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ASYE’da Ayirict Tany, Antibiyotik
Tedavisine Baslama Olgciitleri,
Viral Bakteryel Ayirimi

Differential Diagnosis in Lowerespiratory tract infec-
tions, Antibiotic Criteria for antibiotic therapy, Dif-
ferential criteria for viral-bacterial causes

Ozet

Alt solunum yolu enfeksiyonlar1 ¢ocuk ve yetigkinlerde dnemli morbidite ve morta-
lite nedenidir. Akut alt solunum yolu enfeksiyonlarindan cok biiyiik ol¢iide viral etyo-
loji sorumlu omasina ragmen tedavide siklikla antibiyotikler kullanilmaktadir. Oysa uy-
gunsuz antibiyotik kullanimi antibiyotik direnci gelisimi ile yakindan ilgilidir. Ayrica an-
tibiyotik kullanim1 istenmiyen yan etkilere neden olabilir. Viral ve bakteryel enfeksi-
yonlarin ayrilmasi gereksiz antibiyotik kullanimini azaltmaktadir. Bu amagla C-reaktif
protein ve prokalsitonin belirte¢ olarak kullanilabilir. Pndmonilerde ise major etken bak-
tariler olup siiratle dogru antibiyotik tedavisi baglanmalidir.

Abstract

Lower respiratory tract infections cause serious morbidity and mortality both in the child-
ren and the adults. Althoug the lower respiratory tract infections are caused mainly by vi-
ruses, antibiotics are used in the treatment. But inappropriate antibiotic use may result in
antibiotic resistance and may cause undesired side affects. The seperation of viral and bac-
terial infections lower the rate of unneccessary antibiotic use. For this C reactive protein
and procalcitonin values can be used. Bacterias are the major responsible microorganisms
in pneumonia and appropriate antibiotic should be started immediatly.

Giris

Larinksin altindan itibaren trakea , bronglar ve bronsiolleri kapsayan alt solunum yo-
lunun akut enfeksiyonlari(ASYE) cocuk ve yetiskinlerde 6nemli 6l¢lide hastalik ve o6lii-
me yol acar. ASYE nin tam taniminin yapilamamasi gercek epidemiyolojik verilere ulag-
may1 engel olur. ASYE’ nin siklig1 >70-75 yas {istii kisilerde keskin bir artig gosterdigi
gibi erkekelerde kadinlara gore daha sik goriiliir(1,2).

Fizik muayenede raller ve tonsiller eksiida bulunmasi bakteryel hastaliklar1 gostere-
bildigi i¢in antibiyotik kullanimin1 biiyiik 6l¢iide arttirmasi beklenen bir durumdur. Os-
kultasyonda wheezing veya ronkiisiin duyulmasi antibiyotik recetelenme oranini biiyiik
Olgiide arttirmaktadir. Rutin antibiyotik tedavisi akut brongitte Onerilmemektedir.
(3)ASYE yetiskinde en sik ayaktan hekime bagvuru ve antibiyotik yazma nedenidir. Y1l-
lik 100 milyondan fazla yetigkine yazilan antibiyotiklerin yaklasik %41’ini solunumsal
nedenlidir (4).

Oysa toplumdaki antimikrobiyal direnc , kullanilan antibiyotik miktari ile yakindan
ilgilidir (5). Uygun olmayan antibiyotik kullanim1 antibiyotik direnci iizerine 6nemli
katkilar1 gosterimistir. Ozellikle genis spetktrumlu antibiyotikler olan sefalosporin ve
makrolidler daha sik recete edilen yerlerde ¢oklu ila¢ diren¢li pnomokokal hastalik ora-
n1 daha yiiksektir (6,7).
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2008’de 32 iilkenin bidirdigi toplam 11 584 584 inva-
sive S. Pneumoniae isolatinin penisilin direnci bildirildi. En
yiiksek direnc oranlari Malta %47, Kibris %43, Tiirkiye %34,
Fransa %30, Macaristan %27, Irlanda %23, Finlandiya %11
idi. Diger Avrupa iilkelerinde 6zellikle kuzey iilkelerde di-
reng orani %5 ten diisiiktii. Finlandiya ve Irlanda, Fransa,
Belgika ve Israil’de 2005°den sonra direng oranlari gide-
rek anlamli diisiisler gosterdi. Macaristan, Hirvatistan ve Tiir-
kiye’de ise artiglar gozlendi (Sekil 1) (8).

Makrolid direnci: EARSS databasda invaziv S. pneu-

moniae izolatlarininin eritromisine direnglerini saptamak i¢in
yapilmis ¢ok uluslu ¢caligmada 10 989 izolat degerlendiril-
di. 32 iilkeden 1655 izolat eritromisine duyarli degildi. Beg
iilkede eritromisin direnci %25’in iizerindeydi. Italya %27,
Tiirkiye %29, Fransa %31 Macaristan %32, Kibris %29 ora-
ninda direng bildirmigti. Tiirkiye’de eritromisine direng ar-
t1s1 2005°te %10 iken 2008°de %29’a ulagsmisti. Oysa Bel-
cika, Fransa, ingiltere, Almanya, Hollanda, ve Norve¢ bu
oranin azaldigini bildirdiler(Sekil 2)(8).

Florokinolon direnci: S. pneumoniae karsi kinolon di-
renci kuzey avrupada 2001°de %]1’in altinda idi(http://
www.alexandernetwork.com). PROTEKT ¢aligsmasinda da

Sekil 2 ve 3’te penisilin ve eritomisine direngli Streptococcus
pneumoniae oranlarini gostermektedir.
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Sekil 1. Streptococcus pneumoniae: 2008°de penisiline
direncli invaziv izolatlarin orant (9).

Sekil 2. Streptococcus pneumoniae: 2008’ de eritromisine
direncli invaziv izolatlarin orani. (9).
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Giiney Avrupada levofloksasine diren¢ yalnizca %1.3
idi(http://www protekt.org.. Kuzey Avrupada ise 2005’de lo-
vofloksasine diren¢ bulunmadi. Fakat ilk adim mutasyon-
lart biiyiik 6l¢iide bilinmiyor. Daha sonraki ¢alismalar bu di-
reng oranlarmin Giiney Avrupada 6zellikle italya ve Ispan-
ya %2-3’e ulagmustir (8).

Alt solunum yolu patolojilerini diisiindiiren semptomla-
rin varliginda enfeksiyon kaynakli olup olmadigini, enfek-
siyon kaynakli ise lokalizasyonu (trakeit, bronsit, brongo-
lit) ve viral-bakteryel etyolojileremi ait oldugu sorgulanma-
lidir. Astim, KOAH, pulmoner emboli, kalp yetmezligi gibi
enfeksiyon dis1 nedenler de benzer semptomptomlar ile kar-
simiza gelebileceginden, ayirici tanida yer almalhdir.

Trakeit

Genellikle farenjit, larenjit ve rinit karmagik kombinas-
yon halinde meydana gelir. Membranoz krup, psddomem-
bronoz krup, bakteryel crup, piiriilan trakeabronsitis ve mem-
brandz laringotrakeabronsitis literatiirdeki diger kullanilan
isimlerdir (10). Siklikla akut gelismesine ragmen ve kronik
seyirli de olabilir. Akut hastaligin nedeni viral veya bakter-
yel olabilir.Toz parcaciklart ile ¢ok kuru ve soguk hava so-
luma da ayn1 zamanda trakeit ssmptomlarinin ortaya ¢ik-
masina neden olabilir.

Klinik Ozellikleri

Cocuklarda daha sik goriiliir. Akut viral traketilerde ana
semptom, kuru veya prodiiktif oksiiriiktiir. Genellikle 6ksii-
riik nobetleri derin solunum veya kahkaha sirasinda olusur.
Bogaz agrisi, tabloya laranjite eglik ediyorsa ses kisiklig1 ola-
bilir. Viicut 1s1s1 hafifce artabilir.

Bakteryel trakeit nadirdir, en ¢cok okul dncesi ve erken
okul cag1 cocuklari etkiler. Ayn1 zamanda infantlarda ve ye-
tiskinlerde de bildirilmigtir (11). Trakeal mukozanin bakter-
yel invazyonu, akut {ist hava yolu obstriksiyonuna sebep olan,
mukopiiriilan eksuda olugsumu ile sonlanir.

Daha cok kig aylarinda olur. En sik bakteryel sebepler

Staphylococcus aureus and streptococcuslardir. Bakteryel
trakeitlerde de benzer semptomlar bulunur, ancak oksiiriik-
le birlikte balgam ¢ikarma sik karilagilan yakinmadir.

Enfeksiyon kaynakli trakeitin en yaygin sebebi hipoter-
midir. Hipotermi trakeal mukozada vazospazm meydana ge-
tirir ki bu da koruyucu mekanizmalar1 bozarak mukozada
daima var olan patojenik mikroorganizmlar aktive eder. Si-
gara kullanimu, biiyiik miktarda alkol kullanimi ve immun
yeterli kisilerde trakeit gelisimini hizlandirir.

Tedavi

Viral trakeitin tedavisi semptomatiktir. Semptomlarin or-
tadan kaldirilmasi ve kronik forma gecisimin engellenme-
si gerekir. Gerekli oldugu hallarde antipiretik droglar ve 6k-
siiriik kesici veya mukolitikler kullanilabilir. Bakteryel tra-
keitte ise tan1 konar konmaz anti bakteryel tedavi baglan-
malidir. Ampisilin, amoksisilin, sefalosporin (sefaleksin, seft-
riakson, sefazolin), makrolidler (azitromisin).uygun teda-



vi secenekleridir. Ciddi durumlarda genis spektrumlu in-
travendz antibiyotikler baglanir. Ampirik antibiyotik teda-
visi en sik trakeite sebep olan ajanlardan S aureus, M Ca-
tarrhalis, S pneumoniae and H influenzae kapsamalidir. 3.
Kusak cephalosporin ajanlar bir beta-lactamase ile kombi-
ne edilir. Metisiline direncli S aureus saptanmasi1 durumun-
da vankomisin verilebilir. Aneorob kiiltiiriin pozitif olma-
st halinde klindamisin veya metronidazol diisiiniilebilir. Fa-
kat kontaminasyon olabilecegi atlanmamlidir. Intravenoz te-
daviye oral yolla devam edip antibiyotik kullanim1 10-14
giinii stirmelidir. Komplikasyon olarak krup geligebilir ve
endotrakeal entiibasyon gerekebilir enfeksiyon biiyiik
bronglara yayilabilir (12).

Akut Bronsit

Akut bronsit, bir hastada kronik akciger hastalig1 olma-
dan ortaya cikan 6 haftaya dek siiren oksiiriigiin eslik etti-
&i, hava yollarinin bronglar ile sinirh akut bir enflamasyo-
nudur. Cocukluk ¢aginda yetigkine gore daha sik goriiliir.
Akut brongit en yaygin ayaktan hasta bagvuru nedeni (% 10)
dir ve bu olgularin %70’inden fazlasina antibiyotik recete-
lenmektedir (13). Oysa antibiyotikler siklikla gereksiz ve uy-
gunsuz olarak yazilmaktadir. Ciinkii etyolojik olarak akut
oOkstiriikle bagvuran hastalarin %90 nindan fazlasindan vi-
riisler sorumludur. Ancak bakteryel veya enfeksiyon digi ne-
denlerle de akut bronsit klinigi meydana gelebilir. Viral pa-
tojenlerden Adenovirus, Coronavirus, Influenza A and B, Me-
tapneumovirus, Parainfluenza virus, Respiratory syncyti-
al virusler, bakteryel ajanlar arasinda ise Bordetella pertus-

sis, Chlamydia pneumonia, Mycoplasma pneumonia daha
sik rastlanan ajanlardir (14).

Ayrica Candida albicans, Candida tropicalis gibi fungal
etkenler nadir de akut pnomoni olusturabilirler. Enfeksiyon
dis1 faktor olarak tiitiin kullanimi atlanmamalidir. Subakut
gelisim gosteren, daha yavag baglayan bir oksiiriigiin oldu-
gu hastalarda Mycoplasma pneumoniae ve Chlamydophi-
la pneumoniae etken patojen olarak diisiiniilebilir. Bu
ajanlarm okul, kigla gibi toplu yasamin oldugu alanlarda sal-
ginlara yol actig1 bilinmektedir.

Tam ve Ayiric1 Tam

Anamnez ve fizik muayene: Tanida iyi bir 6ykii ve dik-
katli bir fizik muayene 6nemlidir.Akut oksiiriik en 6nemli
semptomdur. Oksiiriige balgam ¢ikarma eslik edebilir yada
kuru nitelikte olabilir. Hafif ates, genel kiriklik goriiliir. Ge-
nellikle iist solunum yolu enfeksiyonunu takiben geligir. Cid-
di olgularda gogiis agrisi, kas agrilari, agir1 yorgunluk ola-
bilir. Ust solunum yolu enfeksiyonunu takiben gelisen va-
kalarda burun akintisi veya tikaniklig1, bogaz ve bas agri-
s1 goriilebilir.

Fizik muayenede oskiiltasyon ile bilateral, yaygin ins-
pirasyon bagi ralleri duyulur. Pndmoni gelismesi halinde pno-
monik alanda inspirasyon sonu ralleri hakim olur. Altta
KOAH veya akciger fonksiyon bozuklugu varsa dispne ve
siyanoz gelisebilir. Oksiiriigiin 5 giinden fazla siirmesi, ak-

cigerlerin oskiiltasyonunda ral ve ronkiis duyulmas: akut
bronsiti {ist solunum yolu enfeksiyonlarindan ayirmamiza
yardimci olur (1).

Tipik ve basit olgularda laboratuvar incelemesine gerek
yoktur. Hemogramda normal bulgular veya veya hafif 16-
kositoz olabilir. Akciger grafisi 75 yas iistiinde akut bron-
sit teshisi konulmus her hastaya cektirilmelidir. Pndmoni-
yi diigiindiiren semptomlarin varliginda ayirici tani igin ak-
ciger grafisi yaptirilmalidir (14).

Direncli oksiiriigii olan hastalarda wheezing, dispne, os-
kiiltasyonda uzamis ekspiryum, sigara kullanimu, alerji ile
ilgili semptomu kapsayan 6zelliklerden en az ikisi varsa kro-
nik hava yolu hastalig1 olabilir. Degerlendirmek icin akci-
ger fonksiyon testleri yaptirilmalidir (8).

Ayiricr tane: Oksiiriik ve dispne gibi sikayetlerle bagvu-
ran hastalarda benzer semptom olusturan durumlarin ayurt
edilmesinde izlenmesi Onerilen yol su sekilde 6zetlenebilir.

Giinliik uygulamalarda ti¢ 6nemli tanisal konu vardir 1)
hastanin semptomlarinin enfeksiyoz veya enfeksiyon dist (as-
tim, KOAH, kalp yetersizligi, akciger enfarktiisii gibi) ne-
denlerden mi kaynaklandigina karar vermek 2) hastanin bir
solunum sistemi enfeksiyonu olmasi halinde solunum sis-
teminin hangi boliimii etkilenmistir? Hastanin akut brongi-
ti mi yoksa pndmoni mi oldugu ayirimi yapilmalidir 3) En-
feksiyona bagli ise viral mi, bakteriyel mi yoksa her ikisi bir-
den midir? Etken olarak hangi viriis ve bakteriler sorumlu-
dur? Ugiincii soruyu yamtlamak ideal olandir. Ancak sorum-
lu patojenlerin varhigmnin test edilmesinin siklikla yarar1 yok-
tur (15).

Akut bronsit tanis1 konmusg olgularda semptomlarin di-
rencli olmasi halinde pnomoni, KOAH akut alevlenmele-
ri, astim, kalp hastaliklar ile ayici tani i¢in tetkik edilme-
lidir. Ozellikle cocuk hastalarda bogmaca da diisiiniilmeli-
dir (16).

Hastada viral ve viral dis1 nedenleri ayir etmek zordur.
Piiriilan balgam varlig1 veya balgamin renginde olan degi-
siklik bakteryel enfeksiyon i¢in anlaml1 bir bulgu degildir.
Ciinkii bu ozellikler inflamatuar hiicrelerin varligina veya
dokiilmiis mukozal epitel hiicrelerine bagli bir bulgu olabi-
lir. Klinik uygulamada C —reaktif protein (CRP) ve 6zellik-
le prokalsitonin diizeylerinden yararlanilabilir. Viral alt so-
lunum yolu hastaliklar: siklikla hospitalizasyon ve fazla mik-
tarda antibiyotik kullanimina sebep olur. Caligmalar serum
procalcitonin (PCT) seviyesinin antibiyotik tedavisinde ki-
lavuz olabilecegini gostermektedir. PCT serum seviyeleri
bakteriyel ve viral enfeksiyonlar arasindaki ayirimimda ve
bakteriyel infeksiyonlar1 ciddiyetinin tanimlanmasinda
onem kazanmugtir. Sistemik enfeksiyon ve sepsisin erken,
giivenilir tanisi, ciddiyetinin tayini, hastalarin takibini kap-
sayan pek cok klinik ¢calismada da PCT nin yararlilig1 gos-
terilmistir (17,18,19). Sitokinler ve CRP’nin aksine nekroz,
inflamasyon ve viral enfeksiyonlarda PCT seviyelerinde
onemli bir artig goriillmemekte, PCT nin bakteriyel enfek-
siyonlara 6zgiin oldugu kabul edilmektedir (20).

Diger onemli bir konu akut brongitin pdmoniden ayirt
edilmesidir. Bunun i¢in klinik ve labratuar bulgularindan
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yaralanilir. Akut faz reaktani olarak CRP 6nem kazanmak-
tadir. Saglikli, bagisik yeterli, 70 yagindan geng hastalar-
da tagikardi (>100 atim/dk.), takipne (>24 soluk/dk.), ates
(>38°C), gogsiin fizik muayenesinde ral, egefoni, fremi-
tus saptanmasi halinde pndmoni olasillig1 goz 6niine alin-
malidir (2). Akut bronsit ve pndmoni ayirmmu Sekil 3’ te 6zet-
lenmigtir.

Tedavi

Akut bronsit ciddi komplikasyon ortaya cikaracak bir has-
talik olmadikca antibiyotik tedavisi gerekmez. 65 ve iistii
yasta olan akut oksiiriiklii hastalarda eger onceki yil hasta-
nede yatmis, diyabeti, konjestif kalp yetersizligi olan ve ste-
roid tedavi almasi durumlarinda, kronik brongitin akut alev-
lenmesi hali bulunuyorsa antibiyotik tedavisi 6nerilmekte-
dir (21).

Yetiskinlerde ASYE icin uygun antibiyotik kullanimu ile
ilgili delilleri bildiren kanita dayali makalelerin degerlen-
dirildiginde su oneriler diisiiniildii (22). Randomize plese-
bo kontrollii ¢caligmalarda ibobrufen, amoksisilin-klavula-
nik asit ve plecebo karsilastilmasina oksiiriigiin ¢oziilmesin-
de giin sayis1 olarak anlaml fark saptanmamaigtir (23). Dext-
romethorphan or codeine gibi okstiriik baskilayici ilaglar veya
ekpektoranlar, mukolitikler, antihistaminikler, dekojestan-
lar, inhale kortikosteroidler hastalara semptomatik rahatla-
ma saglayabilir. Kronik obstriktif akciger hastaligi yoksa [3-
agonistler (albuterol) etkili degildir. Ozellikle bakteryel en-
feksiyon siiphesi olmayan geng hastalarda antibiyotikler en-
dike degildir. Hastaligin siiresini kisaltacak bir spesifik te-
davi gosterilmemistir (24).

Akut bronsitten ¢ok biiyiik ol¢iide viral ajanlar sorum-
lu olduguna gére antiviral tedavi yapilmali midir sorusunu
yamtlamak gerekir. Influenza siiphenilen hastalarda antivi-
ral tedadavinin ampirik kullanimi éerilmez. Yalniz tipik in-
fluenza semptomlarinin oldugu yiiksek risk grubundaki has-
talarda ates, kas agrilari, genel kirginlik ve solunum yolu en-
feksiyonunu kapsayan tipik influenza semptomlari, bilinen
influenza epidemisi esnasinda ve 2 giinden dnce baglamig-
sa antiviral tedavi diigiiniilebilir (25,26).

Hastanin septomlarin 3 haftadan uzun siirmesi halinde
tekrar degerlendirilmelidir. Antibiyotik tedavi yapilmissa 3
giin i¢inde klinik etki goriilmelidir. Pnémoni siiphesi bulu-
nan ciddi durumlarda ve eslik eden hastalig1 olan yash ol-
gularda ilk degerlendirmeyi takiben iki giin izlem altinda ol-
malidir. ASYE agagidaki kosullarda hospitalizasyonu diigii-
niilmelidir. a)Pndmoni diigiindiien semptomlar ve 6zellik-
le takipne, tasikardi, hipotansiyon, biling bulaniklig1 olan has-
talar, b) Antibiyotik tedaviye yeterli yaniti olmayan pnémo-
nili olgular, c)Pndmonili yagl ve komlikasyon riski yiiksek
komorbiditesi (diyabet, kalp yetmezligi, KOAH, karaciger
hastalig1, renal hastalik,malinite) olanlar. d)Pulmoner em-
boli siiphesi olan olgular (27).

Pnomoni, iist ve alt solunum yolu enfeksiyonlarinin ayirt
edilmesi etken ve tedavilerin farkli olmasi nedeyle 6nem-
lidir. Oksiiriik ve dispne pnémoni ve alt solunum yolu en-
feksiyonlarmin ortak semptomudur. Ust solunum yolu en-
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feksiyonlarinda (USYE) da oksiiriige neden olabilir. Ayri-
ca USYE olan hastalarda ayn1 zamanda ASYE da buluna-
bilir. Trakeit ve akut bronsit birlikte oldugu durumlarda tra-
keabronsit olarak tanimlanir. Klinik uygulamada iki tablo-
yu ayit etmek miimkiin olamiyacagi gibi cok dnemide yok-
tur. Ancak Pnomoni ve akut bronsit mutlaka ayirt edilme-
lidir. Pnomoni akut bronsitten daha ciddi bir tan1 olup prog-
noz ve komplikasyonlar agisindan daha risklidir (15).

Gogiis grafisinde yeni infiltrat (altin standart), Ates > 38°
C, titreme, takipne, piiriilan ekpektorasyonlu oksiiriik,
plevral agrinin olmasi, pndmoniyi diisiindiiren fizik mua-
yene bulgular1 ve CRP > 50-100 mg/L saptanmas1 pnémo-
ni akut brongitten ayirmada yardimci unsurlardir. Eger has-
tada agagidaki bulgulardan biri bile olsa pndmoni siiphele-
nilmelidir: Yeni fokal g6giis bulgulari, dispne, nabiz atimi
> 100, 4 giinden daha uzun ates (8). Akut brongit ve pno-
moniyi ayirt etmek icin en sik kullanilan yol gogiis grafi-
sidir. Labratuvar testleri, C-reaktif protein dl¢iimii (CRP) kli-
nik uygulamada kullanilabilir. CRP parankim ve endobron-
sial hastalikta, ¢ok acik olmamakla birlikte, farkli degerler-
dedir. Endobronsial enfeksiyonlarin biiyiik bir kisminda nor-
mal veya hafifce yiikselmesine kargin, pnomoni olgularinin
cogunda 50-100 mgL'arasindadir Kronik pulmoner hasta-
l1g1 olmayan, bagisiklig1 yeterli yetiskin hastalarda, CRP
Ol¢timii akut bronsit ve pndmoni ayirimi i¢in kullanilmasi
onerilmektedir (Sekil 3) (28).

Tedavi

Komplikasyonsuz akut bronsit olgularinin %90’dan faz-
lasinda bakteri dis1 etyoloji sorumludur. Bu nedenle antbiyo-
tik tedavisi Onerilmez. Akut bronsitin ilk 7-10 giinliik peryo-
du i¢in antipiretik, analjezik, anti-inflamatuar ilaglar, 6dem
azaltan ve antitussive ilaglar kullanilmalidir. Tkinci agama-
da mukolitik ve mukokinetik ilaclar, ekspektoranlar ve uy-
gulanabilir. Iyilesme olmadig1 durumlarda ;purulan sekres-
yon, dirensli ates ve gogiis grafisinde progresif degisiklik-
ler olmasi halinde betalaktamlarin verilmesi Onerilir. Atipik
pnomoni siiphesinde (inat¢1 kuru oksiiriik, subfebril viicut
18151, gdgiis grafisinde atipik degisiklikler) makrolidler ve-
rilmesi Onerilir(29,30).

Bakteryel etken diisiiniildiiglinde amoksisilin ilk veya tet-
rasiklin secenek olarak Onerilmektedir. Hipersensivite du-
rumunda tetrasiklin veya azitromisin, klaritromisin, eritro-
misin, roksitromisin gibi bir makrolid alternatif tedavi ola-
bilir. Tiim bu droglara karg1 diren¢ saptanmasi halinde le-
vofloksasin veya moksifloksasin diisiiniilebilir (31). Influ-
enzasi oldugundan siiphelenilen hastalarda ampirik olarak
anti-viral tedavi uygulanmasi genellikle onerilmez. Yalniz-
ca iki giinden kisa siireli tipik influenza belirtileri ( ates kas
agrisi, genel kiriklik hali ve solunum yolu enfeksiyonu) olan
yiiksek riskli hastalarda ve bilinen bir influenza epidemisin-
de anti-viral tedavi diigiiniilebilir.



Okstiriik=ates
Bagisikligs yeterli yetiskin
Kronik akciger hastalif1 yok

ASYE

c)b gibi fakat: siire>5 giin veya
nonprodiiktiften produktive giden

+3 semptomun ikisi ile birlikte

okstiriik

a)USY semptomlan b)USY semptomlan yok ve
var 2/3 bulgu var.
Anormal vital bulgu gogiis agris1 veya
yok yiiksek ateg(>38<C)/titreme,
Fokal gdgiis bulgusu takipne(>25soluk/dk),
yok fokal gogiis bulgular:
Kisa siire(<5 giin) T
T CRP>50mgL™
A A TKP (Sonra>24saat)
Viral brongit | |
| Antibiyotik tadavisi Viral bronsit
Antibiyotik :
tedavisi yok, . .
influenzzdan Antibiyotiksiz
siiphesi varsa ve (gogiis grafisi
siire<48saat ise diigiiniilebilir)
anti influenza
ajan diislin

| CRP 50-100 meL ™ | | CRP>100 meL™" |
| |
TKP? TKP
I |
Miimkiinse Antibiyotik
gogiis grafisi, tedavisi
aksi halde
antibiyotik

Sekil 3. Bagisik ve kronik pulmoner hastaligi olmayan yetiskilerde TKP ve akut bronsit arasinda onerilen ayirici tani.
ASYE: Alt solunum yolu enfeksiyonu; USY: Ust solunum yolu; CRP: C-reaktif protein (1).

Pnomoni

Pnémonitiim ASYE nin %5’inden sorumludur. Ve yil-
lik mortalitesi en ¢ok bakteryel pndmonilerdir. Toplumda-
ki hastalar arasinda %0.2 olan mortalite orani toplum ko-
kenli pnomoni (TKP) tanisi ile hospitalize edilen hastalar
arasinda %14 e ulasir. Septik, sokun var oldugu hasta subg-
rubunda ise mortalite oran1 %50’ye dek yiikselir (32).

Etyoloji

Streptococcus pneumonia TKP’ nin hemen her tipinde
(ayaktan, hastaneye yatisi gerektiren, yogun bakim ihtiya-
c1olan) en sik etkenidir. Bunun yani sira pnomokoklar 6zel-
likle ayaktan hastalarda siklikla pnomoniden sorumlu
ajandir. Ayn zamanda hastane yatigina, yogun bakim teda-
visine ve Oliime neden olan en sik pndmoni etkeni-
dir(1,33). Mycoplasma pneumoniae ayaktan tedavi edilen
hastalarda (%14) hastanede yatist olan hastalarda(%35) daha
stk pndmoni etkenidir. Fakat S. Pneumoniae hem ayaktan
(%44), hem yatan hastalar(%50) arasinda pndmoniden so-
rumlu en sik ajandir (34). Pndmoniye neden olan ajanlar
pnomonin ciddiyetine, hastada bulunan risk faktorlerine,
olustugu ortama (toplum, hastane, yogun bakim iinitesi) gore
degisiklik gostermektedir (tablo1,2). En sik toplum koken-
li pndmoniye sebep olan mikro arganizmalar tablo 1’de gos-
terilmistir.

Pnémoniyi diislindiiren klinik 6zelliklerin yan1 sira g6-
giis grafisi veya mikrobiyolojik olarak destekli veya destek-

Tablo 1. Toplum kokenli pndmonide en sik etyolojik ajanlar

Hasta tipi

Etyoloji

Ayaktan

Streptococcus pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae
Haemophilus influenzae

Chlamydophila pneumoniae
Respiratory virusesa

Hastanede (yogun

bakim tinitesinde degil)

S. pneumoniae

M. pneumoniae

C. pneumoniae

H. influenzae
Legionella species
Aspiration
Respiratory virusesa

Respiratory virusesa

Hastanede (yogun bakim

tinitesinde)

S. pneumoniae
Staphylococcus aureus
Legionella species
Gram-negative bacilli
H. influenzae

35)File TM. Community-acquired pneumonia. Lancet 2003;

362:1991-2001.

Lionel A. Mandell,1,a Richard G. Wunderink,2,a Antonio Anzue-
to,3.4 John G. Bartlett,7 G. Douglas Campbell,8 Nathan C.

Dean 9,10 Scott F. Dowell,11 Thomas M. File, Jr.12,13 Daniel M.
Musher,5,6 Michael S. Niederman,14,15 Antonio Torres,16 and
Cynthia G. Whitney11Infectious Diseases Society of America/Ame-
rican Thoracic Society Consensus Guidelines on the Management
of Community-Acquired Pneumonia in AdultsClinical Infectious

Diseases 2007; 44:S27-72
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Tablo 2.. Hastanin risk faktorlerine gore olasi etken patojenler (15)

Risk faktorua

Patojen

e KOAH ve/veya bronsektazi

Haemophilus influenzae, GNEB,

Pseudomonas aeruginosa

GNEB, Pseudomonas aeruginosa
GNEB, Pseudomonas aeruginosa
Karisik enfeksiyonlar, anaeroblar
GNEB, Pseudomonas aeruginosa,

Staf. aureus,S. pneumoniae,

Staf. aureus (MISSA veya MRSA)

Legionella turleri
Histoplasma capsulatum

e Yakin zamanda hastaneye yatis
e Yakin zamanda antimikrobiyal tedavi
e Sessiz aspirasyon
e Buyuk miktarda aspirasyon
Anaeroblar
e influenza
Haemophilus influenzae
e Sigirlarla temas Coxiella burnetti
e Kuslarla temas Chlamydia psittaci
e IVDA
e Akdeniz sahillerine yakin zamanda yolculuk
e Orta, Bati ve Gliiney ABD’ye yakin zamanda yolculuk
e Kronik steroid tedavisi

siz diger goriintiileme teknikleri ile gosterilebilen infiltrat-
lar1 olmas1 pndmoni tanist i¢in gereklidir. Fizik muayene-
de inspirasyan sonu ralleri ve brongial solunum seslerinin sap-
tanmasi degerlendirmede dnemli bir durum olsada gogiis gra-
fisinden daha az hassas ve 6zeldir. Pnomoni tanisi icin ak-
ciger grafisi altin standart olarak kabul edilir. Gogiis grafi-
sinde yeni infiltrat (altin standart), ates > 38 C, titreme, ta-
kipne, piiriilan ekpektorasyonlu oksiiriik, plevral agri(bazen),
CRP > 50-100 mg/L. pndmoniyi diisiindiiren bulgulardir. Ay-
rica gogiis grafisi, oksiiriik ve atesin akut bronsit gibi diger
olasi sebeplerinden ayirmak iginde yardimcidir. Pnémonin
yaygimligini, radyolojik 6zelliklerini (lober, bronkopnomo-
ni, interstisyel), varsa pronomonik epangmanin varliguni ve
kaviter yapinin goriilmesin saglar. Klinik bulgular pnomo-
ni diisiindiirmesine kargin gogiis grafisinin negatif oldugu du-
rumlarda (yagli, ndtropenik hasta, ilk 24 saat...) toraks CT
daha hassas bir goriintiileme yontemidir (36). Klinik 6zel-
likler ve fizik muayene bulgulari yaglt hastalarda silik ve de-
gismis olabilir. Mikrobiyolojik caligmalar enfesiyon ajani-
na bagli pndmonin tanisini destekler. Fakat rutin testlerin yan-
lig negatif olabilecegi akilda tututlmalidir.

Pnomonide Tedavi Secenekleri

Burada iki ayr1 konu ele alinmalidir: 1) hastanin bakte-
riyel kokenli bir ASYE’sinin olup olmadiginin saptanmasi
2) hangi tiirde bakterilerin sorumlu oldugunun test edilme-
si ve bu olas1 patojenlerin antibiyotik direncinin degerlen-
dirilmesi (37). Tedavinin hedefi enfekte eden organizmanin
eradikasyonudur. Uygun antibiyotik se¢imi sebep olan or-
ganizmaya ve organizmanin antibiyotige duyarligina bag-
lidir. Mikrorganimanin tespiti siklikla miimkiin degildir. Mik-
robiyolojik tan1 antibiyotik se¢iminin yani sira dar spektrum-
lu antibiyotikler ile tedaviyi olanakli kilar. Ancak mikrobi-
yolojik etyoloji bilinse bile saptanan bakteri atipik patojen-
ler ile koenfeksiyon mevcut olabilir(38).
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Aspergillus turleri
Pnomoni tanis1 konmug hastay1 tedavi edebilmek, ampi-
rik dogru antibiyotigi se¢ebilmek icin hastaligin ciddiyet de-
recesini bilmek dnemlidir. Bu amagla en yaygin pnémoni sid-
det indeksi ve CURP 65 testleri kullanilmaktadir(Tablo3 4,5).

Tablo 3. Pnomoni siddeti endeksi (31).

Olciit Yas
Erkek yas (yil)—0
Kadm yas (yil)—10
Bakimevinde yasama 10
Yandas hastalik

Neoplastik 30
Karaciger 20
Konjestif kalp yetmezligi 10
Serebrovaskiiler hastalik 10
Bobrek hastaligi 10
Yasamsal bulgularda bozukluk

Mental konfiizyon 20
Solunum hiz1 >30/dk 20
Sistolik kan basinc1 <90 mmHg 20
Is1 <35 veya >400C 15
Tasikardi >125 vuru/dk 10
Laboratuvar degerlerinde bozukluk

Kanda iire azotu >11 mmol/l 20
Sodyum <130 mmol/l 20
Glikoz >250 mg/dl 10
Hematokrit <%30 10

Radyografik bozukluklar
Plevral efiizyon 10

Oksijenasyon parametreleri

Arteriyel pH <7.35 30
Pa02 <60 mmHg 10
Sa02 <%90 10

Risk smnifi I: yas <50, yandas hastalik yok, yasamsal bulgularda
bozukluk yok; risk sinifi II: <70 puan; risk sinifi III: 71-90 puan;

Risk smifi I'V: 91-130 puan; risk sinift V: >130 puan. Yayin hakk:
1997 Massachusetts Medical Society



Tablo 4. Pnomoni siddet indeksi puan skorlama sistemi.

Tedavi

Bakteryel pnomoniler antibiyotiklerle tedavi edilmeli-
dir. Tedaviye derhal baglanmasi dnemlidir, ¢linkii 8 saatten
daha uzun tedavi gecikmesi mortalitede artis ile birlikte-
dir(40). Tedavi i¢in Onerilen antibiyotik cesitli kilavuzlar-
da farkliliklar gostermektedir ve bu muhtemelen, atipik or-
ganizmalarin neden oldugu enfeksiyonlara bolgesel direnc,
antibiyotik politikalar1 olabilir. Agir olmayan toplum koken-
li pndmoni tedavisinde ATS, IDSA ve Kanada Toraks

Risk sinifi [ <50 puan

Yas>65 komorbidite yok,

vital bulgu anormalligi yok

Risk sinifi II <70 puan

Risk simnifi ITT 71-90 puan

Risk simif1 IV 91-130 puan

Risk sinift V >130 puan
Sekil 4. CURB-65 indeksi

Mental konfiizyon

Kan iire azotu

>7 mmol-L-1

Solunum hiz1 > 30-dk-1

Kan basinci < sitolik < 90 mmHg,
diyastolik < 60 mm Hg

Yas >65 yil

Ov'eya1 ’ | 2

| 3 veya daha fazla

Evde tedayi

Hastane gozetiminde

CURB-65 puanmn 4-5 ise
YBO gereksinimi
acisindan degeriendir

Pnomoni Siddet Endeksi, hastalari, yandas hastaliklarin
varlifina,yasamsal bulgularina ve laboratuvar degerlerinde-
ki bozukluklara gore mortalite agisindan siniflamaktadir.
(Tablo 3.4). Bu verilerden, hangi hastalarin ayaktan giiven-
le tedavi edilebilecegini, hangi hastalarin klinik gdzetinde
veya yogun bakim iinitesinde tedavi edilmesi gerktigini be-
lirlemek i¢in yararlanilir. Sinif I ve II hastalarin hastaneye
bagvurusu gerekmezken, sinif III hastalar poliklinikte izlen-
mek iizere uygun bulunmus, smif IV ve V hastalarin ise has-
taneye yatirilmasi gerektigi belirtilmistir. Simif IV ve V has-
talarda mortalite yiiksektir ve bu hastalarin yogun bakim {ini-
tesinde gerksinimi i¢in degerlendirilmelidir (15).

CURB 65 indeksi ise hastali§in ciddiyetini klinik deger-
lendirme kapsaminda belirlenmesine yardimci olur. Men-
tal konfiizyon (biling bulaniklig1), kan iire azotu, kan basin-
c1 ve yag parametrelerinden olugur. Her birine bir puan ve-
rerek yapilan degerlendirme sonucunda O -1 puan alanlar gii-
venle evde tedavi edilebilecegini, 2 puan hastane gozetimin-
de olmasi gerektigi, 3 ve daha fazla puan alan hastalarin ise
yogun bakim gerksinimi yoniimden degerlendirilmelidir yo-
rumu yapilmaktadir.

Dernegi, yeni kugak makrolitlerin ve solunum yolu patojen-
lerine etkili kinolonlarin kullanimina giivenmektedir. ERS
ve BTS ise 3-laktamlarin tedavide ilk segenek olarak kul-
lanilmasin ve gerekli oldugunda basit makrolitlerin eklen-
mesini savunmaktadir(41). JRS, Japonya’da direng oranla-
rinin, 6zellikle de 65 yasin izerindeki bireylerde %15’in iize-
rine ¢ikmis olmasi nedeniyle respiratuar kinolonlarin sade-
ce daha yasli, yandag hastaligi olan, yakin zamanda antibi-
yotik kullanmis ve agir pndmonisi olan kullanilmasini sa-
vunmaktadir (42).

Agir toplum kokenli pnomoni tedavisinde antibiyotik se-
ciminde hastaligin siddetine, tedavinin nerede yapilacagi-
na, yandag hastaliklarin veya diger hazirlayici faktorlerin var-
ligina ve Pseudomonas enfeksiyonu bulunma olasiligina gore
farkli yonetim stratejileri gelistirmistir. ATS ve IDSA; ba-
kimevinde edinilmis pndmoniyi, hastane kokenli pndmoni
olarak kabul etmektedirler. Buna karsilik BTS ye gore ise,
bu grupta uygulanacak antibiyotik tedavisi, patojenlerin pre-
valansinin, toplumdaki hastalarla ayn: dagilimi gosterdik-
lerini savunmaktadir. Biitiin bu degerlendirmelerin amaci
direngli patojenlerin prevalansinin daha yiiksek olabilece-
&i gruplari tanimlayabilmektir (44). Alt solunum yolu en-
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Tablo 5. ASYE’da antibiyotik onerileri

Ortam ASYE tipi Siddet/alt-grup Tercih edilen tedavi Alternatif*
Toplum ASYE+ Tlimii Amoksisilin veya Amoksisilin/Klavulanik asit,
Tetrasiklinler§ makrolidf, levofloksasin,
moksifloksasin

Hastane KOAH Hafif Amoksisilin veya Amoksisilin/Klavulanik asit,

Tetrasiklinler§ makrolidf, levofloksasin,
moksifloksasin

Hastane KOAH Orta/ciddi Amoksisilin/ levofloksasin, moksifloksasin

Klavulanik asit

Hastane KOAH P.aeruginosa igin Siprofloksasin levofloksasin, moksifloksasin

risk faktorleri var

Hastane TEP Ciddi olmayan Penisilin G+ Amoksisilin/Klavulanik

makrolidf; asit+makrolidf; 2. veya 3. kusak
aminopenisilin+ sefalosporin + makrolid
makrolidf;

Hastane TEP Ciddi 3. kusak sefalosporin + | 3. kusak sefalosporin +
(levofloksasin veya
moksifloksasin) macrolidf

Hastane TEP Ciddi ve P.aeruginosa Anti-psddomonal Agiliireidopenisilin/B-laktamaz

icin risk faktorleri var sefalosporin + inhibitor + siprofloksasin veya
siprofloksasin Carbapenem + siprofloksasin
P.aeruginosa i¢in risk Amoksisilin klavunat,
faktorii yok levofloksasin,
moksifloksasin
Hastane Brongektazi P.aeruginosa i¢in risk Siprofloksasin
faktorii var

ASYE: Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu; KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi; TEP: Toplumdan Edinilmis Pnomoni; P.aeruginosa:

Pseudomonas aeruginosa

#: Kullanilan terimlerin tiiredigi yerler i¢in giris paragraflarina bakiniz; * Tercih edilen ilaca agir1 duyarlilik oldugu durumlarda veya tedavi
edilen popiilasyonda klinik olarak 6nemli yaygin diren¢ prevalansi oldugunda kullanilmak i¢in. Baz1 Avrupa iilkelerinde yalnizca “alterna-
tifler” kullanilacaktir.+: antibiyotik tedavisi gerekmeyebilir (antibiyotik tedavisi i¢in endikasyonlar boliimiine bakiniz);§: tetrasiklin veya
doksisiklin; f: eritromisin, klaritromisin, roksitromisin veya azitromisin. Telitromisin toplumda veya hastanelerde KOAH alevlenmesi veya
TEP icin diisiiniilebilecek bir alternatif olabilir. Ancak, bu antibiyotikle ilgili klinik deneyim spesifik onerilerde bulunmak i¢in halen ¢ok si-
mirhidir. Oral sefalosporinler zayif farmakokinetiklerinden otiirii genellikle tavsiye edilmezler. Onerilen dozlar icin bakimiz Ek 3 (15). M.Wo-
odhead*, F.Blasi#, S. Ewigy, G.Huchon+, M.Leven§, A. Ortqvistf, T.Schaberg**, A Torres##, G.van der HeijdenYy ve T.J.M.Verh Erigkin-
lerde alt solunum yolu enfeksiyonlarinin tedavisi igin rehber Eur Respir J 2005; 26: 1138-1180 DOI: 10.1183/09031936.05.00055705

feksiyonlarinin tedavisinde secilmesi onerilen antibiyotik-

5. Granizo JJ, Aguilar L, Casal J, Garcia-Rey C, Dal-Re R, Ba-

ler tablo 5’te belirtilmistir.
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