1 hastalarda akut alevlenmeye neden olan baslica enfeksiyon etkenleri,
H. influenzae, S. pneumoniae, M. catarrhalis ve viriislerdir. Ancak, KOAH’mn akut
alevlenmelerinde hava yollarindaki bakteri kolonizasyonu ile bakteriyel enfeksiyonu
birbirinden ayirmak olduke¢a giictiir. Akut alevlenme tanisinda, balgamin Gram boyali
preparat incelemesi ve kiltliriiniin degeri de tartismalidir. Ciinkii, balgam kiiltiiri
kolonizasyon ile gercek enfeksiyonun ayiriminda yetersiz kalmaktadir. Yine de,
puriilan balgamli hastalarda Gram boyamada bakteri sayisinin belirgin sekilde artmasi,
notrofil sayisinin da stabil doneme gore en az iki kat artis gdstermesi, bakteriyel
enfeksiyon lehine degerlendirilir.

Sagaltimda segilecek ilaglar pnomonilerde kullanilanlarla benzerlik gosterir.
Ciinkii, daha once de belirtildigi gibi, KOAH alevlenmelerinde en sik rastlanan
etkenler pndmonilerdeki en sik goriilen etkenlerle aymidir. Makrolitler,
betalaktam/betalaktamaz inhibitorii kombinasyonlari, ikinci kusak sefalosporinler ve

yeni kusak kinolonlar segilecek ilaglardir.



