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AKCIGER HASTALIKLARI ACISINDAN ANTIBIYOTIK SECIiM

Turhan ECE

Solunum sistemi diger sistemlere gére biraz daha sik in-
feksiyon olusumuna agik bir sistem oldugundan siklikla anti-
biyotik uygulanimia gereksinme duyulmaktadir. Antibiyo-
tik se¢imi baglangi¢ta ampirik olarak yapildigindan son yil-
larda solunum sistemi infeksiyonlarmda dogru antibiyotik
se¢imine yardimci olmak amaciyla rehberler yaymlanmakta
ve belirli arahiklar ile bu rehberler giincellenmektedir. Epide-
miyolojik veriler, infeksiyon kontrol komitelerinin verileri,
etkenler ve bu etkenlerin antibiyotik duyarliliklarinda olusan
degisiklikler gozetilerek yenilenen rehberlerin solunum
sistemi infeksiyonlarinin tedavisinde dogru antibiyotik secim
ve uygulanimim belirgin sekilde olumlu etkiledigini sOyleye-
biliriz. Bu boliimde olusturulan rehberler ve bilimsel degeri
yiiksek olan makaleler gézden gegirilerek ve pratikteki uygu-
lamalarimiz dikkate alinarak akciger hastaliklarinda antibi-
yotik secimi irdelenecektir.

Antibiyotik tedavisi gerektiren akciger hastaliklari; akut
ve kronik brongit, toplum kikenli pnémoniler, hastane kéken-
li pnémoniler, bagigikligi baskilanmis hastalarda pnémoni,
paraziter akciger hastaliklart bagliklari altinda aktardacaktir,

BRONSIT

Akut bronsit: Cogunlukla viral etkenler ile olustugun-
dan antibiyotik tedavisi onermemekteyiz. Ancak semptoma-
tik tedavi ile gecmeyen uzamis bronsit ataklarinda veya bag-
langigta piiriilan balgam, nefes darh yiiksek ates gibi semp-
tomlari ve/veya klinik seyriyle bakteriyel bronsit diisiiniilen
olgularda antibiyotik tedavisi gerekebilmektedir, Etkenler
¢ogunlukla M.pneumoniae ve C.pneumoniae oldugundan
7-14 giin bir oral makrolid (roksitromisin, azitromisin, klarit-
romisin) veya tetrasiklin-doksisiklin Snermekteyiz.

Kronik brongit alevlenmesi: Balgamin miktar ve/veya
ptirilansinda artma, nefes darlifinda artma, Sksiiriikte artig
ve/veya ateg ile tanimlanmaktadir. Kronik bronsitli hastalar;
basit, komplike ve siirekli infekte olmak iizere alt gruplara
ayrilarak degerlendirilmekte ve antibiyotik secimi yapilmak-
tadir (Tablo 1). Basit kronik bronsit; belirgin solunum
kisitlanmast ve eslik eden hastalifi olmayan, atak sayisi az
(<4/y1l) olgulari tammlar. Cogunlukla H.influenzae,
S.preumoniae, M.catarrhalis’in etken oldugu ve ampirik te-
davide; aminopenisilin (amoksisilin, ampisilin) veya ikinci
segenek olarak makrolid (roksitromisin, azitromisin, Ilaritro-
misin), beta-laktamaz inhibit6rlii aminopenisilinler, ikinci
kusak sefalosporinler veya yeni kinolonlarin (levofloksasin,
moksifloksasin) onerildigi bir gruptur. Tedavi ayaktan ve oral
yoldan kullanilan ilaglar ile yapilir. Komplike kronik bron-
sit; ciddi solunum sikintisy, eslik eden hastalik veya sik atak
(> 4/ yil) geciren hasta grubunu kapsar. H.influenzae, S.pneu-
moniae, M.catarrhalis veya M.pneumoniae, C.pneumoniae
ataklarda sik rastlanan etkenlerdir. Bu grupta artmis beta-
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laktamaz sorunu, penisilin-makrolid direncli S.pneumoniae
ve Gram negatif mikroorganizmalarin etken olma olasiligs
artmaktadir. Ampirik tedavide; makrolid, beta-laktamaz inhi-
bitorlii aminopenisilinler, ikinci-tigiincii kugak sefalosporin-
ler veya yeni kinolonlar (levofloksasin, moksifloksasin) dne-
rilir. Hastanede ve parenteral tedavi gerekebilir. Ampirik te-
davide yanutsizlik veya basarisizhk halinde; balgam Gram
boyamasi ve kiiltiir sonucuna gére tedavi yonlendirilir.
Siirekli infekte kronik brongit (kronik bronsiyal infeksi-
yon); eslik eden hastalifi, bronsektazisi, siirekli piiriilan
balgam, ciddi solunum sikintist olan hasta grubunu kapsar.
Yukarda sayilan etkenlerin yamisira; Enterobakteriler,
FPaeruginosa ve diger Gram negatif organizmalar sik rastla-
nan etkenlerdir. Ataklarin tedavisi; hastanede, parenteral yol-
dan uygulanan; beta-laktamaz inhibitérlii penisilinler, iigtin-
cti-dordiincti kusak sefalosporinler, florokinolonlar (levoflok-
sasin, moksifloksasin, siprofloksasin) ile ve gerekirse kombi-
ne antibiyotik tedavisi seklinde yapilmalidir. Ampirik tedavi-
de yanmitsizlik veya basarisizlik halinde; balgam Gram boya-
mas1 ve kiiltiir sonucuna gore tedavi yonlendirilir,

TOPLUM KOKENLi PNOMONI

Giinliik yasamini siirdiiren bir insanda ortaya gikan;
ates, kuru veya balgaml 6ksiiriik, baz1 olgularda yan agrist,
nefes darlifi, basg-eklem-kas agrilar olan, fizik muayenede
gogiiste lokalize ral ve/veya akciger grafisinde parenkimal
infiltrasyon ile seyreden bir infeksiyon hastaligidir. Hastalig1
agirhf, altta yatan hastalik varligi, solunum destek tedavi
gereksinimi olup olmamasina gére dort ana grupta degerlen-
dirmekteyiz. Hastalarin gruplanmas: ve empirik tedavi yakla-
simi tablo 2 ve 3’de gériilmektedir.

HASTANE KOKENLI PNOMONI

Hastane kokenli pnémoni (HKP); genellikle hastaneye
yatigtan 48 saat sonra gelisen ve hastanmn yatiginda inkiibas-
yon doneminde olmadig bilinen pnémoni olgular ile, hasta-
neden taburcu olduktan sonraki 48 saat igerisinde ortaya ¢i-
kan pnémoni olarak tammlanir. HKP iginde 6nemli yer tutan
ventilatdrle iligkili pnémoni (VIP) ise; intiibasyon sirasinda
pnomonisi olmayan, invazif mekanik ventilasyon destegin-
deki hastada intiibasyondan 48 saat sonra gelisen pnémoni-
dir. HKP altta yatan sebepleri, etyoloji ve gelisen komplikas-
yonlari nedeniyle homojen bir hastalik degildir. Erken ve uy-
gun olarak baglanan empirik tedavi, hastalarin prognozunda
en 6nemli faktérdiir. HKP'nin erken veya ge¢ dénemde ol-
mast, altta yatan risk faktorleri ve pnémoninin agirligs empi-
rik tedaviyi bicimlendirir. Empirik tedavinin diizenlenmesin-
de her birim, kendi mikrobiyolojik verilerini temel almalidir.
Hastalarin gruplanmasi ve empirik tedavi yaklasimi tablo 4
ve 5°de goriilmektedir.



Tablo 1. Bronsit siniflamast ve antibiyotik segimi.

Grup 1 Grup 2
Akut bronsit Basit kronik bronsit

Grup 3
Komplike kronik brongit

Grup 4
Kronik siipiiratif bronsit

Etkenler

Solunumsal virtisler H.influenzae,
veya S.pnecumoniae,
M.pneumoniae, M.catarrhalis

H.influenzae,
S.pneumoniae,
M.catarrhalis

H.influenzae,
S.pneumoniae,
M.catarrhalis

C.pneumoniae veya veya veya
M.pneumoniae, PDSP PDSP
C.pneumoniae Gram negatif MO Gram negatif MO
Enterobakteriler,
P.aeruginosa
Antibiyotik se¢imi
Antibiyotik ¢nerilmez Aminopenisilin Makrolid, Beta-laktamaz inh.
veya veya Beta-laktamaz inh. aminopenisilin,
Makrolid Makrolid, aminopenisilin, 3-4. kugak sefalosporin
Beta-laktamaz inh. 2. yada 3. kusak +
aminopenisilin, anti-Pseudomonas Siprofloksasin,
2. kusak sefalosporin, olmayan sefalosporin, Yeni kinolonlar
Yeni kinolonlar Yeni kinolonlar (Parenteral)
(Parenteral ?7)
Tablo 2. Toplum kokenli pnomonide etkenlerin gruplara gore daBilimi,
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Yogun bakim birimine
Risk ve Risk faktorii var, Apirlik faktori var yatirilma @l¢ttleri var

agirlik faktorii yok agirhik faktorii yok

a) Risk faktorii yok
b) Risk faktorii var

a) Pseudomonas riski yok
b) Pseudomonas riski var

s S.pneumoniae
« M.pneumoniae
o C.pneumoniae
o Mikst infeksiyon

¢ S.pneumoniae
» M.pneumoniae
= C.pneumoniae
(tek bastna veya
mikst infeksiyon seklinde) o H.influenzae
» H.influenzae = Enterik Gram
= Viruslar negatifler
e Digerleri e Viruslar
» Digerleri

Grup 3a

¢ S.pneumoniae

» M.pneumoniae

» C.pneumoniae

» Mikst infeksiyon
» H.influenzae
 Legionella spp.

e Viruslar

Grup 3b

* §.pneumoniae (PDSP* dahil)
» H.influenzac

= M.pneumoniae

* C.pneumoniae

= Mikst infeksiyon

Grup 4a

o S_pneumoniae (PDSP* dahil)
o Legionella spp.

* H.influenzae

= Enterik Gram negatifler

o S.aureus

» M.pneumoniae

e Viruslar

e Digerleri

Grup 4b
» Paeruginosa + Grup A’ daki
patojenler

(S.pneumoniae: PDSP* dahil,

= Enterik Gram negatifler Legionella spp.

» Anaeroplar H.influenzae, enterik

= Viruslar Gram negatifler,

« Legionella spp. S.aureus, M.pneumoniae,

e S.aureus solunumsal viruslar, digerleri)
e Digerleri

* PDSP: Penisiline direncli Streptococcus pncumoniae. * Mikst infcksiyon (bakteri+bakteri/atipik patojen).
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Tablo 3. Toplum kékenli pnémonide empirik tedavi®,

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Yogun bakim birimine
Risk ve Risk faktorii var, Agirlik faktori var yatirilma 6l¢titleri var
agirhik fakiorii yok agirhik faktorii yok a) Risk faktdrii yok a) Pscudomonas riski yok
b) Risk faktérii var b) Pscudomonas riski var
Ayaktan Poliklinikte Klinikte Yogun bakim
tedavi* tedavi tedavi biriminde tedavif
Penisilin 2. kugak sefalosporin Grup 3a Grup 4a
(amoksisilin, Beta-laktamaz inhi- Makrolid

prokain penisilin)

bitorlii aminopenisi-

Penisilin¥

3. kusak anti-
Pseudomonas olmayan

lin sefalosporin
yada Bela-laktamaz inhibit6rli ami-
+ Grup 3b nopenisilin
Makrolid 2. ya da 3. kusak anti- +
Doksisiklin Makrolid Pseudomonas olmayan Makrolid
Doksisiklin scfalosporin
Beta-laklamaz inhibitorlii ¥Ry

aminopenisilin Tek bagina yeni
* fluorokinolon
Makrolid
Doksisiklin Grup 4b
Anti-Pseudomonas beta-
yada laktam
+
Tek bagina yeni Siproﬂoksa.sin,
fluorokinolon® Ofloksasin
Aminoglikozid
+
Makrolid?

§ Pseudomonas riski tablo 1'de, risk ve agrlik faktérleri tablo 3'tc, yogun bakim birimine yatinlma élgiitleri tabl

* 3 giinliik antibiyotik tedavisine karsin alesin diismemesi halinde, hastaneye sevk edilmelidir,

(3]

# Fluorokinolon kullamlan hastalarda makrolide gerek yoktur,
T YoEun bakim biriminde tiim ilaglar parentcral uygulanmalidir.

¥ Tedavinin oral ya da [V olarak segilmesine iligkin karar i¢in metne bakiniz,
Pnomokoklara ctkili kinolonlar, penisiline diren
bunlara kargi allerji varhfinda uygulanmalidir,

Tablo 4. Hastanc kokenli pnémonide (HKP) ctkenler®,

cli pndmokoksik pndmoni riskini artiran faktérlerin varliginda; Snerilen antibiyotiklerin etkisiz kal

0 4’te gbsterilmistir.

dig1 veya

Grup 1 Grup 2 Grup 3
(Erken baglangich HKP (Geg baglangich HKP (Yiiksek cogul direncli bakteri
<4.giin) =5.glin) infeksiyonu ve mortalite riski

yiiksek HKP)
P.acruginosa,
Acinetobacter spp.
S.aurcus (metisiline direngli**)

Temel etkenler
S. pneumoniae
H. influenzae

Enterobacter spp.
K.pneumoniae
S.marcescens

M. catarrhalis E.coli K.pneumoniae
S.aureus (metisiline duyarli) Diger Gram negalif comaklar S. maltophilia
- +
S.aureus

Grup 2 etkenleri
Temel etkenler

* Nadiren anacrop bakteriler (Abdominal cerrahi, belirgin aspirasyon risk fakiorleridir).

**nfluenza virus infeksiyonu, koma, kafa travmasi, merkezi sinir sistemi cerrahisi, diabetes mellitus, renal yeter-
sizlik gibi patolojiler S. aureus infeksiyonu icin risk fakidrleridir,

**Ancak antibiyotik kullanimi 6ykiisi olan hastalarda MRSA akla gelmelidir,
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Tablo 5. Hastane kikenli pnémonide empirik tedavi yaklagimu.

= A- Yiiksek riskli, potansiyel
i Erken | coklu direngli bakteri GE?
<4. giin infeksiyonu olasiif varsa; 25. giin
= » Son 15 giin iginde antibiyotik kullanimi,
! = 6 giinden uzun mekanik ventilasyon,
« 48 saalten uzun yogun bakim biriminde
kalmak,
Grup 1 o Acil intiibasyon Grup 2
Monoterapi B- Mortaliteyi artiran diger faktorler varsa; Monoterapi®*#
» Bilateral, multilober, kaviter tutulum, ‘
abse, ampiyem, mzli radyolojik progresyon,
» Pa02/Fi02<250
Beta-laktam+beta-laktamaz o Agir sepsis/septik sok (Bkz. Tablo 1) Beta-laktam-+beta-laktamaz
inhibitorii* inhibitorii*
veya veya
2.-3. kusak anti-Pseudomonas Grup 3 3. kusak anti-Pseudomonas
olmayan sefalosporin Kombine tedavi olmayan sefalosporin
veya veya
Yeni kinolon** Kinolon
Anti-Pseudomonas penisilin (ofloksasin/siprofloksasin)

(Piperasilin-tazobaktam)

veya
Anti-Pseudomonas sefalosporin
! (seftazidim, sefoperazon-sulbaktam,
i sefepim)

veya
Karbapenem
(imipenem, meropencm)

+
Aminoglikozid veya kinolon

# Parmokinetik tzellikleri nedeni ile parcnteral tedavide ampisilin-sulbaktam, ardigik tedavi prot{)kolﬁridc oral tedavide klavulanik asid-
3 amoksisilin tercih edilmelidir.

## Yeni kinolonlar yiiksek tedavi maliyeti ve daha genis spektrumlar: nedeniyle ilk secenck ajanlar olarak degil, diger ajanlara alternatil ola-
rak diiglintilmelidir.

###% Birimde / hastanede 6nerilen ajanlara direng soz konusu isc piperasilin-tazobaktam ya da karbapenemler, duyarlilik oranlart dikkate ali-

narak tercih edilmelidir.
sk Glikopeptidlerin empirik tedavide yeri yoktur.

BAGISIKLIK SISTEMI BASKILANMIS HASTALAR- goriilen pulmoner infeksiyon etkenleri, konaktaki savunma
DA PNOMONI defektinin tiiriine gore degismektedir. Klinik yaklagimda;
Bagigiklik sistemi baskilanmug hastalarda (BBH) pul-  ndtropenik olgular, nétropenik olmayan olgular, AIDS’ i ol-
moner infiltrasyonlarin biiyiik ¢ogunlugu infeksiydz neden- gular olmak iizere ii¢ grupta degerlendirilmektedir. Etkenler
lerle ortaya ¢ikar, Bagigiklik sistemi baskilanmug hastalarda  ve empirik tedavi yaklagimu tablo 6 ve 7’de goriilmektedir.
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Tablo 6. Konak savunma defektlerine giire pulmoner infeksiyon etkenlerinin siiflandiriimasi.

Notropeni Hiimoral immiin yetmezlik Hiicresel immiin yetmezlik
Enterik Gram negatif bakteriler S.pneumoniae Mikobakteriler (tiiberkiiloz,
P.aeruginosa H.influenzae atipik mikobakteriler)

S.aurcus Funguslar

Koagiilaz negatif stafilokoklar Viruslar (CMV,VZV,HSV,RSV)
Streptokoklar P.carinii

Enterokoklar T.gondii

Aspergillus S.stercoralis

Candida spp.

Tablo 7. Bagigiklif1 baskilanmis hasta pnomonilerinde empirik tedavi yaklagimi.

Hastanin 6zelligi

Radyolojik goriiniim

Fokal (konsolidasyon)

Difiiz (interstisyel)

Nitropenik
Aminoglikozid
4

Amfoterisin B

Notropenik olmayan
veya

Anti-Pseudomonas beta-laktam +

Toplum kokenli pnémoni Grup 3b tedavisi

Anti-Pseudomonas beta-laktam +
Aminoglikozid +

Kotrimoksazol

%

Amfoterisin B

Kinolon/makrolid +
Kotrimoksazol

Hastane kékenli pnémoni Grup 2-3

tedavisi

AIDS’ 1i olgu
+
Kotrimoksazol
veya

Toplum kékenli pnémoni Grup 3b tedavisi

Kinolon/makrolid +
Kotrimoksazol

Hastane kékenli pndmoni Grup 2-3 tedavisi

—+

Kotrimoksazol
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