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Enfeksiyon hastaliklarinda prognozu etkileyen en
onemli faktorlerden biri, dogru ve uygun antibiyotik kulla-
nimidir. Bu da, bazi temel ilke ve kurallara titizlikle uyul-
mast ile saglanabilir. Bu ilke ve kurallar asagida belirtil-
mistir.

a. Antibiyotik Kullanominin Gerekg¢esinin Saptan-
masi: Bir hastada antibiyotik kullaniminin baglica iki ge-
rekgesi vardir. Birincisi, hastada var olan ya da var oldu-
gundan kuvvetle kuskulanilan bakteriyel bir enfeksiyon
hastaligini tedavi etmek, yani enfeksiyon etkeni bakteriyi
ortadan kaldirmaktir. Buna “tedavi amach antibiyotik kul-
lanim1” adi verilir. ikincisi ise “profilaksi amacli antibiyo-
tik kullanim1”dir. Bu durumda, kiside o an icin bir enfek-
siyon s6z konusu degildir. Ancak kosullar nedeniyle, bir
siire sonra enfeksiyon gelisme riski s6z konusudur. Once-
den antibiyotik kullanilarak, enfeksiyon gelismesinin 6n-
lenmesi amaglanmaktadir.

Tedavi amach antibiyotik kullanimi: Bu da iki sekil-
dedir. Birincisinde enfeksiyon etkeni mikrobiyolojik yon-
temlerle kanitlanmistir. Bu durumda yapilan tedaviye “et-
kene yonelik tedavi” ya da “6zgiil tedavi” ad1 verilir. Te-
davi amach antibiyotik kullaniminin ikinci sekli ise enfek-
siyon etkeninin saptanamadigi, buna karsi1 klinik ve labo-
ratuvar bulgularin bir enfeksiyonun varligini kuvvetle dii-
siindiirdiigii durumlarda yapilan antibiyotik tedavisidir.
Buna da “ampirik tedavi” ad1 verilir.

Ampirik tedavilerde géz oniine alinmasi gereken nok-
talar sunlardir: Oncelikle enfeksiyon bolgesi iyi saptanma-
It ve o bolgede olusan enfeksiyonlarda siklikla hangi bak-
terilerin etken oldugu iyi bilinmelidir. Ardindan, bu bak-
terilerin duyarlilik paternleri, yani biiyiik olasilikla hangi
antibiyotiklere duyarli olabilecekleri goz oniine alinmali-
dir. Ayrica, secilen antibiyotigin farmokolojik 6zellikleri

iyi bilinmeli ve konagin 6zellikleri dikkate alinmalidir.
(6rnegin, febril notropeni, malignite vs.)

Profilaksi amach antibiyotik kullanimi: Bu durum-
da antibiyotik kullanimi ile gelismesi engellenebilecek bir
enfeksiyon olasilig1 s6z konusudur. Bu tiir antibiyotik kul-
lanim1 da ikiye ayrilir. Birincisi, bazi cerrahi operasyon-
lardan oOnce belli kurallara gére uygulanan “cerrahi pro-
filaksi“dir. Ikincisi ise “cerrahi dig1 profilaksi” olup endi-
kasyonlar1 oldukga kisithidir. Baglica ornekleri, enfektif
endokardit, akut romatizmal ates, malarya, bakteriyel me-
nenjit, turist ishali, tiiberkiiloz profilaksileridir.

b. Antibiyotik Tedavisine Baslamadan Once Uygun
Mikrobiyolojik Orneklerin Alnmasi

Bakteriyel kokenli enfeksiyon hastalif1 diisiiniilen bir
hastada antibiyotik tedavisine baglamadan once, enfeksi-
yonun lokalizasyonuna goére uygun kiiltiir orneklerinin
alinmasi kuraldir. Burada dikkat edilecek noktalar, 6rnek
yada orneklerin, diistiniilen hastalia gore en uygun yer-
lerden, en uygun zamanda ve en uygun miktarlarda alin-
masi, mikrobiyoloji laboratuvarina en kisa zamanda ve
uygun transport ortamlar1 icinde ulastirilmasidir.

c. Bir Enfeksiyonda Olasi Etkenlerin ve Bu Etken-
lere Etkili Olabilecek Antibiyotiklerin Bilinmesi

Bu konu, 6zellikle etkenin belirlenemedigi ve ampirik
antibiyotik tedavisinin uygulanacag: ya da kiiltiir sonucla-
11 belirlenene dek antibiyotik tedavisine baglamanin gerekli
oldugu durumlarda 6nemlidir. Kuskusuz ¢ok degisik bakte-
riler cok degisik enfeksiyonlara neden olabilir. Ancak bel-
li enfeksiyonlarda bazi bakterilerin belirgin bicimde daha
sik etken olduklar1 bilinmektedir ve ampirik tedavilerde bu
bakterilerin hedef alinmasi yeterlidir. Ornegin, akut tonsil-
lofarenjitlerde Streptococcus pyogenes; akut siniizit ve akut
otitis media vakalarinda Streptococcus pneumoniae, Hea-
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mophilus influenzae ve Moraxella catarrhalis, idrar yolu
enfeksiyonlarinda basta Escherichia coli olmak iizere diger
gram-negatif comaklar; yumusak doku enfeksiyonlarinda
Staphylococcus aureus ve S.pyogenes; yara ve yanik infek-
siyonlarinda S.aureus, Pseudomonas aeruginosa; diyabetik
ayak enfeksiyonlarinda ve batin i¢i enfeksiyonlarda anaerop
bakteriler; toplum kokenli tipik pnomonilerde S.preumo-
niae, H.influenzae, M.catarrhalis; atipik pnomonilerde
Mycoplasma pneumoniae, Legionella pneumophila,
Chlamydia pneumoniae; hastane kokenli pnomonilerde ise
gram-negatif comaklar; akut irinli menenjitlerde S.pneumo-
niae, Neisseria meningitidis, H.influenzae, 6n planda diisii-
niilmesi gereken bakterilerdir.

Enfeksiyon etkeni olabilecek bakterilerin diisiiniilmesi-
nin yant sira bu bakterilere etkili olabilecek antibiyotikle-
rin bilinmesi de ¢ok 6nemlidir. Ornegin, S.pyogenes’te gii-
niimiize degin penisilin direnci saptanmamaigtir. Bu neden-
le bakteriyel oldugundan kugkulanilan ve mikrobiyolojik
tan1 yontemlerinin yapilamadig1 akut tonsillofarenjit gibi
iist solunum yollar1 enfeksiyonlarinda en sik S.pyoge-
nes’in etken olacag diisiiniilerek, penisilin tedavisi uygu-
lanmalidir. Toplum kokenli pnomonilerde yukarida sozii
edilen iic major patojene iyi etkileri nedeniyle makrolid
grubu antibiyotikler, 2. kusak sefalosporinler, beta-lak-
tam/beta-laktamaz inhibitorleri ve yeni kinolonlar (levof-
loksasin, moksifloksasin ve gemifloksasin gibi) anaerop
bakteri enfeksiyonlarinda penisilin, klindamisin, sefoksi-
tin, ornidazol ya da metronidazol, ampisilin-sulbaktam ya
da amoksisilin-klavulanik asit gibi antianaerop etkisi oldu-
8u bilinen antibiyotikler, stafilokok enfeksiyonlarinda , 1.
kusak sefalosporinler, beta-laktam/beta-laktamaz inhibi-
torleri, metisiline direngli stafilokoklarda vankomisin ya
da teikoplanin gibi glikopeptidler ya da linezolid, gram-
negatif comak enfeksiyonlarinda 3. ya da 4.kusak sefalos-
porinler, aminoglikozidler, kinolonlar, aztreonam, beta-
laktamaz inhibitér kombinasyonlar1 ya da karbapenemler,
P.aeruginosa enfeksiyonlarinda seftazidim, sefepim, ami-
noglikozidler, aztreonam, antipseudomonal betalaktamaz
inhibitor kombinasyonlari, imipenem ya da meropenem
gibi karbapenemler etkili olabilecek ilaclar arasindadir.

d. Enfeksiyon Etkeninin Antibiyotiklere Duyarhhgi-
nin Belirlenmesi

Enfeksiyon etkeninin saptanabildigi durumlarda ikin-
ci asama, etkenin antibiyotiklere duyarlilifinin saptan-

masidir. Bu amacla, disk difiizyon, siv1 diliisyon, agar di-
liisyon ve otomatize sistemler olmak {iizere, cesitli yon-
temler uygulanabilir. Pratikte uygulama kolaylig1 ve
ucuzlugu nedeni ile en sik kullanilan, disk difiizyon yon-
temidir. Bu yontemin olumsuz yonleri, yavas ve gii¢ iire-
yen bakteriler icin yetersiz olusu ve anaerob bakteriler
icin standardize edilemeyisidir. Kiiltiir yontemleri ile
iiretilen bir etkenin antibiyotiklere duyarliliginin belir-
lenmesi kuraldir. Ancak bazi durumlarda duyarlilik test-
lerinin yapilmasi gerekmeyebilir. Daha 6nce belirtildigi
gibi S. pyogenes’te bugiine kadar penisiline direng bildi-
rilmemesi nedeni ile, bu bakteri ile olugan enfeksiyonlar-
da duyarlilik testi sonuclarina bakilmaksizin penisilin
kullanilabilinir. Antibiyotik duyarlilik testleri in vitro
testlerdir. Bu testlerin in vivo kosullarla her zaman uy-
gunluk gostermeyebilecegi unutulmamalidir. Antibiyotik
seciminde, duyarlilik testlerinin sonuglariin yani sira
klinik deneyimler ve antibiyotikler ile ilgili bilgiler de
g6z oniine alinmalidir. Ornegin, notropenik bir hastada
bakterisid bir antibiyotik yeglenmelidir. Aksi halde, niiks
olasilig1 yiiksek olacaktir. Bakterisidal bir antibiyotik
kullanma zorunlulugu varsa, tedavi siiresinin uzun tutul-
mas1 gerekecektir.

Ayrica, bir bakteri, in vitro kosullarda bir bakteriye et-
kili olmasina karsilik, bu bakterinin yerlestigi doku ve or-
ganlara yogun olarak ulagamiyorsa, tedavide yetersiz kala-
bilir. Benzer sekilde, klamidyalar gibi hiicre ici bakterile-
rin neden oldugu enfeksiyonlarda, kinolonlar, tetrasiklin-
ler ve makrolidler gibi hiicre i¢inde yiiksek oranlarda yo-
gunlagabilen antibiyotikler kullanilir.

e. Hasta ile Tlgili Faktorlerin Goz Oniine Ahnmasi

Enfeksiyon etkeninin saptanmasi ve antibiyotik du-
yarliliklarinin belirlenmesi mikrobiyoloji laboratuvari-
nin isidir. Etken saptandiktan ve bu etkenin antibakteri-
yellere duyarlilig1 belirlendikten sonra, enfeksiyonun te-
davisinde en iyi yanit1 alabilmek icin gerekli olan en uy-
gun antibiyotigin se¢imi ise klinisyenin isidr. Bu seci-
min en iyi sekilde yapilmasi ¢ok onemlidir, ¢linkii teda-
vinin basaris1 buna baglidir. Bu se¢imi yaparken de en
onemli nokta, hasta ile ilgili faktorlerin géz oniine alin-
masidir. Bu faktorler, antibiyotiklere karsi istenmeyen
etki oykiisii, hastanin yasi, gebelik ve laktasyon, genetik
ve metabolik anomaliler, bobrek ve karaciger fonksi-
yonlari, enfeksiyonun yeridir.

rinit2009.org
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AKILCI ANTIBIiYOTIK KULLANIMI - Tonsillit, Otit, Siniizit

Dog. Dr. Suat Turgut
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Akut Tonsillit

Palatin tonsilin enfeksiyonudur. Yarattig1 baglica sika-
yetler yiiksek ates, disfaji, boyunda hassas lenfadenopati-
dir. Enfeksiyonun siddetine gore halsizlik ile eklem agrila-
1 goriilebilir. Klinik tablo, konakg1 direnci ve enfeksiyon
ajanlarinin virulansina bagl olarak degisir. Enfeksiyon ¢o-
gunlukla viral enfeksiyon seklinde baglar daha sonra bak-
teriyel siiperenfeksiyon olaya istirak eder.

Mikrobiyoloji

Streptecoccuc pyogenes (Grup A beta hemolitik strep-
tokok) akut tonsillitte en sik karsilagilan patojendir. Kiil-
tiir caligmalart hastanin yasina ve hastali§in siiregenligine
bagli olarak genis degiskenlik gosterir. Ne yazik ki tonsil
ylizeyinden alinan kiiltiirle tonsilin orta kisminda yer alan
patojen bakteriyi belirlemede giivenilir olmayabilir.

Streptococcus viridans, Staphylococcus aureus ve di-
ger hemophilus tiirleri (6zellikle H. influenzae ¢ocuklarda)
yineleyici enfeksiyon veya adeno-tonsil hipertrofisi nede-
niyle ameliyat edilen hastalarin adenoid ve tonsil dokula-
rinin ortasindan alinan kiiltiirlerde izole edilebilirler. Acti-
nomycosis de nadir degildir.

Kronik enfekte yetigkin tonsillerde karisik aerobik ve
anaerobik bakteriler tiim spesimenlerde gosterilmistir.
Hastalarin dortte iiciinden fazlasinda beta laktamaz iireten
organizmalar (ko-patojenler) bu karisik enfeksiyonlarin
tedavisinde esas patojen penisilin duyarl olsa bile penisi-
linin etkisiz olmasina sebep olacaktir.

Klindamisin strep eradikasyonu i¢in gerekli gortilebilir.
Benzer sekilde amoksisilin/klavunat veya sefpodoksin
asemptomatik tasiyicilarda penisiline gore daha iyi elimi-
nasyon saglar.

Akut tonsillitte tonsil iizerinde eksuda varligi, klinik
olarak genellikle strep enfeksiyonunu diisiindiiriir. Ancak
eksudanin agiri tiretimi Ebstein Barr viriis enfeksiyonunu
diisiindiiriir (enfeksiydz mononiikleosis). Bu olasilik ba-
zen ¢ocuklarda gozden kagar. Diger mononiikleosis hasta-
l1g1 benzeri eksuda olusturan hastaliklar toksoplasmosis,
tularemi ve sitomegaloviriis enfeksiyonudur.

Ilag tercihi akut tonsillit igin:
Ko-patojen ve beta laktamaz rezistan mikroorganizma-

lar1 tedavi etmek icin gereken ajanlar geleneksel olarak
onerilen penisilinden daha iist diizeydedir.

Birincil:

 Sefuroksim veya sefpodoksin veya sefdinir veya sefdi-
toren bunlarin hepsi tek basina veya metronidazol ile
birlikte.

Alternatif:

 Klindamisin

» Amoksisilin/klavunat (mononiikleosis dislandiysa)

» Sefaleksin veya diger 1. kusak sefalosporinler, tek basi-
na veya metranidazol ile birlikte.

FDA 1951 den beri streptokokal tonsillofarenjitte peni-
silin tedavisini 10 giin 6nerir ancak daha giiclii ajanlarla 5
giin tedaviyi (6rn. sefpodoksin) onaylar.

Akut Otitis Media (AOM)

Streptococcus pneumonia ve tiplendirilemeyen Hemop-
hilius influenzae yaklasik patojenlerin yarisini olusturur.
Morexella catarrhlis daha kii¢iik yiizde olusturur. Virtis-
ler, diisiik virulansli organizmalar ve daha nadir Strepto-
coccus pyogenes ve Staphylococcus aureus geri kalandan
sorumludur.

AOM vakalarinin yaridan fazlasi antibiyoterapi yapilma-
dan kendiliginden iyilesir ve bu ilaclarin neden ¢ok basarili
oldugunu da aciklar. Bu gercek bazi otorleri hafif semptom-
lu hastalart 2-3 giin iginde tekrar kontrole ¢agirmak kosu-
luyla antibiyoterapisiz takip etmelerini tesvik etmektedir.
Antibiyotik kullanmanin amaglar1 agrinin kisa siirede azal-
masl, igitme kaybi olasili§ini azaltmak ve tedavi edilmemis
400’de 1 hastada goriilen mastoiditi 6nlemektir. M. catarr-
halis diisiik virulansli oldugu icin % 75’inden fazlasi spon-
tan iyilesir. Bu oran H. influenza i¢in %50 ve S. pneumoni-
a i¢in %10-19’dur. Pnomokoklar invazif patojenlerdir ve
mastoidit ve otitik menenjite sebep olurlar.

ilac secimi

Birincil

« Amoksisilin yiiksek doz veya yiiksek doz amoksisi-
lin/klavunat
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Alternatif:

o Sefpodoksim, sefdinir, seftriakson IM tek enjeksiyon 1
giinliik veya 3 giin boyunca,

» Yetiskinlerde Levo-veya- moksifloksasin

Penisiline hassasiyeti azalmig pnomokokal suslar, arti-
rilmis (ikiye katlanmig) amoksisilin dozu ve klavunat ek-
lenmesiylede (H. influenzae M. catarrhalis) duyarli hale
gelir.

Yukaridaki ilaclarla tedaviye yanit vermeyen enfeksi-
yonlarda muhtemelen yiiksek penisilin direncli (¢oklu ilag
direncli) pnomokokal suslar etkendir. Miringotomi ile kiil-
tiir onerilir. Seftriakson IM/IV, Levo-veya- moksifloksa-
sin oral, Vankomisin IV rifampin ile kombine edilebilir.
AOM’de basariyla kullanilan bagka bir¢cok ajan vardir an-
cak mevcut direng paterni tedavide basarisizlig1 artirabilir.
En sik patojen olan pnomokoklar sulfonamidlere (TMX)
makrolidler (Orn. eritromisin, azitromisin, klaritromisin)
sefalosporinler ve klindamisine karg1 giderek artan direng
gostermektedir.

Agris1 ve enflamasyonu 48-72 saatte yanit vermeyen-
lerde amoksisilin alternatif 10 giinliik tedaviye gecilme-
lidir.

Akut bakteriyal rinosiniizit

Genellikle viral bir USYE takiben ortaya cikar. Hasta-
ligin 5. giiniinden itibaren sinizit semptomlarinin ortaya
cikmast veya viral enfeksiyon diizeldikten sonra klinik

tablonun agirlagsmasi akut bakteriyel siniiziti akla getirir.
Mikrobiyolojisi otitis mediaya benzer. Genellikle beta lak-
tamaz iireten mikroorganizmalar etkendir:

Cocuk Erigkin
S. pneumonia %35-42 %20-43
H. influenza %21-28 %22-35
M. catarrhalis %21-28 %2-10
Strep. suslari %3-7 9%3-9
Anaeroblar %3-7 9%0-9
S. aureus %0-8

Spontan iyilesme AOM’ye benzer.

ilac secimi:

Birincil:

+ Hafif, daha 6nce tedavi almamis ve diisiik direng riski
olan vakalar i¢in; amoksisilin (yiiksek doz) tek bagina
veya klavunat ile birlikte, doksisiklin (yetiskinlerde),
ticiincii kusak sefalosporinler sefpodoksin, sefdinir, sef-
ditoren (spektrasef)

Alternatif:

+ Orta ileri siddette, daha once tedavi edilmis veya di-
reng riski olan vakalar i¢in; Amoksisilin/klavunat, so-
lunum yolu kinolonlar1 (yetiskinler i¢in) levofloksa-
sin, Moksifloksasin, seftriakson IV/IM, klindamisin +
rifampin/ TMP-SMX, sefpodoksin veya doksisiklin
(yetiskinler).

AKILCI ANTIBIYOTIK KULLANIMI - Pnémoni-KOAH-Bronsektazi

Prof. Dr. Mustafa Hikmet Ozhan

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklari AD, [zmir

Ozet

Solunum yolu enfeksiyonlarinda akilcr antibiyotik kul-
lanim prensipleri, viral enfeksiyonlarda antibiyotik kullan-
maktan sakinma ve antibiyotik endikasyonu olustugunda
en etkili, dar spektrumlu, yan etkisi miimkiin oldugu kadar
az olan ucuz tedavi yontemini se¢ebilmektir.

Siiregen enfeksiyoz yapili solunum hastaliklar1 olan
KOAH ve bronsektazi ile akut akciger parenkimal en-
feksiyonu olan pnomoni gibi hastaliklar, mortalite ve

morbidite oranlar1 bakimindan ilk 10 sira i¢inde bulun-
maktadir.

Girig

Hava yollarinin ve akcigerin siipiiratif hastaliklari arasin-
da, agirlik derecesine gore kronik obstriiktif akciger hastali-
&1 (KOAH) akut enfektif alevlenmesi, parenkimal enfeksi-
yon formu olan pnomoniler ve hem parenkim hem de hava
yollarinin siiregen enfeksiyon formu olan bronsektazi yer
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almaktadir. Bu hastaliklarin 6nemi, bir yandan yiiksek mor-
talite oranlarina sahip olmalar1 diger yandan da 6nemli ma-
liyet ve isgiicii kaybina neden olmalaridir. Ote yandan, an-
timikrobiyal ilaglar, hastane ilag biitcelerinin yaklagik
%30’unu olusturmakta ve hastanelerde uygulanmakta olan
stk kontrol programlarina ragmen antibiyotiklerin yaklagik
%50’si uygunsuz kullanilmaktadir. Akilci (rasyonel) antibi-
yotik kullanimu ile bu hastaliklarin olusturdugu mortalite ve
maliyet kaybi azaltilabilir. Akilcr antibiyotik kullanimi, uy-
gun antimikrobiyal secimini (ampirik olarak baglanan anti-
biyotige etken olarak saptanan bakterinin duyarli olmasi) ve
optimal tedaviyi (etken olan bakteriye kars: in vivo bakteri-
sidal etki saglanmasi) kapsamaktadir.

PNOMONI VAKALARINDA ANTIMIKROBIYAL
YAKLASIM

Pnomoni vakalar1 yaklagik olarak hastane yatiglarinin
%?2’sini olusturmaktadir. Enfeksiy6z nedenli oliimlerde
birinci sirada ve tiim dliimlerde ABD’de altinci sirada yer
almaktadir. Ayaktan tedavi edilen grup 1 pnomoni vakala-
rinda mortalite %1-5, hastanede izlenmesi gereken grup 2
vakalarinda %10-15 ve yogun bakimda izlenen hastalarda
%40-50’ye kadar yiikselmektedir.

Toplumdan kazanilmig pnomoni (TKP) vakalarinda pno-
moni tanis1 genellikle kolay konulabilmektedir. Daha 6nce
olmayan fokal dinleme bulgulari, ates (>38°C), terleme-ag-
11 sikayetleri olan hastalarda, bu klinik tabloyu agiklayacak
baska bir neden yoksa, pnémoni diisiiniilmelidir. Cogu TKP
vakasi evde, ayaktan hasta olarak takip edilebilmektedir.
Ciddi komorbiditesi olmayan 50 yas altindaki vakalarda,
eger biling bulaniklig1 yoksa, solunum sayisinin 30’un altin-
da olmasi, sistolik kan basinct 90 mmHg nin altinda degil-
se ve bakilabilirse hipoksi (p02<85mmHg) izlenmiyorsa,
hastane yatis endikasyonu da s6z konusu degildir. Agir ol-
mayan bu tip TKP’lerde radyolojik ve mikrobiyolojik ince-
leme geregi de olmayabilir. Bu tip vakalarda amoksisilin (2-
3 g/giin) ilk secenek ampirik tedavi olarak diisiiniilmelidir.
Alternatif tedavi ise, ozellikle penisilin alerjisi tanimlanan
hastalarda eritromisin veya klaritromisin’dir. Amoksisi-
lin+klaritromisin kombinasyonu ise, sadece yiiksek Legi-
onella insidansi izlenen merkezlerde tercih edilmelidir. Pe-
nisilin direncinin yiiksek saptandig1 bolgelerde ve KOAH
ile ciddi kardiyak komorbiditeleri olan vakalarda beta-lakta-
maz iceren ampisilin veya 2. kusak sefalosporin tercih edi-
lebilir. Tedaviye baslandiktan sonraki 48 saat i¢inde klinik
yanit alinmazsa hastane bagvurusu gereklidir (1).

KOAH Akut Alevlenme

Akut alevlenme, KOAH’I1 bir vakanin giinliik bazal si-
kayetlerinin her zamanki degiskenliginden 6teye gecerek,
akut bir baglangic gosteren ve giinliik tedavi programindan
farkli bir tedavi gereksinimi gosteren klinik tablo olarak
tarif edilmektedir. Akut alevlenmelerin yaklagik 1/3’in-
den enfeksiyonlar sorumludur. Bu ataklarin yaklasik
%30’undan viral etkenler (rhinoviriisler-%20-25 ve influ-
enza-%10-15) ve %40-50’sinden ise bakteriyel etkenler
(H.influenzae-%20-30 ve S.pneumoniae-%10-15) sorum-
ludur.

KOAH vakalarinda alevlenme tablosu gelistiginde anti-
mikrobiyal tedaviye baslanmasi igin belirlenen kriterler,
1987 yilinda Anthonisen tarafindan yapilan calisma ile giin-
deme getirilmistir ve halen de gegerliligini korumaktadir. Bu
calismada, KOAH alevlenmesi olan hastalar, balgam mikta-
rinda artig, balgam piiriilansi ve dispnede artig gibi semptom-
lara gore li¢ gruba ayrilmiglardir: Grup 1, her ii¢ semptomun
da birarada bulundugu vakalar; Grup 2 bu semptomlardan
ikisinin bulundugu vakalar; Grup 3 bir semptomu olan vaka-
lardan olusmustur. Grup 3’te antibiyotik ve plasebo alanlar-
da klinik olarak bir fark olmazken, Grup 2’de klinik olarak
sinirly, ancak istatistiksel olarak anlamli, Grup 1°de ise klinik
olarak anlaml farklar gozlenmistir.

Atipik etkenlerin KOAH ataklardaki roliiniin (%3-10)
ise sinirli oldugu, baz1 ¢alismalarda izlenen yiiksek (%30)
goriilme sikli81 oranlarinin ¢aligmalarin metodolojik prob-
lemleri (sadece serolojik degerlendirme gibi) ile ilgili ola-
bilecegini diisiindiirmektedir.

Basit alevlenmelerde ampisilin/famoksisilin ya da mak-
rolid 7-10 giinliik tedavisi uygundur. Solunum yetmezligi
ya da agir hava yolu obstriiksiyonu bulunan, sik alevlenen
ancak Pseudomonas igin risk faktorii tasimayan orta-agir
siddette komplike olamayan alevlenmelerde ise, beta-lak-
tamaz inhibitorii iceren antibiyotikler ve 2.-3. kusak sefa-
losporinler kullanilabilir. Alternatif ajanlar solunumsal ki-
nolonlardir. Pseudomonas igin risk tastyan (sik hospitali-
zasyon, daha once Pseudomonas iiretilmesi gibi) orta-agir
siddette komplike alevlenmelerde ise, antibiyotik secimi
balgam kiiltiirii ile belirlenmelidir ve 6zgiil olmalidur.

Bronsektazi

Bronsektazi, siiregen hava yolu inflamasyonu, enfeksi-
yonu ve ona sekonder olarak ortaya ¢ikan enzimatik degi-
siklikler ile olusan, genellikle ilerleyici bronsiyal destriik-
siyon ile karakterizedir. Hava yolu hijyeni bozularak, has-
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talarda cogunlukla bakteriyel kolonizasyon ortaya cik-
maktadir. Bu hastalarda gerek lokal gerekse sistemik enf-
lamatuvar yanit olusmaktadir. Yapilan bircok caligmada,
enflamatuvar gostergelerin (6rnegin eNO) bronsektazi
agirligr ile bagintili olarak artmis oldugu gosterilmistir.
Benzer sekilde, brongektazi vakalarinin stabil donemlerin-
de bile %30 oraninda artmig CRP diizeyi saptanabilmekte-
dir.

Bakteriyel enfeksiyonlar, brongektazili vakalarda en
onemli mortalite ve morbidite nedenidir. En sik izole edi-
len etkenler H.influenzae ve S.pneumoniae olarak saptan-
maktadir. Ancak, sik hospitalize edilen ve kistik agir bron-
sektazi vakalarinda en sik izole edilen bakteri Pseudomo-
nas tiirleri olmaktadir. Bu tip vakalarin incelendigi bir ¢a-
lismada, Nicotra ve arkadaslari, vakalarin (n:123) %31’in-
de P.aeruginosa, %30 unda H.influenzae ve %18’inde ise
Gram (+) bakteriler saptamislardir. Pseudomonas ile kolo-
nize olan brongektazi vakalarinda prognoz daha kétii olup,
izlemede yillik FEV, azalmasi ortalama 52 ml olarak bu-
lunmus, non-pseudomonal etkenleri olan vakalarda ise sa-
dece 14 mI’lik FEV, azalmasi bulunmustur.

Bronsektazili vakalarda S.aureus ve diger stafilokok
suslar1 daha ender olarak saptanir. Genellikle bu vakalar
kistik fibrozisin atipik formlari ile alerjik bronkopulmoner
aspergillozis gibi hastaliklarin eslik ettigi vakalardir (2).

Tiiberkiiloz dist mikobakteri etkenleri, eriskin bronsek-
tazili vakalarda degisen oranlarda izole edilebilir. Kesin
tan1 i¢in uygun klinik ve radyolojik bulgularin yani sira en

Kaynaklar
1.

az iki ardigik balgamda etken izolasyonu gereklidir. Uya-
ric1 radyolojik bulgulardan biri, ayni lob i¢inde nodiillerin
ve brongektatik kistik yapilarin bir arada bulunmasidir.
Boyle bir bulgunun tanisal degerinin %80 duyarlilik ve
%87 ozgiilliige sahip oldugu bildirilmektedir (3).

Brongektazili vakalarda enfeksiyon tedavisinde ilk se-
cenek, beta laktam-laktamaz antibiyotikler (ampisilin+sul-
baktam, amoksisilin+klavulonik asit, 2. kusak sefalospo-
rinler) ve makrolidlerdir. Tekrarlayan enfeksiyonlarda
Pseudomonas kolonizasyonu sik goriilen bir sorun oldu-
gundan, tedavi basarisizliginda balgam mikrobiyolojik in-
celemesi yapilarak eger pseudomonas enfeksiyonu sapta-
nirsa antipseudomonal ajanlar tedavide kullanilmalidir.
Tedavi, uygun yiiksek dozda ve gerekirse aylarca siirdiirii-
lebilir. Genel olarak tedavi siiresi, en az 3 hafta olmak iize-
re balgam rengi acilana dek siirdiiriilir.

Stiregen Pseudomonas kolonizasyonu, bronsektazi va-
kalarinda sik alevlenmelere ve yiiksek saglik harcamalari-
na neden olan bir klinik tablodur. Kistik fibrozis vakala-
rindaki Pseudomonas kolonizasyonu durumunda uygula-
nan nebiilize tobramisin tedavisinin kistik fibrozis dist
bronsektazili vakalarda da oral siprofloksasin tedavisi ile
birlikte kullanilmasinin alevlenme sayisint azalttigi ve
mikrobiyolojik sonuglart iyilestirdigi gosterilmistir (4).

Brongektazi vakalarinda antimikrobiyal tedavi kadar
onemli olan bir bagka konu da, viral ve pnomokokal im-
miinizasyon ve postural drenajin da dahil oldugu rehabili-
tasyon programlaridir.
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