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HASTANE DISI PNOMONI VE BRONSITTE ANTIMIKROBIK
TEDAVI

Emine KOQYiGIT

Antimicrobial therapy of outpatients’ preumonia and bronchitis.

Devamh olarak yenisi geligtirilen antimikrobiyal ajanlar infeksiyon hastaliklanmn tedavi-
sinde dnemli ilerlemelere neden olmustur. Ornefin, 1925-1935 tarihleri arasinda Boston'da
tedaviye alinan toplum kékenli pnémokoksik pnémeonilerde siirvinin % 17 oldugu bildirildigi
halde, bu oran giintimilzde yeni antibiyotiklerle % 85'e kadar yitkselmistir (7). Siirvide elde
edilen bu olumlu gelismeye rafimen toplum kokenli pnémonilerde mortalite giinimiizde de
% 10-25 arasmda seyretmektedir (9). Flenley, pnémoninin difer infeksiyonlarmn toplamindan
10 misli fazla 6liim nedeni oldugunu bildirmektedir (4). Bu hastaliklarn bildirimi zorunlu ol-
madifmdan verilen rakamlarm ve etyolojide yer alan mikroorganizmalarin, bilyiik dlgiide has-
taneye kabul edilen hastalara ait oldufunu hatirlatmak isterim. Ancak son yilarda yapilan
aragtirmalar pnémonili 4 hastadan 3'iiniin ambulatuvar olarak tedavi edildifini gdstermekte-
dir.

Toplum kékenli pnémonilerde, difer infeksiyon hastahklarmda oldugu gibi, etyolofik
fakibriin tayini mikrobiyolojik tetkike dayanir. Ancak cesitli faktdrler patolojik ajanin tayini-
ni imkansiz hale getirmektedir: a-Hastann tetkik icin balgam verememesi, b-Verilen mater-
yalin mikroskobik ve bakteriyolojik inceleme igin iyi kalitede olmamasi, c-Balgamin mikrobi-
yolojik tetkikinin negatif kalmasi, d-Viriis, mikoplasma ve Legionella serolojilerinin, hastah-
g akut ve nekahat devrelerinde, elde edilemeyisi ve birgok laboratuvarda bu ajan patojenle-
rin killtiirlerinin yapitamaygi, e-Invasiv teknikler kullaniimadan alinan materyalde anaerop
Kiiltiiriin gogunlukla dogru sonug vermemesi bu nedenlerin baghcalandm (7,8).

Bahsedilen epidemiyolojik, mikrobiyolojik ve klinik deferlendirmelerdeki giicliiklere
ragmen solunum yolu infeksiyonlarinda etyolojik ajam tayin igin her tiirlii ¢aba sarfedilmeli-
dir. Uzun yilar toplum kékenli pnémonilere pnémokoksik pndmonilerin sinonimi olarak ba-
lalmgter. Ancak 1966 yilinda bunun dogru olmadsfs, bithassa yiiksek risk grubunda ve yagh-
larda bagka etyolojik ajanlarin da bulunabilecefii vurgulandi (7). Birgok aragtirici gesitli cals-
malarla bu fikrin dogrulufunu ispatiacitar (2,5,6,7).

Materyalin mikrobiyolojik tetkiki ile etyolojik ajan saptanamamus ise akcifer radyografi-
sine bakarak bir tahminde bulunmak miimkiindiir. Bu arada hastabfin klinik prezantasyonu
da etyoloji hakkmda doktora fikir verir. Tablo 1'de klinik ve radyolojik Szelliklerine gore
muhtemel ajan patojenler ghsterilmistir.

Tablo 1. Toplum kokenli pnémonilerde radyolojik ve klinik bulgulara gére muhtemel
ajan patojenler. .

Tip Klinik Gogiis radyografisi

Lober pnomoni Akut Lober, destritksiyon olmayan homojen glgeler

(Pndmokok, streptokok,

cocuklarda Haemophilus)

Bronkopnimoni Akut Yama tarzinda; mikroorganizmaya bagli olarak

(Pnémokok, H.influenzae, destriiksiyon var veya yok.

S.aureus)

Legionella Kisa bir prod- Yama tarzinda, nodiiler, multip! lob konsolidasyonuna

romdan sonra akut gidig

Mycoplasma Subakut : Stkhkla segmental, yama tarzinda veya diffuz,
destriiksiyon yok.

Viral Akut veya bifazik  Diffuz, interstisyel, veya kiigitk yama tarzinda, fokal
destriiksiyon yok
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Lober konsolidasyon pnémokok, streptokok gibi bakteriyel infeksiyonlarin erken fazm-
da belirgindir. Bronkopnémoni veya yama tarzinda homojen olmayan infiltrasyonlar bilhassa
alt loblarda pnémokok infeksiyonlanndan sonra pdriilen bir difer paterndir. Kronik brongit
ve brongektazide oldufiu gibi hava yoltarimin normal yapisim kaybettifi durumlarda pnéme-
kokal pnomoniler bu gekilde kargimuza gikabilir. H. influenzae ve S, aureus gibi mikroorganiz-
malarla da aym patern gorisliir. Bahsedilen organizmalarla bronkopnémonik goriiniim arasm-
daki iligkinin bir difier sebebi de bahsedilen tipteki pndmoninin influenza viriisii infeksiyonu-
nu takiben meydana gelmesidir. Bittiin bunlarin diginda kronik brongit ve brongektazili hasta-
larin iist solunum yollarinda siklikla H. influenzae kolonizasyonlar: bulunur. Sonucta bu ajan
patoiene bagh bronkopndmoni meydana gelir. Ilk gériilen klinik belirtiler ise solunum yoila-
rina ait olur. Bronkospazm ile birlikte veya yalniz olarak rhonchi duyulur. Multipl, kiiciik ya-
ma tarzindaki infiltrasyonlar viral infeksiyonlarda da goriilebilir,

Interstisyel infiltrasyonlar siklikla viral veya mikoplasmal infeksiyonlarla birlikte gori-
Hir,

Nekrozdan dolay: gelisen kavitasyon ve abse olusumu bazi etyolojilerde differlerinden
daha siktir. Stafilokok infeksiyonlar hizla ilerleyen harabiyetle nekroza sebep olabilir ve ab-
se olugabilir. Cocuklarda bu infeksiyonlar multip], ince cidarli abselere yani pnématosellere
déniigebilir. Abse olusumu Gram negatif comak infeksiyonlarindan, dzellikle Klebsiella infek-
siyonlarmdan sonra da gorillebilir. Pnémokoklar hemen hicbir zaman abse yapmaz. Kaide
olarak viral, mikoplasmal ve Legionella infeksiyonlan nekroz ve abseye sebep olmaz, Abse-
nin takip ettifi destriiktiv infeksiyonlar bazen oral anaeroblari igceren mikst floranin aspiras-
yonundan sonra gériilisr. Bu florada aspire edilen yabanci cisimler ve direne edilemeyen sek-
resyon bulunur,

Bakteriyel pndmonilerin ¢oflunda bilhassa akut olanlarda, hastalifim basindan itibaren
yiiksek ates ve sistemik bulgular tesbit edilir. Tablo 2’de yiiksek risk grubuna dahil olan has-
talarda tesbiti miimkiin mikroorganizmalar gbsterilmigtir.

Balgamun piiriilan olmadifi veya hig olmadify durumlarda viral, mikoplasmal veya ba-
zan Salmonella ve nonbakteriyel orijin diigiiniiliir.

Tablo 2'de poriildiifii gibi alkolizm akcifer infeksiyonlan bakimindan bagh bagina bir
risk olugturmaktadir. Alkol intoksikasyonu aspirasyon riskini artirir. Alkoliklerde Gram nega-
tif comaklaria pndmoni gelisme ihtimali fazladir. Bu durum, muhtemelen, alkoliklerde Gram
negatif mikroorganizmalarla farengeal kolonizasyon riskinin artmasina baghdir.

Kalabalik ¢ahsma yerleri veya girip gkanlann ¢ok olduBu yerlerde gesitli infeksiyonlara
rastlanilabilir (3).

Tablo 2. Yiiksek risk grubundaki hastalarda sik kargilagilan mikroorganizmalar.

Hastanin ozeligi Etken mikroorganizma

Cocuk Viruslar, Mycoplasma, H.influenzae

Yagh Gram negatif comaklar, S. aureus, bazen IL influenzae

Alkolik K.pneumoniae

Brousit H.influenzae, pnémokok

Son giinlerde influenza gegirilmesi S.avreus, H.influenzae, pnomokok

Kistik fibrozis P.acruginosa

Immunokompromize hastalar P.carinii, mantarlar, viruslar, mikobakteriler

St acrosol kullananlar Gram negatif comaklar, Ginegin Pseudomonas ve
Legionella (sv1 kaynafina bafh olarak)

Toza marvz kalanlar (bina yikimlan dahil) Mantarlar, Acinetobacter

Kusg besleyenler C. psittaci
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Tami: Tek bagma klinik veya radyolojik yaklagimla kesin olarak etyolojik ajan: tayin ede-
bilmek miimkiin degildir. Baz: olgularda ampirik tedavi ige yaramakla birlikte etyolojik aja-
nin tayininde mutlaka laboratuvar incelemesi yapilmalicir, Béylece tedavi srrasinda gikabile-
cek problem ve komplikasyontardan korunmak miimkiin olur. Hastalarda kan killtiiri veya
birlikte meveut ise plevra epangmaninin kiltiirii ve mikrobiyolojik tetkiki gok deferli sonuc-
lar verebilir. Balgam Gram ile boyanmah ve kiiltiirii yapimalidir. Polimorf niiveli 18kositle-
rin gériinmesi balgamn infeksiyon bolgesinden geldiginin bir delili olarak kabul edilebilir ve
infeksiyonun bakteriyel veya piyojenik oldugunu gdsterir. Gram pozitif koklarm kiimeler ha-
linde bulunmas: stafilokok infeksiyonu teghisini destekler. Gram negatif kokobasiller Hae-
mophilus infeksiyonlarinda goriiliir.

Sayet hasta balgam ¢ikaranuyorsa transtrakeal aspirasyon (TTA) yapilabilir. Fakat cok
defa toplum kékenli pnomonilerde bu tetkik yapilamadigmdan ampirik tedaviye baglanir (7).
TTA tecritbesiz ellerde riskli bir metoddur. Bu tetkik immun sistemi bozuk olan hastalarda
veya anacrob riski yiiksek olanlarda farengeal kontaminasyonu dnlemek igin yahut da ampi-
rik tedaviye rafmen diizelmeyen hastalarda mutlaka yapimahdr. Agk akciger biyopsisini
TTA’a tercih eden hekimlerin sayist giin gegtikge artmaktadir (7).

Ayrica baz periferik tetkiklerle etkeni tesbit etme yollan aragtmilabilir. 5. prewmoniae,
H. influenzae ve Cryptococcus dahil bazi infeksiyonlarda organizmalardan antijenier salmabi-
lir. Bunlar balgam, kan veya idrarda tesbit edilebilirler. Serolojik tetkikler rutin uygulamaya
biiyiik digiide girememiglerdir, Ciinkil sonuglarin elde edilmesi haftalarca zaman ahr.

Tedavi: Tetkik i¢in aramlan nitelikte balgam veremeyen bir hastada antibiyotik tedavisi-
ne karar vermek igin hastahffin prezantasyonu fikir verebilir: 1 Hastalifin baglangic1 viral in-
feksiyona mi yoksa bakteriyel infeksiyona m1 benzemektedir? 2- Hastada ilave bir risk fakto-
tit var mdir?

Tablo 3’de higbir risk grubuna girmeyen ve toplum kokenli pnomoni tesbit edilen bir
hastada muhtemel etyolojik ajanlar ve tedavi semas: dzetlenmigtir. "Dort biiyikler" olarak
isimlendirilen virus, mikoplasma, pnémokok ve Legionella en sk karglaglan toplum kikenli
solunum yolu infeksiyonu etkenleridirler,

Tablo 3. Higbir risk faktorii olmayan hastada toplum kokenli pnémoni tedavisi.

Virus Bakteriyel orijin
veya (baghca pntmokok)
Mikoplazma
Geng Yaslh
Kuru Sksiiriik _ Prodiiktif Gksiiriik
Sistemik belirti Ani baglangig
Gofiis agirist
Legionella /
hastaliffi
Eritromisin Eritromisin Penisilin G
Tetrasikiin Doksisiklin Sefalosporin
+ Rifampin

Diyarenin meveudiyeti, Legionella hastaligmt destekleyen bir bulgu deildir. Bu hasta-
lar yanhg tam ile cok defa penisilin, sefalosporin hatta aminoglikozidlerle tedavi edilirler, IV,
hidrasyona ragmen bir iki glin gegtigi halde hastamn balgamumn olmamast Legionella tamsi-
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m digiindiirmelidir. Bu hastaltkta sadece eritromisin {ve belki doksisiklin ve kotrimoksa-
zol)’den istifade edildifi de unutulmamalidir (7). Bu sebeple mutad olarak kullanilan anti-
bakteriyel ilaglar hastalifin tedavisinde, yetersiz katmigsa TV eritromisin (6 saatte 1 g) denen-
melidir. Hastalik gergekten Legionella infeksiyonu ise cevap eritromisin tedavisine baglandik-
tan 24-48 saat sonra almur.

Tabto 3’de gorilldiifti gibi normal bir konakta tam kesin olmadi zaman ampirik teda-
vide eritromisin uygundur. Siiphesiz bu ilag, viral pndmonide etkisiz kalir. Fakat hastahfin
ilkk giinlerinde viral, mikoplasmal ve Legionella hastahfinin ayrrict tamisun yapmak miimkiin
degildir. Mycoplasma ve Legionella hastabklan igin eritromisinin etkili oldufu kesindir (7).
Sayet hastada etyolojik ajan pnémokoklar ise eritromisin bu hastalikta da etkili olacaktir.
Bayle bir hastada ilk 72 saat 4x1 g eritromisin yeterli olur. Daha sonra oral tedaviye gegilebi--
lir. Jayet hastalik afir degilse bagindan itibaren giinde 4 defa 500 mg eritromisin ile oral te-
davi yapilabilir. Mycoplasma infeksiyony igin 10 giinlik tedavi gok defa kafidir. Legionella in-
feksiyonlarinda ise 3 haftalik tedavi tavsiye edilmektedir.

Bu gemaya alternatif antibiyotik kullanum: da stz konusu olabilir, 2. ve 3. kugak sefalos-
porinler yerine ampisilin - oksasilin kombinasyonlarin: tavsiye edenler mevcuttur, Baz top-
lumlarda ampisiline direngli H. influenzae suglan artmaktadir. Bu durumda ampisilin Hae-
mophilus infeksiyonlarinda ilk segenek olmaktan gknugtir. Bazi durumlarda biraz daha apre-
siv davranarak, bilhassa Gram negatif bakteri pnémonisi giiphe ediliyorsa, tedaviye bir ami-
noglikozid eklenebilir. Tedaviye direncli Gram negatif patojenlerin (drnegin Pseudomonas)
hastalik nedeni olmasi da ihtimal dahilindedir. Boyle durumlarda aminoglikozidler tedaviye
sonradan da eklenebilir (7).

Kronik bronkopulmoner bir hastahik (kronik bronsit, brongektazi, kistik fibrozis gibi} ol-
madik¢a akut brongitte karglagtifimz etyolojik mikroorganizmalar, yukarida toplum kékenli
pndmoniler i¢in tartighiklarmmwzla aymdir. Sayet hastada kronik bronkopulmoner bir hastalik
varsa, kronik brongit ve brongektazide H. influenzae, kistik fibrozisde P. aeruginosa veya §.
aureus, gibi ilave bakteriyel etyolojiler de diigiiniilmelidir. Boylece toplum kokenli pnémoni-
lerde oldugu gibi konafin 6nceki durumu akut brongitin etyolojisinde de 6nem kazanir.

Akut brongitli bir hastayr deferlendirirken 1nfeks;y0nun prdmoniye ilerleyip lerlemedi-
gine karar vermek Onemlidir. Fizik muayenesi normal olan semptomatik bir hastada biiyiik

“bir ihtimalle pndmoni geligmemigtir. Fakat fizik muayenesinde patolojik bulgular saptanmig

ise, mutlaka bir akciger radyografisi ile parankimal infiltrasyon aragtirilmalidir,

Akut brongitte gok sikicr sekellerden birisi "post-viral brongial hiperreaktivite sendro-
mu" adr verilen durumdur. Boyle bir sekel icin hastanin atopik veya astmatik olmas1 gerek-
mez. Bu sendromda hasta haftalarca kuru ksiiréik ve bronkospazmdan gikayet eder. Bu peri-
od boyunca sofuk hava, sigara dumani, toz vb. irritanlara kargt solunum yollari hiperreaktivi-
te gosterir. Bu sendromun patogenezi tam olarak aydmlatilamamigsa da normal epiteliyal
mukoza tabakasinm, infeksiyon sirasmda, harab olmast muhtemel bir neden olarak bildiril-
migtir. Solunum yollarmda normal denge déniinceye kadar (genellikle 4-6 hafta) semptoma-
tik bronkodilatatér tedavi gerekebﬂlr (7).
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