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OZET

Buzkurt M, Go6giis Hastaliklar1 Servisinde Yatan Hastalardan izole Edilen Bakteri Profili ve
Antibiyotik Direncliliginin Degerlendirilmesi: Bir Retrospektif Caliyma, Van Yiiziincii Yil
Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii, Eczacilik Fakiiltesi, Temel Eczacilik Bilimleri, Farmasotik
Mikrobiyoloji Ana Bilim Dali, Yiiksek Lisans Tezi, Van, 2022. Bu tezin amaci; Pnomoni, KOAH,
Bronsektazi, Hisilti(Wheezing), Astim ve Bronsit tanilirt ile gogiis hastaliklar1 servisine bagvuruda bulunan
hastalarin balgam kiiltiir sonuglarinda iireyen bakteri/bakterilerin antibiyotik direng profillerinin
belirlenmesidir.Calisma Grubu Ocak 2021- Subat 2022 tarihleri arasmnda YYU Tip Fakiiltesi Gogiis
Hastaliklar1 Servisinde Pnémoni, KOAH, Bronsektazi, Hisilti( Wheezing), Astim ve Bronsit tanili olgularda
calisilan balgam kiiltiirleri, iireyen mikroorganizmalar ve antibiyotik direncleri retrospektif olarak tarandi.
Bu caligmada Pnémoni, KOAH, Brongektazi, Hisilt1 (Wheezing), Astim ve Bronsit tanilariyla ile takip
edilen, 20-87 yas aras1 ve yas ortalamasi 36,2 olan ve 295’1 (%59) erkek, 205’1 (%41) kadin ve toplam
olarak 500 hasta izlendi. Hastalarimizin tamanu serviste yatarak tedavi géren; 1 hastada Achromobacter
piechaudii, 2 hastada Acinetobacter baumannii 30 hastada Acinetobacter baumannii/haemolyticus, 1
hastada Citrobacter freundii 2 hastada Citrobacter youngae 16 hastada Enterobacter cloacae 1 hastada
Enterobacter hormaechei 2 hastada Enterococcus faecalis 7 hastada Enterococcus faecium, 97 hastada
Escherichia coli, 28 hastada Gram - Bacilli 12 hastada Haemophilus influenzae, 1 hastada Hafnia alvei 13
hastada Klebsiella oxytoca, 42 hastada Klebsiella pneumoniae, 13 hastada Klebsiella pneumoniae ssp
ozaenae 79 hastada Klebsiella pneumoniae ssp pneumoniae, 11 hastada Klebsiella species 2 hastada
Pantoea agglomerans 2 hastada Proteus mirabilis, 2 hastada Proteus species, 20 hastada Pseudomonas
aeruginosa, 1 hastada Pseudomonas fluorescens/putida 2 hastada Pseudomonas stutzeri 9 hastada Serratia
marcescens 78 hastada Staphylococcus aureus ve 1 hastada Staphylococcus schleiferi 6 hastada
Stenotrophomonas maltophilia, 2 hastada Streptococcus 1 hastada Streptococcus group C, 1 hastada
Streptococcus mitis group), 1 hastada Streptococcus oralis), 7 hastada Streptococcus pneumoniae), 2
hastada Streptococcus species ve son olarakta 1 hastada Yersinia intermedia bakteri tiremistir. Bu hastalara
ait olan balgam kiiltiirlerine ve antibiyogram verilerine ulagilmistir. Kiiltiirde tiremesi olmayan hastalar
calismaya dahil edilmedi. Hastalarda balgam kiiltiirlerinde yogun olarak iiremis olup ve saptadigimiz
bakterilerin antibiyotiklere kars direncliligi ise su sekilde belirlendi. Escherichia Coli, Amikasin (%16,4),
Trimetoprim+ Sulfametaksazol (%8,24), Aztreonam (%9,27), Cefazolin (%6,18), Sefaperazon/Sulbaktam
(%15,46), Ceftazidim (%20,61), Ampisilin+ Sulbaktam (%10,30), Cefotaxim (%13,40), Cefoxitim
(%4,12), Piperasilin+ Tazobaktam (%14,43). Acinetobacter Baumanni, Amikasin (%13,33), Trimetoprim
+ Sulfametaksazol (%16,66), Aztreonam (%10,00), Cefazolin (%10,00), Sefaperazon/Sulbaktam (%3,33),
Ceftazidim (%13,33), Ampisilin + Sulbaktam (%6,66), Cefotaxim (%10,00), Cefoxitim (%6,66),
Piperasilin + Tazobaktam (%10,00). Pseudomonas Aeruginosa, Amikasm (%20,00), Trimetoprim +
Sulfametaksazol (%15,00), Aztreonam (%10,00), Cefazolin (%10,00), Sefaperazon/Sulbaktam (%5,00),
Ceftazidim (%5,00), Ampisilin + Sulbaktam (%15,00), Cefotaxim (%10,00), Cefoxitim (%?5,00),
Piperasilin + Tazobaktam (%5,00). Klebsiella Pneumonia Ssp, Amikasin (%8,86), Trimetoprim +
Sulfametaksazol (%7,59), Aztreonam (%20,25), Cefazolin (%10,12), Sefaperazon/Sulbaktam (%5,06),
Ceftazidim (%3,79), Ampisilin + Sulbaktam (%16,45), Cefotaxim (%11,39), Cefoxitim (%2,53),
Piperasilin + Tazobaktam (%13,92). Enterobacter Clocae, Amikasmn (%12,50), Trimetoprim +
Sulfametaksazol (%18,75), Aztreonam (%12,50), Cefazolin (%6,25), Sefaperazon/Sulbaktam (%6,25),
Ceftazidim (%6,25), Ampisilin + Sulbaktam (%12,50), Cefotaxim (%6,25), Cefoxitim (%6,25), Piperasilin
+ Tazobaktam (%12,50). Bu tiir mikroorganizma kokenli hastaliklarda elde edilen verilere gore en ¢ok
karsilagilan bakterileri ve bu bakterilere karsi duyarlilik ve direnglilik verilerine gore hastalardaki etkenin
bilinip ampirik tedavi baglanmasi hasta tedavisinde énemli bir rol alir.

Anahtar Kelimeler: Antibiyotik direngliligi, Solunum Yollar1, Enfeksiyon, Balgam, Bogaz



ABSTRACT

Buzkurt M, Evaluation of Bacterial Profile and Antibiotic Resistance in Patients in the Chest Diseases
Service: A Retrospective Study, Van Yiiziincii Y1l University Health Sciences Institute, Faculty of
Pharmacy, Basic Pharmacy Sciences, Department of Pharmaceutical Microbiology, Master Thesis,
Van, 2022. The aim of this thesis; It is to determine the antibiotic resistance profiles of bacteria/bacteria
grown in the sputum culture results of patients who applied to the chest diseases service with the diagnosis
of Pneumonia, COPD, Bronchiectasis, Wheezing, Asthma and Bronchitis. Sputum cultures, growing
microorganisms and antibiotic resistances studied in patients diagnosed with COPD, Bronchiectasis,
Wheezing, Asthma and Bronchitis were retrospectively screened. In this study, 295 (59%) males, 205
(41%) of whom were aged 20-87 years with a mean age of 36.2, followed with the diagnoses of Pneumonia,
COPD, Bronchiectasis, Wheezing, Asthma and Bronchitis. female and a total of 500 patients were
followed. All of our patients are hospitalized in the service; Achromobacter piechaudii in 1 patient,
Acinetobacter baumannii in 2 patients, Acinetobacter baumannii/haemolyticus in 30 patients), Citrobacter
freundii in 1 patient, Citrobacter youngae in 2 patients, Enterobacter cloacae in 16 patients, Enterobacter
hormaechei in 1 patient, Enterococcus Enterochereccus faecalis in 2 patients, Enterococcus disease
faecalis in 2 patients, Gram in patients 28 patients Haemophilus influenzae in 12 patients with bacilli,
Hafnia alvei in 1 patient, Klebsiella oxytoca in 13 patients, Klebsiella pneumoniae in 42 patients, Klebsiella
pneumoniae ssp ozaenae in 13 patients, Klebsiella pneumoniae ssp pneumoniae in 79 patients, Klebsiella
pneumoniae ssp pneumoniae in 79 patients, Klebsiella species in 11 patients, Protoglomeradaglomerada
in 2 patients species, Pseudomonas aeruginosa in 20 patients, Pseudomonas fluorescens/putida in 1 patient,
Pseudomonas stutzeri in 2 patients, Serratia marcescens in 9 patients, Staphylococcus aureus in 78 patients,
Staphylococcus aureus in 1 patient, and Staphylococcus schleiferi in 1 patient, Stenotrophomonas stutzeri
in 1 patient, malt in 2 patients p C, Streptococcus mitis group in 1 patient), Streptococcus oralis in 1 patient),
Streptococcus pneumoniae in 7 patients), Streptococcus species in 2 patients and finally Yersinia intermedia
bacteria in 1 patient. Sputum cultures and antibiogram data of these patients were obtained. Patients without
growth in culture were not included in the study. The sputum cultures of the patients were intensely grown
and the resistance of the bacteria we detected to antibiotics was determined as follows. Escherichia Coli,
Amikacin (16.4%), Trimethoprim + Sulfamethoxazole (8.24%), Aztreonam (9.27%), Cefazolin (6.18%),
Cefaperazone/Sulbactam (15.46%), Ceftazidime (20%) .61), Ampicillin + Sulbactam (10.30%), Cefotaxim
(13.40%), Cefoxitim (4.12%), Piperacillin + Tazobactam (14.43%). Acinetobacter Baumanni, Amikacin
(13.33%), Trimethoprim + Sulfamethoxazole (16.66%), Aztreonam (10.00%), Cefazolin (10.00%),
Cefaperazone/Sulbactam (3.33%), Ceftazidime (13.33%), Ampicillin + Sulbactam (6.66%) , Cefotaxim
(10.00%), Cefoxitim (6.66%), Piperacillin + Tazobactam (10.00%). Pseudomonas Aeruginosa, Amikacin
(20.00%), Trimethoprim + Sulfamethoxazole (15.00%), Aztreonam (10.00%), Cefazolin (10.00%),
Cefaperazone/Sulbactam (5.00%), Ceftazidime (%) 5.00), Ampicillin + Sulbactam (15.00%) ), Cefotaxim
(10.00%), Cefoxitim (5.00%), Piperacillin + Tazobactam (5.00%). Klebsiella Pneumonia Ssp, Amikacin
(8.86%), Trimethoprim + Sulfamethoxazole (7.59%), Aztreonam (20.25%), Cefazolin (10.12%),
Cefaperazone/Sulbactam (5.06%), Ceftazidime ( 3.79%), Ampicillin + Sulbactam (16.4%) ), Cefotaxim
(11.39%), Cefoxitim (2.53%), Piperacillin + Tazobactam (13.92%). Enterobacter Clocae, Amikacin
(12.50%), Trimethoprim + Sulfamethoxazole (18.75%), Aztreonam (12.50%), Cefazolin (6.25%),
Cefaperazone/Sulbactam (6.25%), Ceftazidime (6.25%), Ampicillin + Sulbactam (12.50%) ), Cefotaxim
(6.25%), Cefoxitim (6.25%), Piperacillin + Tazobactam (12.50%). According to the data obtained in
diseases of this type of microorganism origin, the most common bacteria and the sensitivity and resistance
to these bacteria, according to the data, knowing the effect in patients and starting empirical treatment play
an important role in the treatment of patients.

Key Words: Antibiotic resistance, Respiratory Tract, Infection, Sputum, Throat
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

SYE: Solunum Yolu Enfeksiyonu

SYH: Solunum Yolu Hastaliklari

ASYE: Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu

USYE: Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu

KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1
WHO: World Health Organization (Diinya Saglik Orgiitii)
TKP: Toplum Kokenli Pnémoni

HKP: Hastane Kokenli Pnémoni

DSO: Diinya Saglk Orgiitii

DALY : Disability Adjusted Life Years

RSV: Respiratuvar Sinsitial Viriis

DFA: Direkt Florasan Antikor

EMB: Eozin Metilen Blue Agar

KLAS: Kristal Viyole, Lugol, Alkol, Sulu Fuksin
PZR: Polimeraz Zincir Reaksiyonu

pH: Hidrojen Iyon Konsantrasyonu

WBC: Lokosit

CRP: C- Reaktif Protein

LABA: Uzun etkili beta agonisti

ICS: Inhale kortikosteroid

CF: Kistik fibroz

GOLD: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 Ulusal isbirligi
X: Hemin Bilesigi

EMB: Eosin Methylen Blue

F: Flizyon



1. GIRIS

Bir mikrobiyal etkenin akciger dokusuna yerserek orantisal olarak cogalip akciger
dokusunun anotomik yapisinda degisiklikler meydana getirerek  soluk aligverisini
engelleyen akcigerin enfeksiydz hastaligina pénomoni denir. Alt yapisinda nefes darligi
ile balgam ¢ikarmasina eslik eden Oksiiriik ile beraber iyilesme siireci i¢in tedavi
protokolinde degisikliklere ihtiya¢ duyulacak sekilde hastanin hayati fonksiyonlarini

yerine getirmesini engelleyen akciger hastaligi koah olarak tanimlanmaktadir.

Akciger dokusunun anotomik yapisinda bulunan brons yapilarinin elastiksiyel
yapisinda deformasyonlar meydana getirip kas doku hasarlanmalarin oldugu normal
olmayan genislemelerin eslik ettigi siiregelen enfeksiyoz alt solunum yolu hastaligana
ise bronsektazi denilmektedir.wheezing ise akciger dokusunda meydana gelen bir
hastaliga eslik eden soluk alis veris yolaklarinda daralmasi ile beraber tikamalar olmasi
sonucunda akcigerin ekspiryumu sirasinda yiiksek olarak duyulan klinik olarak 6nemli

bir bulgudur.

Bronsit, bronslarin kendi kendini sinirlayan enflamasyonudur. Pnémoni, KOAH,
Brongektazi, Hisilt1 (Wheezing), Astim ve Bronsit tanisiyla gogiis hastaliklarinda yatan
hastalarin ¢ok oldugu ve bu hastalarda ortaya c¢ikan nedenler genellikle inflamatuar
siirecinin baslamasina sebep olan bir bakteri olmaktadir. Bundan dolayr yaptigimiz
calismada gogiis hastaliklart servisinde izledigimiz hastalarin balgam kiiltiirlerinde
genellikle iireyen bakteriler, antibiyotik duyarlilik/direncleri saptanip, etkili bir ampirik

tedavisi icin faydali olacag diisiiniilmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Solunum Sistemi

Solunum yolu enfeksiyonlar1 (SYE) biitiin evrende bulasma hastaliklarina bagl

mortalite ve morbiditenin en biiyiik sebebidir (Biberoglu, 2002).

Milli Hastalik Yiikii aragtirma metodlar1 iilkemizde meydana gelen kayiplarin
%10,7'sinin solunum sistemi rahatsizliklarindan dolay1 ortaya ¢iktigini gostermektedir.
Bunun manasi solunum sistemi rahatsizliklarina bagh can kayiplarinin iskemik kalp
rahatsizlig1 ve serebrovaskiiler rahatsizliklardan sonra tilkemizde ilk ii¢ sirada yerini
almasi anlamina gelir. Hastalik yiikii bakimindan; iilkemizde tespit edilen genel hastalik
yikiinin  %6,25'inin  solunum sistemi rahatsizliklarint kapsamaktadir. Antibiyotik
kullanimi bakimindan; 2006 senesinde regete ile kullanilan antibiyotiklerin %14'{ini
solunum sistemi hastaliklarina ait ilaglar kapsamaktadir. Bunun disinda tilkemizde en
fazla kullanilan (%17) ilag olan antibiyotiklerin mithim bir boliimii de solunum sistemi
rahatsizliklart i¢in tiikketilmektedir. Antibiyotiklere karsi direng ilerlemesinde fazla
miktarda mekanizma gorev almaktadir. Kromozomal dontisiimler, plazmid ya da
transpozon transferleri veya cinsler igindemeydana gelen genetik transferler, ¢cok fazla
gozlenen direng mekanizmalaridir. Genellikle, yogun antibiyotik tiiketimi sonrasinda
hassas suslarin ortadan kaldirilarak, duyarli olmayanlarin iistiin hale gegmesi, direncin
ilerlemesindeki basrol mekanizmay1 kurmaktadir. Antibiyotik direnci genis olarak
tilketim zamani ve miktar1 ile de dogru orantili bir sekilde meydana gelmektedir.
Hastanede enfeksiyon rahatsizliklarinin iyilesilmesi amaciyla tiiketilen birgok ilag
bulunmaktadir. Aminoglikozidler, karbapenemler, sefalosporinler, florokinolonlar,
penisilinler ve vankomisin diginda yeni kullanilmaya baslanilan; linezolid, tigesiklin,
daptomisin, kinupristin ve dalfopristin gibi. Bu ilaglarin direng ilerlemesi istiindeki
etkileri biiyiik deger tasimakta ve bu konu genel bir sekilde aragtirilmaktadir (Peterson,
2015).

Her hastanenin, hatta birebir hastane igindeki kliniklerin ve degisik genel bakim
tinitelerin kendine has bir patojen diinyasi ve antibiyotik direng paterni bulunur. Elverissiz

antibiyoterapi uygulamalar: direngli patojenlerin ilerlemesinede sebep vermektedir. Biz



de bu arastirmamizda; hastanemize go6giis hastaliklart polikliniklerine ve gogiis
hastaliklar1 servislerinde yatan ve solunum yolu rahatsizlig1 nedeniyle basvuran rahatsiz
bireylerden elde edilen bogaz ve balgam kiiltiirii 6rneklerinden enfeksiyona sebep olan
bakteri cinsleri ve antibiyotik diren¢ ve hassaslik paternlerinin ortaya g¢ikmasi ile

uygulanacak iyilestirmeleredn ayak olmak nedeniyle bu ¢aligsma planlandi.

Ust solunum yollarinm iginde girtlak, yutak, agiz boslugu, burun boslugu, siniisler
yer alir. Enfeksiyonlar viral veya bakteriyel, akut veya kronik ¢ikabilir. Ust solunum yolu
rahatsizlig1 ile aile doktoruna gelen basvurularin en genel sebebidir ve bebekler ve
cocuklarda daha sik goriiliir. Ulkemizde %1,2 ile 0-14 yas grubu cocuklardaki can
kayiplarinin sebepleri arasinda ilk on sirada yer almaktadir. Bu enfeksiyonlar: tonsillit,
farenjit, finit, siniizit, otitis media, influenza olarak gruplandirilabilir. Siniizit
etyolojisinde basrol oynayan 6nemli bakteriyel etmenler S. pneumoniae, H. influenzae,
M. catarhalis ve S. pyogenes'tir (Kilbas ve ark., 2019). Solunum sisteminin en mithim

fonksiyonu gaz aligverisi ile beraber;

1. Fonasyon (ses liretimi),

2. Kan pH’sim1 (hidrojen iyon konsantrasyonu) diizenleme,

3. Mikroorganizmalara kars1 koruma,

4. Biyo aktif maddelerin iiretimi, metabolizmas1 ve diizenlenmesi,

5. Burnun koku alma fonksiyonuna destek ¢ikma gibi islevleri bulunmaktadir.

Burun
boslugu Ust
Farinks — Solunum
Crutak) Yollar:

Larinks -
(Girtlak)
Trakea

(Soluk Borusu)

Al
— Solunum
Bronslar Yollar:

Akcigerler

Sekil 1. Solunum Sistemi Yapisi



2.2. Solunum Yollar1 Enfeksiyonu

Solunum yolu rahatsizliklart yogun bir sekilde bakteri, parazit, viriis, mantar gibi
degisik patojenlere bagl oldugu gibi antibiyotik tiiketimi, toksinler ya da altta yatan
sistemik rahatsizliklar gibi sebeplerlede olusabilmektedir. SYE, alt ve tist solunum yolu
rahatsizliklar diye ikiye béliiniir. Ust solunum yolu enfeksiyonlar1 (USYE) bireylerde en
fazla meydana gelen toplum kokenli enfeksiyonlar olup, biitiin SYE’nin hemen hemen

yarisin1 kapsamakatadir. Alt solunum yolu enfeksiyonlari (ASYE), solunum sistemi

rahatsizliklar1 icinde USYE’den hemen sonra ¢ok sik bir sekilde goriilmektedir.

SEKIL 2. Solunum Yolu Enfeksiyonu

2.2.1. Alt Solunum Yollar1 Enfeksiyonlari

Alt solunum yolu enfeksiyonlart (ASYE), evrende fazla olan ve sik goriiliip en
¢ok can kaybina mal olan enfeksiyon rahatsizligidir. WHO bilgilerine bakildiginda
enfeksiyon c¢ikighi kayiplar i¢inde en basta, biitiin can kayiplari i¢inde ise ilk iicte yer
almaktadir (WHO, 2004). ASYE genel olarak, kronik bronsitin akut alevlenmeleri, akut



bronsit, pndmonileri ve bronsiektazi akut alevlenmelerini barindirmaktadir. Pnomoniler
ise, toplum kokenli (TKP), hastane kokenli (HKP) ve bagisiklig1 rahatsiz baskilanmig

pnomoniler diye gruplandirilir.

ASYE’lerin yaris1 ya da yarisindan fazlasindan sorumlu olan bakteriler olup,
bunlarin diginda kalan kismindan ise atipik bakteriler ve viriisler sorumlu olmaktadir.
Biitiin solunum sistemi rahatsizliklarinda en c¢ok bu patojenler izole olmaktadir,
Streptococcus pneumoniae bir diger ismiyle solunum bakterileri, Moraxella catarrhallis
ve Haemophilus influenzae’dir (Akin, 2011). Son donemlerde tanisal ilerlemeler ile,
Legionella pneumophila, Chlamydia pneumoniae ve Mycoplasma pneumoniae gibi atipik
virtislerin de solunum yolu rahatsiliklarinin hassas bir sebebi oldugu tespit edilmistir
(Ozlii, 2007).

ASYE’lar1 genellikle ilerleme katetmis devletlerde mortalite ve morbiditenin en
0zel sebebidir. Bu devletlerde her sene 150 milyondan ¢ok c¢ocuk pnomoni teshisi
alinmaktadir. Diinya 6zelinde her sene 11-20 milyon kiigiik bireyin pnémoni sebebiyle
hastaneye yattig1 ve genel olarak 2 milyondan daha ¢ogunun 6ldiigii 6ngériilmektedir.
Diinya saglik orgiitiiniin 2011 senesi aragtirmasina gore her sene 5 yas altinda meydana
gelen 7 milyon can kaybinin %17,5’inden sorumlu olan solunum yolu enfeksiyonlaridir
(WHO, 2011).

Saglhik Bakanligi’nca 2007 senesi saglik raporlarini incelediginde, biitiin
hastaneye yatan bireylerin %1,8’unu pnémoni rahatsizligi g¢ekenlerin olusturdugu
ongoriilmiistiir (TUIK, 2004). Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) senede genel
olarak 5 milyon bireyde TKP oldugu ve biitiin bunlarin 600.000 kismimnin hastanede
iyilesmesinin gerektigi Ongoriilmektedir. Yasla beraber insidans fazlalagsmaktadir.
Fransa’da yapilan arastirmada her 2000 bireyde senelik insidans 70 yas ve daha isti yas
kategorisinde 34, 16-59 yas kategorisinde 7, 60-74 yas kategorisinde 21 olarak

aciklanmugtir.

Tiirkiye’de ASYE’ler, can kaybinin sebepleri igerisinde %4,2 ile ilk bes sirada yer
bulmaktadir. Saglik Bakanligi’nin 2002 senesi ASYE verilerine bakildiginda, bir senede
hastanede ortaya c¢ikan can kayiplarinin pnomoniye bagli olarak %1,6 oraninda
gerceklestigi saptanmustir (TUIK, 2004).



ASYE tedavisinde mikroorganizmal faktoriin  tespitin  dogrulugu ve
antimikrobiyal farmakoterapiye hizli baglanmasi hayati dnemlilik tagimaktadir. Hastaya
miidahalede ge¢ davranilmasi yani 4-8 saatlik bir gecikme 6liim oranlarini arttirdigi
verilerle kanitlanmistir (Houck, 2004). Buna karsin konvansiyonel teshis metodlari
genellikle etyolojik teshiste yeterli olmamakla beraber klinikteki hekimler tarafindan
kiiltiir sonucu beklemeden genis spektrumlu antibiyotiklerle tedaviye bas vurmaktadir
(Musher, 2013).

Tiirkiye’de yapilan arastirmalara biitiinsel bir sekilde bakildiginda enfeksiyoz
etken bulma genel olarak %22-35,8 oranlarinda goriildiigii gozlemlenmektedir
(Kurutepe, 2012).

ASYE olgularinda, makul antibiyoterapiye baslamak i¢in enfeksiyonel ajanin
tespiti Onem arz etmektedir. Giiniimiizde balgam kiiltirsi, bakteriyel etmenlerin
tanimlanmasinda 6nemli bir yol olmasina ragmen bazi olumsuzluklari bulunmaktadir. Bu
olumszuluklar igerissinde; oratamin balgam kiiltiir selektiviteligi sebebiyle birden ¢ok
bakteriyel etkenin tiiremesini engelledigi, etkenin besi yerinde ¢ogaltilmas1 ve
degerlendirilmesindeki zorluklar, farkli bakteriler i¢in degisik kiiltiir ortamlarinda
cogaltilma gerekliligi, genellikle antibiyoterapi baslanan bireylerde duyarliliginin az
olmas1 ve kiiltiirdeki bakteriyel etkenlerin ¢ogaltimma en az 48 saatin gerekliligi bu

olumsuzluklardan gosterilebilir.

Bundan dolay1 daha erken sonuca olusulabilecek ve kiiltiir ortamlarda zor {ireyen
bakterilerin tanimlanmasinda yeni teshis kitlerine gereksinim vardir. Molekiiler
yontemler, ASYE’de teshis hizin1 ve sensitivitesini ¢ogaltmak amaciyla 6nemli bir yer
kapsamaktadir. Son donemlerde solunumsal enfeksiyonlarda giivenilirligi kanitlanmis bir
molekiiler teshis metodu olan PCR’1n kullanimu giin gegtikge cogalmaktadir (Murdoch,
2005). PCR metodunun avantaji kiiltiire gore en belirgin istiinliigii; minimal oranlarda
bile patojenin RNA ve DNA’sinin artirilmasina dayanan bir metod olmas: sebebiyle
mikroorganizmanin canliligina gereksinim olmamasi ve antibiyoterapiyi etkilememesi,
coklu canli organizmalarin belirtilmesinde fazla hassas olmasi ve erken sonuglanmasidir
(Templeton, 2005). Solunum yolllarindan alinan kiiltiirlerde  H.influenzae,
S.pneumoniae, C.pneumoniae ve M.pneumoniae ve diger fazla ¢ogalan bakterilerin de

beraberinde identifikasyonunun yapilmasi i¢in multipleks PZR teknolojisi uzmanlar



tarafindan gelistirilmistir. Kiiltiir tireme sonuglariyla ile PZR karsilastirildiginda PZR’in
bakteriyel etken teshisi ve yiizdesi baya fazla oldugu saptanmistir (Kurutepe, 2012).
Ayriyeten mikst enfeksyon etkenleri diisliniilerek ampirik tedavi baglanilmis hastalarda

da PZR ile etkenler tanimlanabilmektedir.

M. pneumoniae ve C. pneumoniae gibi benzer bakterilerin sebep oldugu
enfeksiyonel hastaliklarinin teshisi &zellikle serolojik metodlar tercih edilmektedir.
Yalniz serolojik testlerinin sonuglandirilmasi ve test sonuclarinin elde edilmesi i¢in fazla
zaman harcandigindan dogru olmayan negatif sonuglar dogurmaktadir. Yeni gelistirilen
yonetici molekiiler gen kevvetlendirilmesi yontemleri ile direk solunumsal kiiltiir
orneklerinde bulunan M. pneumoniae, C. pneumoniae ve Legionella’nin hassas ve hizli

saptanabilmesine olanak saglamaktadir.

Antibiyotik tedavilerin ampirik olarak baslanmasinda o ¢evrede bulunan
toplulukta, atak déonemlerindeki mikroorganizmal etkenin fazla bulunmasi ve antibiyotik
direngliliginin bilinmesi etkene yonelik antibiyotik baslanmasi ve hastalarin
tyilestirilmesinde etkilidir. Bundan kaynakli olarak yasamis oldugumuz il ve iilke olarak,
birgok sayida serolojik ve kiiltiir kokenli faktorlere bagli aragtirmalar yapilmis ve bunlar

deneysel iyilesmenin kokenini teskil etmektedir.

Bu arastirmada; Gogiis Hastaliklar1 Servisinde Yatan Hastalardan izole Edilen
Bakteri Profili ve Antibiyotik Direngliliginin Degerlendirilmesi ile g¢evremizdeki
enfeksiyon faktorlerinin prevalansinin tespiti ile antibiyotik direngliliginin tespit edilmesi

ve deneysel antibiyotik tedavisine 6n ayak olacagi temenni edilmektedir.
Pnomoni

Pnomoni, akcigerin alveolleri etkileyen enflamasyonudur. Potansiyel patojen
spektrumunun belirlenmesi i¢in pndmoninin toplum kdkenli mi yoksa hastane kokenli mi
oldugunun ayirt edilmesi Onemlidir. Bu ayrim, siklikla ampirik tedavi uygulanan
pnomoni hastalarinda tedavi yaklasiminin belirlenmesi i¢cin de 6nem tasir. Bu boliimiin
anatemasi, hem Birlesik devletler’de hem de diinyada 6nde gelen 6liim nedenlerinden
olan toplum kokenli pndmoni olacaktir. Hastane kokenli pndmoni -nozokomiyal

pndmoni olarakta bilinir. Hastaneye basvuru esnasinda olmayan, hastane kabuliinden 48



saat sonra veya daha gec ortaya ¢ikan pndmonidir. Saglik bakimiyla iligkili pnémoni

terimi de kullanilmaktadir (File, 2003).
Toplum Koékenli Pnomoni

Akcigerlerdeki alveoller iist solunum yolu araciligiyla siirekli olarak ¢evredeki
mikroplara maruz kalmaktadir. Konak savunma mekanizmalar1 bu potansiyel patojenleri
genellikle kontrol altinda tutar. Ancak Ozellikle viriilan bir organizma varliginda
solunumla cevreden veya aspirasyonla orofarinksten ¢ok sayida mikroorganizma
laindiginda veya konak bagisikliginda bir bozukluk oldugunda meydana gelen hastaliga
toplum kokenli pndmoni denir. Toplum kdkenli pnomoniye yatkinlik olusturan faktorler
arasinda u¢ noktadaki yaslar KOAH ve kronik bronsgit Seker hastalig1 kistik fibroz ve
konjestif kalp yetmezligi yer alir. Damardan yiiksek doz ilag¢ bagimlilari alkolikler nobet
bozukuluklar olan kisilerde toplum kdkenli pnémoni riski yiiksektir. Cilinkii bu kisiler
bilingsiz olduklar1 dénemde organizmay1 akcigerlerine aspire edebilirler. Ozellikle
klimalardan olmak {izere su damlaciklarina maruz kalanlar, Legionella’nin sebep oldugu
pnémoni igin risk altindadirlar. Togun bakim hastalar1 Eschrichia coli, Pseudomonas ve
Acinetobacter gibi gram negatif basillerin yol agtig1 ventilator iliskili pndmoni agisindan

risk altindadirlar.

TKP, iilkemiz ve tilkemiz disindaki diger iilkelerde de doktora gelislerin, tedavi
masraflarinin, okul ve ise hastalik kaynakli olarak gidilmemesinin ve can kayiplarinin en
onemli nedenlerinden birisidir. Diinya’da senelik TKP insidanst %0,5-1,2 olarak
bildirilmistir (Bts, 2001). Yasla beraber bu oran yiikselmektedir. Pnémonide yiiksek doz
ve yogun bir sekilde antibiyotik tedavileri yapilmasina ragmen morbidite orani belirgin
bir sekilde artmistir. Diinya da biitiin can kayiplarinda altinc1 siradayken, enfeksiyona
bagl can kayiplarinda en 6nemli nedendir. Oliim, pndmoni hastalarindan hastanede yatisi
olmayip evde tedavi gorenlerde %1-5 iken, hastanede servislerde yatist yapilip tedavi
gorenlerde % 12, yogun bakimda yatan hastalarda ise % 40 oranlarindadir.

Toplum kokenli pnomoninin en sik etkeni Streptococus pneumoniae’dir. Diger
sik karsilasilan bakteriyel patojenler arasinda Klebsiella pneumoniae ve Haemophilus
influenza bulunur. KOAH’1 olan yasl hastalarda tip B susundan ziyade tiplendirilemeyen

H.influenzae suslarimin pndmoniye yol ag¢tigt unutulmamalidir. Toplum koékenli



metisiline direngli S. aureus giderek artan siklikta goriilmektedir. Mycoplasma
pneumoniae, legionella tiirleri ve Chlamydophila pneumoniae bildirilen diger
patojenlerdir. Mycobacterium tubercolosis pnomoni seklinde de kendini gosterebilir.
Toplum kokenli pnomonisi olan eriskinlerin yaklasik %30’unda ne bakteri ne de viriis

izole edilmektedir.

Toplum kdkenli pndmoni tanisinda altin standart direk akciger grafisinde infiltrat
goriilmesidir. Klinik veriler yardime1 olsada akciger grafisi en 6nemli tani aracidir.
Balgamin gram boyamasi ve kiiltiirii ile kan kiiltiirleri hastanede yatan hastalarda taniya
yardimci olabilir. Fakat bagvuran hastalarda pndmoni tedavisi cogunlukla ampirik olarak
yapildigindan sadece istege baglhidir. Gram boyama ve kiiltiir i¢in balgam O6rneginin
yollanmasi 6nemlidir. Eger 6rnekte notrofil sayisi fazla epitel sayisi az ise 6rnegin balgam
olma olasilig1 yiiksektir ve degerlendirmeye alinabilir. Ancak ornekte epitel sayisi ¢cok
notrofiz sayist az ise Ornek muhtemelen tlkiiriiktir. Ve laboratuvar tarafindan ret
edilecektir. Nebulize hipertonik tuzlu su kullanilarak alinan indiiklenmis balgam 6rnegi

kaliteli balgam 6rneginin elde edilme olasiligini arttirir.

Mikrobiyolojik tani yaklagimlari siklikla yetersiz kaldigindan toplum kokenli
pnémoni i¢in genellikle ampirik tedavi uygulanir. Ayaktan bagvuran hastalar siklikla
azitromisin gibi bir makrolit doksisiklin gibi bir tetrasiklin veya levoflosasin gibi bir
respiratuvar kinolon ile tedavi edilir. Makrolid ile birlikte veya makrolid eklenmeden
amoksilin-klavulanat da kullanilabilir. Yatan hastalara seftriakson ile birlikte bir makrolit
veya tek bagina respiratuvar bir kinolon tedavisi verilebilir. Toplumda, yaygin olarak grip
goriilmekteyse oseltamivir recete edilmelidir. Gribin 06zellikle S.aureus ve
S.pneumoniae’nin  neden oldugu bakteriyel pnomoniye yatkinligi arttirdig
unutulmamalidir. Bu yiizden grip tanist konulan kisilerde de antibiyotige ihtiyag
duyulabilir. Hastane kaynakli enfeksiyonlarin cogunun ¢oklu ilaca direncli oldugu goz
oniinde bulundurularak hastane kaynaklt pndmoni siiphesi olan hastalara yerel
epidemiyolojiye bagh olarak karbapenemler gibi daha genis spektrumlu antibiyotikler
verilebilir. Antibiyotiklerin acilen baslanmasi 6nemlidir. Zira sekiz saat gecikmelerde
morbidite ve mortalite artmaktadir. Ampiem veya enfekte plevral sivinin drenaji

yapilmalidir.



Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi Akut Alevlenmesi (KOAH)

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, giderek artan bir saglik sorunudur. Niifus
yaslandikc¢a ve diinya ¢apinda tiitiin iirtinlerin kullanimi arttik¢a daha da kotiilesmektedir.
Sigaray1 birakmak, onlemenin tek etkili yoludur. Uzun asemptomatik faz sirasinda,
akciger fonksiyonlar1 azalmaya devam etmektedir; bu nedenle, birgok hasta sadece tibbi
yardim istemektedir. ileri bir asamada olduklarinda veya akut alevlenme dénemlerinde
hastalarin yasam kalitesini korumaya yardimci olmak ve bu kronik hastalikla ilgili saglik
bakim maliyetlerini azaltmak klinisyenlerin durumu dogru bir sekilde teshis etmesi ve

uygun sekilde yonetmesine baglidir (Akman, 2016).

Kronik obstriikktif akciger hastaligi (KOAH) diinya capinda mortalitenin ve
morbiditenin en 6nemli nedenlerinden biri olan akcigerlerin koétii geri doniisiimlii bir
hastaligidir. Diinyada kardiyak hastaliklar, serebrovaskiiler hastaliklar ve kanserden
sonra gelen 6liim nedenleri arasinda dordiincii sirada yer almaktadir. 2020 yilina kadar
ise diinya ¢apinda 6lim nedenleri arasinda iiclincii sirada yer almaktadir. Diger major
kronik hastaliklardaki egilimlerin aksine diinyada, KOAH 1n prevalansi ve mortalitesi
gitgide ylikselmektedir; erkekler i¢in 6liim oranlar1 1970 ile 2002 yillar1 arasinda ikiye
katland1 ve ilk kez 2000 yilinda kadinlar i¢in 6liimoranlar1 bu rakamlari asti. Diinyada 12
milyon hastaya su anda KOAH teshisi konulmustur. KOAH'in vakalarinin ¢ogu sigaradan
kaynaklanmakla onlenebilir bir hastaliktir (Miravitlles, 2002).

KOAH hala biiytik 6l¢iide bir halk saglig1 sorunu olarak taninmamaktadir. Kiiresel
Girisim olan KOAH farkindaligin1 artirmak amaciyla Kronik Obstriiktif Akciger
Hastalig1 (GOLD) Ulusal is birligi 1997 yilinda kuruldu. Ulusal Kalp, Akciger ve Kan
Enstitiisii Saglik Enstitiileri ve Diinya Saglik Orgiitii-KOAH nedenleri hakkinda bilgi
yaymak i¢in ve KOAH sorununu azaltmak i¢in devlet, saglik calisanlar1 ve halk saglig
gorevlilerini igeren daha fazla multidisipliner ekip ¢alismalarina ihtiya¢ vardir. KOAH'm
hastalik yiikii, sadece ekonomik ve saglik sistemi maliyetleri degil, hasta ve ailelerinin

yasam kalitesinin bozulmasini da kapsar (Wedzicha, 2002).

Sigara igmek KOAH’1n ana risk faktoriidiir. Bununla birlikte yaklasik alti KOAH
hastasindan biri hi¢ sigara icmemistir. Kimyasal dumanlara, toza ve diger maddelere

mesleki ve cevresel maruziyetler, akciger tahrig edici vakalarn %10 ila %20'sini
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olusturur. Siddetli akciger enfeksiyonu Oykiisii olan ¢ocuk bireylerde KOAH gelisme
olasilig1 daha yiiksektir. Alfa-1 antitripsin enzim eksikligi KOAH'1n nadir nedenlerinden
olmakla birlikte amfizemi olan kisilerden daha ¢ok siiphelenilmelidir (Kocabas ve ark.,
2010).

Su anda mevcut olan ilaglarin hi¢cbiri KOAH'n, hastalig1 karakterize eden akciger
fonksiyonunun ilerleyici bozulmasini durduramamaktadir. Bu nedenle, tedavinin
hedefleri semptomlar1 hafifletmek, alevlenmeleri ve komplikasyonlar1 6nlemek veya en

aza indirmek, egzersiz performansini iyilestirmek ve azaltmaktir (Sherk, 2000).

KOAH yo6netiminin temel dayanagi Tek basina inhale bronkodilatorlerin diizenli
kullanimi1 veya kombinasyon halinde, semptomlar1 dnlemek ve hafifletmektir. Kisa etkili
inhale ajanlar siklikla ihtiya¢ duyuldugunda kullanilir. KOAH’ 1 6zellikle hafif
derecedeki semptomlarda aninda rahatlama saglar, uzun etkili olan inhale
bronkodilatorler daha c¢ok etkili ve daha fazla kolaylik sunar. Farkli etki siireleri ve
mekanizmalart olan bronkodilatorler daha fazla bronkodilatasyona yapar. Kombine ajan
kullanimi tekli ajanlarin kullanilmasindan daha iyidir ve ayrica tek bir ajanin dozunun
arttirllmasindan kaynaklanan potansiyel yan etkileri de azaltir. En sik recete edilen
bronkodilatorler beta2-agonistler, antikolinerjikler ve metilksantinlerdir. Esas olarak
dogru ajanin secilmesi hastanin yanitina baglidir. Bakteriyel akciger enfeksiyonlar tedavi
edilmekle birlikte uygun antibiyotiklerle, uzun siireli profilaksi ile antibiyotiklerin
bakteriyel enfeksiyonlart veya KOAH alevlenmelerini Onlemede etkili oldugu

gosterilmemistir (Klaus, 2007).
Bronsiektazi

Brongektazi, hava yollarinin patolojik bir durumudur. bronsiyal genislemenin
radyografik kanit1 ile klinik olarak kronik prodiiktif Okstiriik ile kendini gosterir.
Brongsektazi tekrarlayan 1slak veya prodiiktif Oksiiriik ile fokal olabilir ve bulasici
alevlenmeler veya genellestirilmis hava yolu tikaniklig1 ve nihai ile yikim yaygin olabilir.
Bronsektazi icin tani kriterleri gogiis yiiksek c¢oziintirliiklii radyografik ozelliklerine
dayanmaktadir. Brongektazi traksiyon nedeniyle interstisyel akciger hastaligi olan
hastalarda hava yollarinda ikincil brong genislemesine neden olur. Islak veya prodiiktif

Oksiiriik yoklugunda bronsektazi dikkate alinmamaktadir.
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Bronsektazinin klinik vaka tanimi kesin degildir, ancak ¢ocuklar oldugunda tant
diistiniilmelidir. Kronik "islak" sesli veya prodiiktif oksiiriikk olan veya olmayan efor
dispnesi, tekrarlayan hiriltt ve go6giis enfeksiyonlari, hemoptizi, biiyiime geriligi,
comaklagma veya hiperinflasyon tani kriterlerinden olabilir. En yaygin semptom kalict
veya tekrarlayan 1slak/ piiriilan veya mukopiiriilan balgam ile tiretken oksiiriiktiir. Balgam
rengi notrofilik hava yolu inflamasyonunu yansitir. Gogiis duvart  deformitesi
(hiperinflasyon) siklig1 ve dijital clubbing vaka serileri arasinda farklilik gosterir.
Comaklasma, tibbi veya cerrahi tedaviden sonra kaybolabilir. Hemoptizi ¢ok daha az
yaygin olmasina ragmen bronsektazili yetiskinlere gore bronsektazi nedeniyle hava yolu
kanamasi ¢ocuklar arasinda, bir on hemoptizi bulgu olasiligint arttirmaktadir

(Pappalettera, 2009).

Bronsektazi alevlenmeleri tedavi etmek igin aralikli antibiyotikler, kronik veya
idame antibiyotik tedavisi uygulanabilir. Bu bakim antimikrobiyallerinin kullanimi
secilen durumlarda uygun olabilir sik alevlenmelerin meydana gelebilecegi durumlardaki
Yetiskinlerde yapilan eski arastirmalar, diizenli olarak macrolides ve trimetoprimin

pulmoner inflamasyonu azalttig1 gostermistir (Angrill, 2002).

Brongektazi tanist konulmus hasta bireyde cerrahi operasyonla net sonuglar
alinabilir. Bilgisayarli tomogrofi ve Bronkoskopla hava yolu incelenen hastada hastalik
teshis edildikten sonra, hekim tarafindan akciger dokusunda lokalize bir bolgede ise
operasyon diigtiniiliir. Genellikle farmakoterapiye direng gosteren Ve hastalik
fizyopatolojisine uygun verileri olan bronsektazili hasta bireyler, siirekli olarak enfekte
olup farmakoterapi alan bireyler ve yogun hemotizisi olan hasta bireyler hekim tarafindan
uygulanacak olan cerrahi operasyondan yarar goren hastalardir. Preoperatif olarak
antibiyoterapi ile pulmoner rehabilitasyon uygulanmakta ve tedaviden sonug gérmesi igin
sigara birakmast konusunda ikna edilmelidir. Brongiektazi akcigerlerde loplarinda
lokalize degilse operasyon diisliniilmez pulmoner rehabilitasyon ile beraber

farmakoterapi onerilir (Kocabas ve ark., 2010).
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Hinlti (Wheezing)

Hirilti, hava yolu obstriiksiyonuna neden olan herhangi bir hastalik siirecinin
semptomatik tezahiiriidiir. Rene Laennec'in 1816'da steteskopu gelistirmesi, daha 6nce
kurulmus olan kulaktan gdgse oskiiltasyon uygulamasina kiyasla, yatak bagindaki hiriltiy1
daha iyi anlamayr miimkiin kilmistir. Hirilt1, ekspirasyon veya inspirasyon sirasinda
larinksten distal bronsiyollere kadar herhangi bir yerde iiretilen miizikal, tiz, macerali bir
sestir. Gliniimiiziin bilgisayarli dalga formu analizi, hiriltiy1 daha hassas bir sekilde
karakterize etmemizi sagladi ve bize, tipik olarak 100 Hz ile 5000 Hz arasinda, en az 400
HZ'lik bir baskin frekansla, en az 80 milisaniye siiren siniizoidal bir dalga formu olarak
tanimin1 verdi. Ses yiiksek oldugunda hirilt1 bir stereoskop yardimi olmadan duyulabilir,
ancak ¢ogu durumda hirilt1 bir stetoskop ile oskiilte edilir (Martinez ve ark., 1995; Brand
ve ark., 2008).

Hirilt1, astim1 olan kisilerde yaygin olarak goriiliir; ancak yabanci cisim, konjestif
kalp yetmezligi, hava yolunda malignite veya hava yollarinin daralmasina neden olan
herhangi bir lezyonu olan kisilerde duyulabilir. Ekspirasyon sirasinda hirilti varligi,
bireyin tepe ekspiratuar akis hizinin normale gore ylizde elliden az oldugunu gosterir.
Hirlt1 kalitesi ve siiresi, tikanikligin solunum yollarinin neresinde olduguna da baghidir.
Astimda hirilti alt solunum yollarinin daralmasindan kaynaklanirken, malignitelerde
tikaniklik genellikle tist, daha proksimal hava yollarindadir. Nadir durumlarda, hem
inspirasyon hem de ekspirasyon sirasinda hiriltt duyulabilir. Siddetli astimda, hava akimi
cok azalacagindan ve gogiis oskiiltasyonu sessiz olacagindan hirilti duyulmayabilir

(Karaman, 2011).

Tedavi agirlikli olarak hiriltili solunumun siipheli etiyolojisi etrafinda doner.
Havayolu, Solunum ve Dolagimin (ABC'ler) stabil olmasini saglamak i¢in her yerde
bulunan yaklagim onceliktir. Yaklagan solunum yetmezIigi belirtileri olanlar, endotrakeal
entlibasyonu takiben invaziv olmayan pozitif basin¢li ventilasyon veya invaziv mekanik
ventilasyon gerektirebilir. Anafilaksi vakalarinda epinefrin gerekli olacaktir. Albuterol ve
nebulize kisa etkili muskarinik antagonistler gibi nebulize, kisa etkili beta-2 agonistleri,

daha fazla ¢aligma yapilirken siklikla uygulanir.
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Astim

Astim, akcigerlerin en sik goriilen inflamatuar hastaligidir. Astim prevalansi,
diinyanin birgok yerinde artan hastalik ve onemli bir kiiresel saglik ve ekonomik yiik
olusturmaktadir. Hastaligin ilerlemesi, gelisimsel bir baglamda gerceklesir. Dogum
sonras1 astim ediniminin alerjik duyarlilagsma ile giiclii bir sekilde baglantili oldugu
diistiniilmektedir. En sik astim vakalari, viral kaynakli hirilti ve alerjen duyarliligini
iceren degisken bir seyir izler, yani bireyler arasinda farklilik gosterebilen ¢esitli temel
mekanizmalar ile iliskilidir. Astimin genetik ve gevresel faktorleri, yeni epigenetik yolla
birbirine baglanir. Astim yetiskinlikte kendiliginden gecebilir veya baslayabilir. Yeni
nedenselligin tanimlanmasi temelinde Hastalarin yasamlari boyunca astimin alt
fenotiplendirilmesi, astimin 6nlenmesi ve tedavisi i¢in daha kisisellestirilmis ve kesin
yola 6zgii yaklagimlar, bu kronik inflamatuar hastalik icin gergek bir dnleme ve tedavi

imkani saglar (Andrew ve ark., 2008).

Bronsiyal astim, c¢ocuklarin yaklasik %]10'unu ve yetiskinlerin %35'ini etkiler.
Atopik bir diyatez, yani polen, ev tozu akarlari, mantarlar veya hayvan kaynakli
proteinlere yanit olarak IgE antikorlarinin iiretimine yonelik genetik bir yatkinlik,
brongiyal astim i¢in en Onemli risk faktoriidiir. Cocukluk caginda bronsiyal astim
genellikle alerjilerden kaynaklanir; Ote yandan, astimli yetiskinlerin birgogunda en
azindan standart tekniklerle herhangi bir alerji tespit edilememektedir. Yetiskinlerde
alerjik olmayan astim, drnegin alt solunum yollarmin viral bir enfeksiyonundan sonra
ortaya cikabilir. Viral enfeksiyonlar, sirayla, alerjik bir duyarliligin gelisimini tesvik
edebilir. Intrinsik astim, siniizit, nazal polipoz ve asetilsalisilik asit veya ilgili
nonsteroidal antiinflamatuar ilaglara karsi toleranssizligin ayni anda varligini yansitabilir

(Erge, 2010).

Sikliklart ve klinik 6nemleri nedeniyle bronsiyal astimin ayirici tanisinda asagidaki

antiteler diigtintilmelidir. Bunlar sirasiyla sunlardir;

e Kironik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
e Hiperventilasyon
e Aspirasyon

e Laringeal degisiklikler/vokal kord disfonksiyonu
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e Pnomotoraks

e Kistik fibroz (CF)

e Kalp hastaliklar1, 6rnegin sol kalp yetmezligi
e Pulmoner emboli

e Gastrodzofageal reflii bozuklugu
Vakalarin %10 ila %20'sinde astim ve KOAH arasinda kesin bir ayrim yapilamaz.

Farmakoterapinin  hedefleri astim iltihabinin baskilanmasi ve brong
hiperreaktivitesinin ve hava yolu obstriiksiyonunun azaltilmasidir. Bu amagcla kullanilan
ilaglar iki gruba ayrilir: Gerektiginde semptomatik rahatlama i¢in alinan ilaglar temel
olarak inhale, hizli etkili beta-2 sempatomimetik ajanlari, 6rnegin kisa etkili ilaglar
salbutamol, fenoterol ve terbutalin ve uzun etkili formoterol ilaglarini igerir. Solunan
antikolinerjik ilaglar ve hizli etkili teofilin rahatlatici olarak ikincil bir rol oynar.
Koruyucu, idame tedavisi icin kullanilan ilaglar inhale kortikosteroidleri (ICS),
formoterol veya salmeterol gibi inhale uzun etkili beta-2 agonistlerini (LABA),
montelukast ve gecikmeli salimli teofilin preparatlarimi igerir. Formoterol, hizli etki
baslangici nedeniyle bir rahatlatic1 olarak veya kortikosteroidlerle kombinasyon halinde
bir kontrolor olarak kullanilabilir. Formoterol ve salmeterol gibi inhale uzun etkili beta-
2 sempatomimetik ajanlar (LABA) astim monoterapisi i¢in kullanilmamali, ancak her
zaman Yyeterli dozlarda ICS ile kombinasyon halinde verilmelidir. Bunun nedeni, LABA
kullaniminin astima bagli 6liimle olas1 iligkisidir. Lokotrien antagonistleri 6zellikle
kortikosteroidleri soluyamayan veya solumak istemeyen, kalici ses kisiklig1 gibi
dayanilmaz ICS yan etkileri yasayan veya ayni anda alerjik rinitten muzdarip hastalar i¢in

astim kontroldrleri olarak eskisinden daha fazla degerlidir (Vignola ve ark., 2003).

Tedavinin her asamasinda, gerekirse hizli etkili bronkodilatér 6rnegin kisa etkili
bir beta-2 sempatomimetik ajan veya formoterol kullanilir. Rahatlatic1 kullanma ihtiyaci
astim kontroliiniin kalitesinin hassas bir gostergesidir; bu ihtiyacin azaltilmasi veya
ortadan kaldirilmas1 basarili tedavinin 1yi bir gostergesidir. Hizli etkili bir
bronkodilatériin semptomatik kullanimi, 1. adimi karakterize eder. 2. adimda, tercih
edilen kontrol edici ilag tiirii, diisiik dozda inhale kortikosteroidlerden (ICS) olusur (6rn.,

flutikazon, 100 ila 250 ug/giin veya budesonid, 200 ila 400 pg/giin). Alternatif olarak
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montelukast bir kontrolor olarak kullanilabilir 3. adimda, diisik dozda bir inhale
kortikosteroid (ICS) ve bir LABA kombinasyonu, ya sabit bir kombinasyon olarak ya da
ayr1 bilesenler olarak onerilen tedavi segenegidir Sabit ICS/LABA kombinasyonlarinin
bu iki ilag tiiriinlin serbest kombinasyonuna goére hi¢bir avantaji heniiz gosterilmemistir.
3. adimdaki diger se¢enekler daha az klinik etkililige sahip olsa da orta ila yiiksek doz

ICS monoterapisini ve diisiik doz ICS ile montelukast kombinasyonunu igerir.

4. adimda yiiksek doz ICS genellikle LABA ve montelukast ve muhtemelen
teofilin ile kombinasyon halinde kullanilir. 5. adimda, hasta giinliik yiiksek doz ICS ve
bir LABA tedavisine ragmen c¢oklu, siddetli alevlenmeleri olan alerjik astimdan
muzdaripse, anti-IgE tedavisi bir se¢enektir Kalici, siddetli astimi olan hastalarin ek
olarak, sistemik yan etkileri en aza indirmek i¢in, tercihen sabahlar1 tek doz olarak,

aralikli olarak veya idame ilac1 olarak oral glukokortikosteroid almalar1 gerekebilir.

Son birkag yilda ICSmin LABA ile sabit kombinasyonlari kullanima
sunuldugundan, bronsiyal astimin daha iyi kontrolii amaciyla astim tedavisi i¢in yeni
kavramlar gelistirilmis ve klinik olarak test edilmistir. Bu kavramlar, LABA'nin degisen
farmakolojik 6zelliklerini hesaba katar. Optimal astim kontroliiniin kazanilmas1 olarak
adlandirilan kavram, miimkiin olan en iyi sonucu elde etmek amaciyla nispeten yiiksek
dozlarda flutikazon ve salmeterol (6rn. giinde iki kez 500 pg flutikazon ve 50 pg
salmeterol inhalasyonu) ile tedaviyi icerir. Hasta tamamen asemptomatik hale gelirse,
tedavi kademeli olarak azaltilabilir (Global Initiative for Asthma, 2018).

Bronsit

Bronsit, bronslarin kendi kendini sinirlayan enflamasyonudur. Hastalarda {i¢
aydan uzun siiren Oksiiriik sikayetinin oldugu kronik bronsit akut bronsitten ayirt
edilmelidir. Brongit oksiiriik dykii durumuna goére akut bronsit ve kronik bronsit diye

ikiye ayrilmaktadir.
Akut Bronsit

Akut bronsit, bronglarin zariin iltihaplanmasidir. Acil servislerde, acil bakim
merkezlerinde ve birinci basamak ofislerinde yaygin bir sunumdur. Diinya genelinde akut

bronsit ayaktan hastalar arasinda en yaygin on hastalik arasindadir; yetiskinlerin yaklagik
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yilizde besi her yil bir akut bronsit atagi gegirir. Bu aktivite, akut bronsitli hastalarin
degerlendirilmesini ve yonetimini gozden gecirir ve bu durumdaki hastalarin bakiminda

profesyoneller arasi ekibin roliinii vurgular (Williams ve ark., 2004; Braman, 2006).
Kronik Bronsit

Kronik bronsit, iki yil iginde ortaya ¢ikan ve ii¢ aydan uzun siiren prodiiktif
oOksiiriik olarak tanimlanan bir tiir kronik obstriiktif akciger hastaligidir (KOAH). Hastalar
tipik olarak kronik prodiiktif oksiiriik, halsizlik ve gogiis veya karin agris1 gibi asiri
Oksiiriik semptomlari ile bagvururlar. Bu aktivite, kronik bronsitin degerlendirilmesini ve
yonetimini gozden gecirir ve bu durumdaki hastalara yonelik bakimi iyilestirmede

profesyoneller arasi ekibin roliinii agiklar.

Saglhiklis brons Kronik bromnsit

Sekil 3: Saglikli Bronsun Yapisi ve Kronik Bronsitli Bronsun Anatomik Yapisi

Bronsitin karakteristik 6zelligi olan Okstiriik, viral enfeksiyona karsi olusan
enflamatuvar yanitin olusturdugu mukusu temizleme ¢abasindan kaynaklanir. Bronsit yaz
aylarinda kiyasla kis aylarinda daha sik goriiliir. Sigara igmek, bronslarda siliyalarin
hasarma yol acarak solunum yolundaki mukusun temizlenmesini engeller ve bronsite
yatkinlik olusturur. Bronsitin en belirgin septomu oksiiriiktiir. Bronsit baslangicta, nazal
konjesyon, kasintili bogaz agris1 ve bazen hafif ates gibi iist solunum yolu enfeksiyonu
semptomlari ile kendini gosterir. Fizik muanede tipik olarak ekspiratuvar hirilti tespit
edilir. Bes glinden uzun siiren okstiriik varliginda, pndmonide dislanirsa akut bronsitten
siiphelenilmelidir. Bronsit, kendi kendini sinirlar ve siklikla 1-2 hafta icerisinde iyilesir.

Ancak solunum yolu asir1 duyarluiligina bagl olarak 6ksiiriik haftalarca sebat edebilir.

Solunum viriisleri en sik patojenlerdir. (influenza A ve B, parainfluenza,

coronaviriis, rinoviris, respiratuvar sinsityal viriis [RSV] ve insan metapneu moviriisii).

17



Akut bronsitte bakteriyel patojenlerin dnemli bir role sahip olmadiklar diistintilmektedir.
Tan1 oncelikle klinik olarak konur. Balgam olsun veya olmasin {i¢ aydan uzun siiren
Oksiiriik hastaligin tipik goriiniimiidiir. Hastalar siklikla atessizdir ancak hafif ates
olabilir. Balgam kiiltiirii genelde yapilmaz. Kronik kardiyorespiratuvar hastaligi
olanlarda influenza viriis i¢in hizli antijen testi yapilmasi yararli olabilir. Clinkii bu
hastalarda oseltamivir baglanmasi semptomlarin siiresini kisaltabilir ve siddetini
azaltabilir. Hem tist solunum yolu enfeksiyonlarinin hem de bronsitin tedavisi siklikla
destekleyici oldugu i¢in iki tablonun birbirinden ayrilmasinin fazla klinik 6nemi yoktur.
Kilinik agidan daha 6nemli olan antimikrobiyal tedaviye gerek gostermeyen bronsitin
pnomoniden ayirt edilmesidir. Pndmoni olup olmadigini belirlemek i¢in akciger grafisi

cekilebilir.

Tedavi non-steroidal anti-enflamatuvar ilaglar ve/veya ipratropium gibi bir
bronkodilatatér ile semptomlarin hafiflemesine yoneliktir. Eger hastaya grip tanisi
konmusssa osaltmivir ile semptomlaarin siiresi kisalabilir. Antibiyotikler sadece
bakteriyel etiyolojinin kesin olarak gosterildigi kisilerde kullanilmalidir. Grip asisi,
influenza Ave B virlislerinin yol ac¢tig1 bronsit ve pndmoniyi engelleyebilir. Néraminidaz
inhibitorii olan oseltamivir (Tamiflu), kronik kardiyorespiratuvar hastaligi olan, asisiz
bireylere verilmelidir. Solunum viriislerinin taginmasmin azaltilmas: i¢in el yikama

Onerilmektedir.
Bronsiyolit

Brongiyolit, 2 mm’den daha kii¢lik capli hava yollar1 olan bronsiyollerin
enflamasyonudur. Bu boliim etiyolojisi primer olarak enfeksiyoz olan, bebek ve kii¢iik
cocuklarda goriilen bronsiyolite odaklanacaktir. Ozellikle iki yasindan kiigiik ¢ocuklarda
viriisler, terminal bronsiyollerde epitel hiicrelerini dogrudan tahrip ederek kii¢lik hava
yolarinda enflamasyon ve obstriiksiiyona yol agabilir. Prematiirite dnemli bir hazirlayici
faktordiir. Genellikle ¢ocuklarda ilk semptomlar iist solunum yolu enfeksiyonu ile
uyumlu olup, bunu giderek artan solunum sikintisi izler 6zellikle iki yasin altindaki
cocuklarda takipne, hiriltili solunum, burun deliklerinde genisleme ve gogiis
retraksiyonlar1 bulunabilir. Agir olgularda; hipoksi, apne ve solunum yetmezligi

gelisebilir. Olgularin ¢ogu 1-2 hafta i¢inde diizelir.
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RSV en sik patojendir. Diger etiyolojiler i¢inde influenza viriis, parainfluenza
viriis, adenoviriis, koronaviriis, rinoviriis ve insan metapneumoviriisii yer alir. Cocuklarda
bronsiyolitin ana etiyolojisi viriisler olup bakterilerin rol almadig1 diisiiniilmektedir.
Erigkinlerde ise bronsiyolit nedenleri daha cesitli olup viriislerden, isyerinde solunan
toksit kimyasallara ve idiyopatik nedenlere kadar genis bir yelpazede degerlendirilebilir.
RSV’nin neden oldugu bronsiyolit siklikla kis aylarinda goriiliir. Tan1 esas olarak kinik
ile konur. Kiiciik c¢ocukta, sonbahar ve kis aylarinda goriilen iist solunum yolu
enfeksiyonu semptomlarini takiben ortaya ¢ikan alt solunum yolu enfeksiyonu semptom
ve bulgularinin varligi, bronsiyolit tanisin1 kuvvetle destekler. Akciger grafisinde tipik
bulgu, akcigerlerin agir1 havalanmasidir. Hastaneye yatirilan hastalarda tani i¢in solunum
sekresyonlarinda RSV antijen tespitine yonelik bir enzim immunoassay (EIA) testi
uygulanabilir. RSV RNA’sin1 tespit eden polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) yontemide
mevcuttur (Erasmus ve ark., 2000).

Brongsiyolit genellikle kendi kendini sinirlayan bir hastalik oldugu icin, ¢ogu
olguda genel destek onlemlerinin alinmasi yeterlidir. Orta veya ciddi solunum sikintisi
olan hastalarin hastaneye gerekir. RSV nin neden oldugu agir enfeksiyonlarda aerosol
yoluyla akcigerlere ribavirin uygulanmasi onaylanmis olsa da kullnimi, hastaneye
yatirilan bebeklerle smirlidir. Inhale bronkodilatatorler yararli olabilir. Patojenlerin
bulasin1 engellemede en Onemli strateji el yikamadir. Virlislin hastaneye yatirilan
hastalardan diger kisilere yayillmasini engellemek i¢in enfeksiyon kontrol dnlemleri
alinmalidir. RSV’nin F (flizyon) zarf proteinine karsi elde edilmilg insana uygun hale
getirilmis monoklonal antikor olan palivizumab, bazi hasta gruplarinda RSV’ye bagh
hastalik riskini azaltmak i¢in kullanilabilir. Bu hasta gruplar1 i¢inde bronkopulmoner
displazi ve konjenital kalp hastalig1 olan ¢ocuklar ve prematiire bebekler yer alir. Alt1
aydan biiylik herkese yillik gripo asisinin yapilmasi onerilmektedir. RSV’ye kars1 viral
bir ag1 bulunmamaktadir (Cokugras ve ark., 2002).
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AKkciger Apsesi

Akciger apsesi, akciger parankimi iginde siklikla hava-sivi seviyesi bulunan
kavite gelisimi ile sonuglanan nekrotik bir siirectir. Hastalar, alt solunum yollarina ve
alveollere orofarengeal bakteri aspire edebilirler. Bu durum genellikle hastalar yatar
pozisyonda iken ve sekresyonlarini temizleyemediklerinde ortaya cikar. Ornegin; yiiksek
doz ilag kullanimi, asir1 alkol alimi veya ameliyat sirasinda uygulanan anestezi gibi
sebeplerle kisinin bilinci kapali oldugunda aspirasyon olabilir (Klein ve ark., 1995;
Hirshberg ve ark., 1999). Kétii agiz hijyeni sik karsilasilan bir hazirlayic faktdrdiir. 11k
Oonce pnomonit tablosu ortaya ¢ikabilir ancak yaklasik bir hafta icerisinde nekroza
ilerleyebilir. S.aureus tarafindan olusan akciger apsesi, intravendz ila¢ bagimlilarinda
goriilen sag taraf endokarditinde oldugu gibi, uzak bir bolgeden kan dolasimi yoluyla
gelerek akcigeri enfekte edebilir. Hastalarda ates ve prodiiktif oksiiriik gibi pndmoninin
tipik semptomlar1 goriiliir. Balgam genellikle kotii kokuludur, bu durum anaeroplarin
varliginin gostergesidir. Bu semptomlar miiphem olabilir ve haftalar i¢inde ilerleyebilir.
Gece terlemesi, halsizlik ve kilo kaybi gibi sistemik semptomlarda bulunabilir

(Hammond ve ark., 1995).

En sik karsilagilan mikroorganizmalar, agiz florasinin {iyeleri olan anaeroplar ve
aerop ve anaerop mikroorganizmalarin karigimidir. Peptostreptococcus tiirleri, Prevotella
tirleri ve Fusobacterium nucleatum en sik karsilasilan anaeroplardir. Aeroplar iginde
Streptococcus milleri ve S.aureus yer alir. Akciger grafisi, siklikla hava-sivi seviyesi
buylunan kaviteli pulmoner infiltrasyonu gosterir. Hava-sivi seviyesi, apse bronsu erode
ettigi ve apse i¢inde bulunan bir miktar iltihabin 6kstiriik ile atilarak yerini havanin almasi
sonucu goriliir. Plevral sivi (varsa) ve kan kiiltiirleri mikrobiyolojik veri saglasa da

anaeroplarin tanimlanmasi zor olabilir (Hill, 1998).

Klindamisin veya ampisilin-siilbaktam tipik tedavi secenekleridir. Tedavi siiresi
genellikle 4-6 haftadir. Antibiyotiklere yanit vermeyen hastalarda cerrahi drenaj
gerekebilir. Akciger apsesine yol agan organizmalara karsi as1 bulunmamaktadir.
Koruyucu onlemler i¢inde iyi agiz hijyeni ile asir1 ilag kullanimi ve alkole bagl biling

kaybindan kaginmak yer almaktadir (Barlett, 1998).
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Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlarindaki Bakteriyel Etkenler
Streptococcus Pneumonia

Streptococcus pneumonia; pnomoni, bakteriyemi, menenjit ile otitis media,
mastoidit ve siniizit gibi {ist solunum yolu enfeksiyonlarima neden olur. Pnémokoklar;
toplum kaynakli pndmoni, menenjit, splenektomili hastalarda sepsis, otitis media ve
siniizitin en sik nedenidir. Ozellikle g¢ocuklarda olmak iizere konjiiktivitin sik
etkenlerinden biridir. S.pneumoniae, ayrica pnomokok olarak ta bilinmektedir.
Pnomokoklar, ikili veya kisa zincirler seklinde yerlesim gosteren lanset seklinde gram
pozitif koklardir. Kanli agarda a hemoliz olustururlar. Viridans streptokoklarin aksine,

safra veya deoksikolat ile erirler ve iiremeleri optokin ile inhibe olurlar (Murray, 2009).

Balgamin gram boyali1 yaymalarinda pnémokoklar lanset seklinde gram pozitif
diplokoklar olarak goriiliir. Ayrica tipe 6zgiil antiserum bir kullanilarak yapilan guellung
reaksiyonu ile de saptanabilirler. Pndmokoklar kanli agarda kiiclik, hemolitik koloniler
olusturur. Koloniler safrada erir. Ve tiremeleri optokin ile inhibe edilir (Curran, 2007).
Pnomokokal enfeksiyonlarin %10 ile 15’inde kan Kkiiltlirii pozitiftir. Pnomokokal
menenjitlerin hizli tanisi ile ateks agliitinasyon testi spinal sivida kapsiiler polisakkaritin
saptanmast ile yapilabilir. Pnomokokal pndmoni ve bakteriyemi tanisinda {iriner
antijenleri saptayan hizli bir teste bulunmaktadir. Uriner antijen, kapsiiler polisakkarit
degil, C polisakkaritdir. Penisilin direngli suslarin sayisindaki artistan dolayr ciddi
enfeksiyonlarda izole edilen organizmalara, antibiyotik duyarlilik testi yapilmalidir
(Grainer, 2001).

Haemophilus Influenzae

Haemophilus influenzae, kii¢iik ¢cocuklarda menenjitin 6nde gelen nedenlerinden
ise de, oldukga etkin olan konjiige asinin kullanimi ile bu organizmanin neden oldugu
menenjit insidanst ciddi oranda azalmistir. Bu etken hala cocuklarda sepsis ve iist
solunum yolu enfeksiyonlariin (otitis media, siniizit, konjonktivit ve epiglotit) dnemli
bir nedenidir. Haemophilus influenzae kiiciik, polisakkarit kapsiillii, gram negatif bir
basildir. Pnomokok ve meningokok ile birlikte, iic Onemli kapsiilli pyojen

oraganizmadan birisidir. Serolojik tiplendirme kapsiiler polisakkaritin antijenlerine
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dayanir. Tip b, alt1 serotipten (a-f) en dnemlisidir. Tip b menenjit ve sepsis gibi bir¢ok
ciddi invazif hastalifa neden olur, ancak immiinojen olarak tip b kapsiiler polisakkarit
iceren asmin yaygin kullanimi, bu tiple olan invazif hastaliklarin insidansinda ciddi

azalmaya neden olmustur (Marty, 2004).

Organizmanin bakterinin solunum fonksiyonu icin gerekli faktér X (hemin
bilesigi) ve faktér V (NAD) olarak adlandirilan iki {ireme faktorii ile zenginlestirilmis
besiyeri olan, 1sitilmis-kanli (gikolata) agarda izolasyona dayanir. Cikolata agarda
kullanilan kan H.influenza’nin iiremesinin 6zgiill olmayan inhibitérler tarafindan
baskilanmasini inaktive etmek i¢in 1sitilir. Sadce bu iki lireme faktoriintin varliginda
tireyebilen organizma H.influenzae olarak tanimlanir. Haemophilus parainfluenzae gibi
diger Haemophilus tiirleri bu faktorlere gereksinim duymaz. Kesin tanimlama
biyokimyasal veya kapsiil sisme (guellieng) reaksiyonu ile yapilabilir. Kapsiilsiiz
kokenlerin tanimlanmasinda, organizmanin floresan antikor boyamasi ve kapsiil
polisakkariti saptayan, zit akim immiinelekteroforez ve lateks agliitinasyon gibi ek

yontemler kullanilir (Murray, 2009).
Moraxella Catarrhalis

Moraxella tiirleri, Neisseriae’nin diplokok goriiniimiinii andiran gram negatif
kokobasillerdir. Moraxella catarrhalis bu cinsin baslica patojenidir. Oncelikle
cocuklarda otitis media ve siniizite, kronik obstriiktif akciger hastaligin olan yash
kisilerde de bronsit ve pndmoniye neden olur. Sadece insanlarda bulunur ve solunum yolu
aerosolleri ile bulasir. Bu enfeskisyonlarin tedavisinde trimetoprim-sulfametoksazol veya
amoksisilin-klavulonat kullanilabilir. Cogu klinik izolat B-laktamaz {iiretir. Moraxella
nonliguefaciens blefaritin (géz kapagi enfeksiyonu) en yaygin iki nedeninden biridir.
Staphylococcus aureus digeridir. Genellikle tedavide, antibiyotik merhemi, drnegin

eritromisinin lokal olarak uygulanir.
Mycoplasma Pneumoniae

Mikoplazmalar ¢ok kii¢iik, duvarsiz (mikro) organizmalar grubudur. Mycoplasma
pneumoniae en dnemli patojendir. Mikroplazmalar serbest yasayan en kiiciik (mikro)

organizmalardir. Cogu 0,3 pm ¢apinda olacak kadar kii¢iiktiir. En ¢arpici 6zellikleri hiicre
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duvarlarinin olmasidir. Sonug olarak, mikroplazmalar gram ile kotii boyanirlar ve hiicre
duvar (peptidoglikan) sentezini inhibe eden antibiyotikler (6rnegin penisilinler ve

sefalosporinler) mikoplazmalara kars1 etkisizdir (Baum, 2000).

Kolonilerinin 6zel besiyerinde goriiniir hale gelmesi i¢in en az bir hafta gegmesi
gerektiginden, genelde tani balgam Orneklerinin kiiltiirii ile yapilmaz. Rutin
besiyerlerinde kiiltiirde sadece normal flora goriiliir. Halen, balgamda veya solunum
sekrasyonlarinda M.pneumoniae’ye 06zgii niikleik asitleri saptayan polimeraz zincir
reaksiyonu (PZR) testi en iyi tan1 yontemidir (Jacobs, 1993). Hastanin serumunda antikor
varligini gosteren serolojik testler de yararli olabilir. Soguk agliitinin titresinin 1:128 veya
istiinde olmasi, yeni enfeskisyonun gostergesidir. Soguk agliitininler, tip O eritrositlere
kars1 IgM sinifi otoantikorlar olup bu hiicreleri 4°C’de agliitine ederken, 37°C’de agliitine
etmezler (Oztiirk ve Ertem, 2000). Bununla birlikte, Mycoplasma pnémonili hastalarin
sadece yarisinda agliitininler pozitiftir. Bu test 6zgiil degildir ve influenza ve adenoviriis
enfeksiyonlarinda tani, bir kompleman birlesme deneyi veya bir ELISA testinde 6zgiil

antikor titresinin dort kat veya daha fazla artis1 gosterilerek dogrulanabilir (Hayden,
2001).

Chlamydia Pneumoniae

Chlamydia pneumoniae geng eriskinlerde iist ve 6zellikle bronsit ve pnomoni gibi
alt solunum yolu enfeksiyonlarina neden olur. Enfeksiyonlarin ¢ogu hafif ya da
asemptomatiktir. Klinik bulgular 6zellikle Mycoplasma pneumoniae’nin neden oldugu
diger atipik pnomonilere benzer. Chlamydia pneumoniae’nin siniizit ve otitis media gibi
iist solunum yolu enfeksiyonu yapip yapmadigi kesin olarak bilinmemektedir (Koneman,
1997).

Klamidyalar 6zel boyalar (6rn. Giemsa boyasi) ile ya da immiinofloresan ile
goriilebilen sitoplazmik inkliizyonlar olustururlar. Genelde sitoplazma i¢inde bulunan
organizmlar gosterilmeyecek kadar kiiclik oldugu i¢in gram boyama bu amag i¢in uygun

degildir (Ertem, 2002).
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Legionella Pneumophila

Legionella pneumophila (ve diger lejyonellalar) hastanede yatan ve toplumdaki
bagisikligr baskilanmig hastalarda pnomoniye neden olur. Bu cins adini, 1976’da
Philedelphia’daki Amerikan Lejyoner Kongresi’ne katilanlarda goriilen pnomoni
salginindan sonra almistir. (Lejyoner Hastaligi). Lejyonellalar, standart gram boyama ile
zaylf boyanan gram negatif basillerdir. Bununla birlikte, gram negatif hiicre duvarina
sahiptirler ve karsitboya safranin siiresinin arttirilmasi goriiniirliigii arttirir. Akciger
biyopsi kesitlerinde standart hematoksilen eozin islemi ile (H&E) boyanmaz; bu nedenle
organizmanin goriilebilmesi i¢in Dieterle giimiis ¢oktiirme boyasi gibi 6zgiil yontemler

kullanilir (Tiinger, 2005).

Balgamin garam boyasinda ¢ok sayida notrofil goriiliirken bakteri gézlenmez.
Balgam veya kan orneklerinde standart kiiltiir ortalarinda iiremez, ancak demir ve
sisteinle zenginlestirilmis 6zel bir besiyeri olan kdmiirmaya agarda tirer. Tan1 genellikle,
iyilesme doneminde, serumda antikor titresinde indirekt immiinfloresan test ile anlamli
artigin gosterilmesine baglidir. Hizli tan1 konulmasinda bir yontem de idrarda Legionella
pneumophila antijenlerinin saptanmasidir. idrarda antijen testi sadece serogrup 1 icin
gecerlidir. Eger doku saglanabilirse enfekte akciger dokusunda floresan-antikor boyama
ile Legionella antijenleri saptanabilir. Mycoplasma’nin neden oldugu pnémoninin aksine
Legionella pnomonisinde soguk agliitinin titreleri artmaz (Murdock, 2003).

Klebsiella Pneumoniae

Bakteriler ozellikle pnémoni ve {riner sistem enfeksiyonlar1 gibi hastane
enfesksiyonlarina yol agan firsat¢i patojenlerdir. Klebsiella pneumoniae hastane disinda
da &nemli bir solunum yolu patojenidir. Ug bakteri i¢inde primer hastalik yapan, firsatg1
olmayan, patojen olma olasiligi en yiiksek olan Klebsiella pneumoniae’dir; bu ozellik,
antifigositlik kapstilii ile iligkilidir. Bakteri primer hastalik yapan bir patojen olmakla
birlikte Klebsiella pneumoniae enfeksiyonu olan hastalarin ¢ogunda ileri yas, kronik
solunum yolu hastaligi, diyabet veya alkolizm gibi kolaylastirict durumlar vardir. Bakteri
saglikli kisilerin %10 kadarinda solunum yollarinda taginir, konak savunmasi azaldiginda

pndémoniye egilim olur (Tiinger, 2005).
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Bu gruptaki bakteriler MaCConkey veya EMB gibi ayirtettirici agarlarda laktozu
fermente eden (renkli) koloniler olusturur, bununla birlikte laktozu ge¢ fermente eden
Serratia negatif bir reaksiyon olusturabilir. Bu bakteriler biyokimyasal testler ile

ayirtedilir.
Staphylococcus Aureus

Staphylococcus aureus; apselere c¢esitli piyojenik enfeksiyonlara (endokardit,
septik artrit ve osteomiyelit), besin zehirlenmesine, haslanmis deri sendromuna ve toksit
sok sendromuna neden olur. Hastane kaynakli pnomoni, septisemi ve cerrahi yara
enfeksiyonlarinin en sik etkenlerinden birisidir. Stafilokoklar, diizensiz iizim salkimi
seklinde yerlesim gosteren, yuvarlak gram pozitif koklardir. Tiim stafilokoklar katalaz

olustururken, hicbir streptokok olusturmaz.

Stafilokoklar lezyonlarindan yapilan yaymalarda, tiziim salkimi seklinde gram
pozitif koklar goriiliir. S.aureus kiiltiirlerinde tipik olarak B-hemolitik altin saris1 koloniler
izlenir. Staphylococcus aureus koagiilaz pozitiftir. Mannitol-tuzlu agar, S.aureus
taramasi i¢in siklikla kullanilanbir besiyeridir. Staphylococcus aureus’un mannitoli
fermente etmesi sonucu pH nin diismesi, besiyerinin sar1 renge donilismesine yol agarken;
S.epidermidis mannitolii fermente etmez ve besiyeri rengi pembe kalir. Koagiilaz negatif
stafilokok kiiltiirlerinde tipik olarak, hemolitik olmayan beyaz koloniler olusur.
Norobiosin duyarliligina gore iki koagiilaz-negatif stafilikok, tiirii birbirinden ayirt edilir:
S.epidermidis novobiosine duyarli iken, S.saprophyticus direnglidir. Akut stafilokok
enfeksiyonlarin tanisinda kullanilan serolojik test ya da deri testi yoktur. Toksit sok
sendromunda klinik kriterler saglaniyorsa tan1 koymak i¢in S.aureus izolasyonuna gerek
yoktur. Toksit sok sendromu tanisini destekleyen laboratuvar bulgular1 arasinda TSST
olusturan S.aureus izolasyonu ile konvelesan donemde toksine kars1 antikor olusmasi yer
alir. Ancak antitoksin antikorunun hastaligin akut doneminde tanida bir degeri yoktur.
Epidemiyolojik ¢alismalar i¢in, klinik izolatlarin ¢esitli bakteriyofajlarla lizisine dayali
olarak S.aureus’lar alt gruplara ayrilabilir. Salgina yol agan sus ile ayni faj grubunda bir

S.aureus susu tastyan kisi enfeksiyon kaynagi olabilir (Murray, 2009).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma Grubu Ocak 2021- Subat 2022 tarihleri arasinda YYU Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Servisinde Pnémoni, KOAH, Bronsektazi, Hisilt1 (Wheezing), Astim
ve Bronsit tanili hastalarda calisilan balgam kiiltiirleri, iireyen bakteriler ve antibiyotik

direngleri retrospektif olarak tarandi. Bu ¢aligmaya 295 Erkek, 205 kadin olmak {izere
500 hasta dahil edildi.

Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

1. Pndmoni hastaliginin tanimlanmis olmasi

2. KOAH hastaliginin tanimlanmig olmasi

3. Brongektazi hastaliginin tanimlanmis olmasi

4. Hisilti(Wheezing) hastaliginin tanimlanmis olmasi
5. Astim hastaliginin tanimlanmis olmasi

6. Bronsit hastaliginin tanimlanmis olmasi

Ekarte Edilme Kriterleri

1. Yogun bakim {initesinde yatan olgular

2. Mekanik ventilator gerektiren solunum yetmezIligi olgulari
3. Malignensi veya immiinsiipresyon varligi olgular
4. 18 yasindan kiiciik olgular

3.1. Yontem

KOAH, pnomoni ve bronsektazi yontemi ile poliklinigimize basvuran ve
servisimizde yatarak tedavi gormiis olgularin anamnezi, yaslar1 ve cinsiyetleri gore

balgam kiiltiirlerinde lireyen mikroorganizmalar, lireyen mikroorganizmalarin gram
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boyama 6zellikleri ve iireyen mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklar: geriye doniik

tarandi.

Hastalarin balgam 6rneklerinden tlireyen 35 farkli mikroorganizma tiirii saptandi.

Ureyen mikroorganizmalarin 12°si gram (+), 23¢ii gram () olarak saptandi.
3.2. Bakteriyolojik Inceleme

Gram Boyama: Gram boyama yontemi takip edilen olgularin yatiglarinin belli
giinlerinde agizlarini bol su ile ¢alkaladiktan sonra yeterli balgam 6rneklerinin kisa siire
iginde alinip, laboratuvarda degerlendirilip, KLAS (kristal viyole, lugol, alkol, sulu
fuksin) yontemi ile yapilmaktadir. Balgam oOrneklerinden mikroskop altinda gram
boyamada her inceleme alani(x10) i¢in 25°ten fazla polimorfniikleer 16kosit, 10‘dan az
agiz mukozasina ait squamoz epitel hiicresi olanlar kaliteli balgam olarak kabul
edilmektedir. Gram pozitif bakteriler siyah-mavi veya mor goziikiirken, Gram negatif
bakteriler kirmizi-pembe goziikiirler. Bakterilerin bu goriiniimlerine gére Gram pozitif ve

Gram negatif olarak degerlendirilir.

Balgam Kiiltiirleri: Balgam kalitesi saptandiktan sonra alinan balgam kanli agar
ve eozin metilen blue agar (EMB) besiyerine ekim yapilip, ilk degerlendirme 24. saatte

yapilir. Eger lireme yok ise balgam 48. Saatte tekrar degerlendirilir.
3.3. Istatistiksel Yontem Tanimlayici

Uzerinde durulan &zelliklerden siirekli degiskenler i¢in tanimlayicr istatistikler;
Ortalama olarak ifade edilirken, Kategorik degiskenler i¢in say1 ve yilizde olarak ifade
edilmistir. Her bakteri tiirii i¢in antibiyotik (10) direnglilik oranlarini aras1 fark i¢in Z testi
ile oran karsilagtirmasi yapilmistir. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi %35 olarak

alinmis ve hesaplamalar i¢cin MINITAB (ver:14) istatistik paket programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda Pnomoni, KOAH, Bronsektazi, Higilt1 (Wheezing), Astim, Bronsit

ve Akciger Apsesi tanilari ile takip edilen, 20-87 yas araligi, yas ortalamasi 36,02 olan,
205’1 Kadin (%29,2), 295’1 Erkek (%40.75) olan toplam 500 hasta takip edildi. (Tablo 1)

Tablo 1: Erkek ve Kadin hastalarin dagilimi ve yas ortalamalari

HASTA SAYISI % YAS ORTALAMASI
ERKEK 295 59 40,75
KADIN 205 41 29,2
TOPLAM 500 100 36,02

Calismamizda toplam 36 bakteri tiredi. Bunlar: 1 hastada Achromobacter
piechaudii ve yas1 (30), 2 hastada Acinetobacter baumannii ve yas ortalamasi (64,5), 30
hastada Acinetobacter baumannii/naemolyticus ve yas ortalamasi (30,6), 1 hastada
Citrobacter freundii ve yasi (38), 2 hastada Citrobacter youngae ve yas ortalamasi (39,5),
16 hastada Enterobacter cloacae ve yas ortalamasi (40,25), 1 hastada Enterobacter
hormaechei ve yas1 (46), 2 hastada Enterococcus faecalis ve yas ortalamalar1 (47), 7
hastada Enterococcus faecium ve yas ortalamalari (53,3), 97 hastada Escherichia coli ve
yas ortalamalari (33,11), 28 hastada Gram(negatif) - Bacilli ve yas ortalamalari (38,8), 12
hastada Haemophilus influenzae ve yas ortalamalari (46,8), 1 hastada Hafnia alvei ve yas1
(51), 13 hastada Klebsiella oxytoca ve yas ortalamalar1 (53), 42 hastada Klebsiella
pneumoniae ve yas ortalamalari (49,7), 13 hastada Klebsiella pneumoniae ssp ozaenae ve
yas ortalamalar1 (45,1) 79 hastada Klebsiella pneumoniae ssp pneumoniae ve yas
ortalamalari (61,04), 11 hastada Klebsiella species ve yas ortalamalar1 (62,5), 2 hastada
Pantoea agglomerans ve yas ortalamalar1 (63), 2 hastada Proteus mirabilis ve yas
ortalamalar1 (63), 2 hastada Proteus species ve yas ortalamalari (64), 20 hastada
Pseudomonas aeruginosa ve yas ortalamalar1 (65), 1 hastada Pseudomonas
fluorescens/putida ve yas1 (67), 2 hastada Pseudomonas stutzeri ve yas ortalamalar1 (67),
9 hastada Serratia marcescens ve yas ortalamalari (67,3), 78 hastada Staphylococcus
aureus ve yas ortalamalar1 (75,5), 1 hastada Staphylococcus schleiferi ve yas1 (77), 6
hastada Stenotrophomonas maltophilia ve yas ortalamalar1 (78,3), 2 hastada

Streptococcus ve yas ortalamalari (79), 1 hastada Streptococcus group C ve yast (80), 1
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hastada Streptococcus mitis group ve yast (81), 1 hastada Streptococcus oralis ve yasi
(81), 7 hastada Streptococcus pneumoniae ve yas ortalamalari (83,9), 2 hastada
Streptococcus species ve yas ortalamalar1 ( 86,5) ve son olarakta 1 hastada Yersinia

intermedia ve yas1 (87), bakteri tiremistir. (Tablo 2)

Tablo 2: Ureyen bakterilerin yasa gore dagilimi

BAKTERI TURU HASTA SAYISI (n) ORTALAMA YAS
Achromobacter piechaudii 1 30
Acinetobacter baumannii 2 64,5
Acinetobacter baumannii/haemolyticus 30 30,6
Citrobacter freundii 1 38
Citrobacter youngae 2 39,5
Enterobacter cloacae 16 40,25
Enterobacter hormaechei 1 46
Enterococcus faecalis 2 47
Enterococcus faecium 7 53,3
Escherichia coli 97 3311
Gram(negatif) - Bacilli 28 38,8
Haemophilus influenzae 12 46,8
Hafnia alvei 1 51
Klebsiella oxytoca 13 53
Klebsiella pneumoniae 42 49,7
Klebsiella pneumoniae ssp ozaenae 13 45,1
Klebsiella pneumoniae ssp pneumoniae 79 61,04
Klebsiella species 11 62,5
Pantoea agglomerans 2 63
Proteus mirabilis 2 63
Proteus species 2 64
Pseudomonas aeruginosa 20 65
Pseudomonas fluorescens/putida 1 67
Pseudomonas stutzeri 2 67
Serratia marcescens 9 67,3
Staphylococcus aureus 78 75,5
Staphylococcus schleiferi 1 77
Staphylococcus sciuri 3 77,3
Stenotrophomonas maltophilia 6 78,3
Streptococcus 2 79
Streptococcus group C 1 80
Streptococcus mitis group 1 81
Streptococcus oralis 1 81
Streptococcus pneumoniae 7 83,9
Streptococcus species 2 86,5
Yersinia intermedia 1 87

29



Hastalardan alinan balgam kiiltiirlerindeki bakterilerin gram boyama 6zellikleri
ile hastalardaki dagilimi incelendiginde gram pozitif bakterilerin gram negatif bakterilere
oranla daha az iiredigi tespit edilmistir. Balgam kiiltiiriinde 394 hasta (%78,8) gram
negatif, 106 hastada (%21,2) gram pozitif bakteri iiredigi verilerden analiz edilip anlaml

bir fark olarak saptandi. (Tablo 3)

Tablo 3: Bakterilerin gram boyama 6zelliklerine gore hastalardaki dagilimi ve ortalamasi

HASTA SAYISI (n) ORTALAMA
GRAM POZITIF 106 21,2
GRAM NEGATIF 394 78,8

Hastalarda balgam kiiltiirlerinde yogun olarak tiremis olup ve saptadigimiz
bakterilerin antibiyotiklere karsi direngliligi ise su sekilde belirlendi. Escherichia Coli,
Amikasin (%16,4), Trimetoprim+ Sulfametaksazol (%8,24), Aztreonam (%9,27),
Cefazolin (%6,18), Sefaperazon/Sulbaktam (%15,46), Ceftazidim (%20,61), Ampisilin+
Sulbaktam (%10,30), Cefotaxim (%13,40), Cefoxitim (%4,12), Piperasilin+ Tazobaktam
(%14,43).  Acinetobacter Baumanni, Amikasin (%13,33), Trimetoprim +
Sulfametaksazol ~ (%16,66),  Aztreonam  (%10,00), Cefazolin  (%10,00),
Sefaperazon/Sulbaktam (%3,33), Ceftazidim (%13,33), Ampisilin + Sulbaktam (%6,66),
Cefotaxim (%10,00), Cefoxitim (%6,66), Piperasilin + Tazobaktam (%210,00).
Pseudomonas Aeruginosa, Amikasin (%20,00), Trimetoprim + Sulfametaksazol
(%15,00), Aztreonam (%10,00), Cefazolin (%10,00), Sefaperazon/Sulbaktam (%5,00),
Ceftazidim (%5,00), Ampisilin + Sulbaktam (%15,00), Cefotaxim (%10,00), Cefoxitim
(%5,00), Piperasilin + Tazobaktam (%5,00). Klebsiella Pneumonia Ssp, Amikasin
(%8,86), Trimetoprim + Sulfametaksazol (%7,59), Aztreonam (%20,25), Cefazolin
(%10,12), Sefaperazon/Sulbaktam (%5,06), Ceftazidim (%3,79), Ampisilin + Sulbaktam
(%16,45), Cefotaxim (%11,39), Cefoxitim (%2,53), Piperasilin + Tazobaktam (%13,92).
Enterobacter Clocae, Amikasin (%12,50), Trimetoprim + Sulfametaksazol (%18,75),
Aztreonam (%12,50), Cefazolin (%6,25), Sefaperazon/Sulbaktam (%6,25), Ceftazidim
(%6,25), Ampisilin + Sulbaktam (%12,50), Cefotaxim (%6,25), Cefoxitim (%6,25),
Piperasilin + Tazobaktam (%12,50). ( Tablo 4)
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Tablo4.Ureyen bakterilerin antibiyotiklere duyarlilig: ve direnglerinin degerlenlendirilm

Escherichia Acinetobacter Pseudomonas Klebsiella Enterobacter
Coli Baumanni Aeruginosa Pneumonia Ssp | Clocae
ANTIBIYOTIK Duy.
caligilan Di Duy. Duy. Duy. Duy.
sus lf;ng galigilan Direng | caligilan Direng | caligilan Direng | calisilan Direng
sayist (%) sus (%) sus (%) sus (%) sus (%)
(n) sayisi sayisi sayisi say1s1
Amikasin (1) 16 16,4 4 13,33 4 20,00 7 8,86 2 12,50
Trimetoprim+
Sulfametaksazol 8 8,24 > 16,66 3 15,00 6 7,59 3 18,75
(2)
Aztreonam (3) 9 9,27 3 10,00 2 10,00 16 20,25 2 12,50
Cefazolin(4) 6 6,18 3 1000 | 2 1000 | 8 1012 6,25
Sefaperazon/ 15,46
Sulbaktam(s) 15 1 3,33 1 5,00 4 5,06 1 6,25
Ceftazidim(6) 2 2061 14 1333 | 1 500 | 3 379 | 1 6.25
Ampisilin+
Sulbaktam(7) 10 10,30 2 6,66 3 15,00 13 16,45 2 12,50
Cefotaxim(8) 13 13401 4 1000 | 2 1000 | 9 1139 | 1 6,25
Cefoxitim(9) 4 4,12 2 6,66 1 5,00 2 2,53 1 6,25
Piperasilin +
Tazobaktam(10) 14 14,43 3 10,00 1 5,00 11 13,92 2 12,50
Tablo 5. Escherichia coli i¢in antibiyotik direnglerinin karsilastirmasi (p degerleri)
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
1 0
2 0,079 0
3 0,131 0,800 0
4 0,022 0,579 0,419 | 0
5 0,845 0,118 0,189 10,035 |0
6 0,0 0,049 0,028 | 0,146 | 0,001 | O
7 0,204 0,620 0,809 | 0,295 | 0,283 | 0,016 | O
8 0,545 0,246 0,364 | 0,088 | 0,683 | 0,002 | 0,505 | 0
9 0,004 0,231 0,149 | 0,516 | 0,007 | 0,406 | 0,094 | 0,021 | O
10 0,691 0,172 0,265 | 0,057 | 0,840 | 0,001 | 0,382 | 0,836 | 0,012 | 0

0.05 degerinden kiiciik olan p degerleri anlamli (6nemli) kabul edilmistir.
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Tablo 6.Acinetobacter baumanni i¢in antibiyotik direnglerinin karsilagtirmasi (p degerleri)

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
1 0
2 0,717 |0
3 0,687 0445 |0
4 0,687 10,445 1,000 |0
5 0,154 | 0,077 | 0,296 | 0,296 | O
6 1,000 | 0,717 | 0,687 | 0,687 0,154 |0
7 0,386 | 0,222 | 0,640 | 0,640 | 0,552 | 0,386 | 0
8 0,687 |0,445 |1,000 | 1,000 0,296 | 0,687 | 0,640 |0
9 0,386 |0,222 | 0,640 | 0,640 | 0,552 | 0,386 | 1,000 | 0,640 |0
10 /0,687 |0,445 | 1,000 | 1,000 | 0,296 | 0,687 | 0,640 | 1,000 | 0,640 0

0.05 degerinden kiigiik olan p degerleri anlamli (6nemli) kabul edilmistir.

Tablo 7.Pseudomonas aeruginosa i¢in antibiyotik direnglerinin karsilastirmasi (p degerleri)
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0

0,677

0

0,371

0,632

0

0,371

0,632

1,000

0

0,141

0,285

0,546

0,546

0

0,141

0,285

0,546

0,546

1,000

0

0,677

1,000

0,632

0,632

0,285

0,285

0

0,371

0,632

1,000

1,000

0,546

0,546

0,632

0

0,141

0,285

0,546

0,546

1,000

1,000

0,285

0,546

P OO0 NO|OTAWIN|F

0

0,141

0,285

0,546

0,546

1,000

1,000

0,285

0,546

1,000

0.05 degerinden kiiciik olan p degerleri anlamli (6nemli) kabul edilmistir.

Tablo 8.Klebsiella pneumonia ssp i¢in antibiyotik direnglerinin karsilastirmasi (p degerleri)

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
1 0
2 0,772 | 0
3 0,040 0,019 |0
4 0,786 1 0,575]0,073|0
5 0,347 10,513 /0,003 | 0,228 |0
6 0,189 10,301 | 0,001 | 0,115 [0,699 |0
7 0,148 | 0,084 | 0,537 | 0,239 | 0,019 | 0,007 | O
8 0,598 | 0,415 | 0,124 | 0,797 |0,145| 0,069 | 0,357 |0
9 0,083 0,144 | 0,00 |0,047 |0,404 0,649 0,002 | 0,026 |0
10 0,315 0,197 | 0,289 | 0,462 | 0,055 | 0,023 | 0,657 | 0,632 | 0,008 | O
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Tablo 9.Enterobacter clocae i¢in antibiyotik direnglerinin karsilagtirmasi (p degerleri)

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
0

0,625 |0

1,000 | 0,625 | 0

0,542 10,276 | 0,542 |0

0,542 10,276 | 0,542 [ 1,000 |0

0,542 10,276 | 0,542 | 1,000 | 1,000 |0

1,000 | 0,625 | 1,000 | 0,542 | 0,542 0,542 | 0

0,542 1 0,276 | 0,542 | 1,000 |1,000| 1,000 | 0,542 |0

0,542 10,276 | 0,542 | 1,000 | 1,000 1,000 {0,542 1,000 |0

P OO N0 WIN|F

0 1,000 | 0,625 | 1,000 | 0,542 | 0,542 0,542 | 1,000 0,542 | 0542 |0

0.05 degerinden kiigiik olan p degerleri anlamli (6nemli) kabul edilmistir.
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5. TARTISMA

Solunum yolu yayilmasi, biitiin evrende her yas kategorisinde en ¢ok karsilasilan
enfeksiyonlardandir. Bilimsel olmayan ila¢ segimleri, uygun olmayan ve bilingsiz
antibiyotik kullanilmas1 nedeniyle bir¢ok bireyde antibiyotik direngliligi ve ciddi bir
ekonomik yiik olusturmaktadir (Garibaldi, 1985). Solunum yolu enfeksiyonlari,
morbidite ve mortalitenin ¢ok 6nemli nedenlerindendir, rahatsiz bireylerin %30’nun

hastanelere yatmalar1 gerekir (Aydogdu, 2010).

ASYE’da ¢abuk yapilan tan1 ve ¢abucak antibiyoterapi yapilmasi mortalite ile
morbiditeyi biiyiik diizeyde indirdigi bilinmektedir. Tyilestirme maliyetlerini indirmek ve
tedavinin 6nemini arttirmak amaciyla aktif mikroorganizmanin bulunmasi gerekir. Fakat
ASYE’de aktif mikroorganizmay1 belirlemek ¢ok giigtiir. Bundan dolayi en fazla denenen
yontemler balgama benzer solunum yolu sekresyonlarmin kiiltiirii ve serolojik
metodudur. Fakat serolojik metodlar ve etkenin bulunmasi igin asirt bir zamana
gereksinim duyulur ve TKP’li rahatsiz bireylerin hepsinde antikor gelismez, bunun igin
hassasligi ve ozgilligi kisithidir. Akut ile konvelesan zamaninda iki kere serum
modelinin yapilmasini gerektirir, bunlardan dolay1 baslangigta iyilesmesini yonlendirmek
pek uygun olmaz ve epidemiyolojik arastirmalarda kullanilmaktadir (OzIii, 2007). Kiiltiir
seceneklerinin dezavantajlari ise; ASYE olan rahatsiz bireylerin tiimii balgam ¢ikarmaz,
genellikle yasi ilerlemis kisiler ve ¢ocuk hastalarda balgam temin etmek zordur. Balgam
¢ikaranlarin da fakat bir kisminda kaliteli balgam gézlemlenebilir. Ust solunum yolu, agiz
ile bogaz bitkeyi ile ayirt edilemeyebilir. Rahatsiz kisilerin en az %25°1 gdzlemlenmeden
once ilag almislardir. Ve bunlardan dolay1 kiiltiirde dogru olmayan 43 negatiflikliklere
sebep olmaktadir. Degisik malum canlilar igin degisik besiyerler olmalidir. Kiiltiir
ortaminin 6nemliligi sebebiyle birden ¢ok mikroorganizmanin artmasini engeller.
Sensitivite ve spesifitesi azdir. Bulgularin elde edilebilmesi igin en az 48 saate gerek
vardir. Bunlarla beraber, yapilan gesitli projelerde bu metodlarin vakalarin genellikle
yarisinda etyolojik ajan tespit edilmistir (Morozumi, 2006). Bunlar iyilesmede gecikmeye
neden olur. Bundan dolay1 konvansiyonel tani yontemlerinin yarar1 kisithdir (Jokinen,
1993). Bu sebeplerden 1siginda klinisyenler ampirik bir sekilde ilag tedavisi
baslatmaktadirlar. Ampirik ilaca baslanmasinda, o toplumda, alevlenmelerdeki aktif

canlilarin kesafetini ve direng 6zelliklerinin farkinda olmak, bilimsel antibiyotik segimleri
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ve tedavi muvaffakiyeti i¢in 6nemlidir. Ampirik iyilestirme planlanmasinda ise etyolojik
ajanin dogru bilinmesi biiyilk 6nem arzetmektedir. Bundan dolay1 yerel etyolojik
analizlerin 6grenilmesine gerek vardir. Bunun igin iilkesel ve bolgesel olarak, asir1 oranda
kiiltir ve serolojik metodlarla etkene doniik arastirmalar yapilmis ve bunlar ampirik
tedavinin temel yapisinin olusmasini saglamustir (Ozlii, 2007). Ulkemizde yapilan ve
toplum iginde gelisim goésteren pndomoni olgularini barindiran ¢aligmalara biitiin bir
sekilde bakildiginda, etyolojik ajan saptama oranlarinin %21- 63 arasinda farklilagtig
ongoriilmektedir (Ozlii, 2007). Tipik ve atipik etkenlerin de iginde bulundugu bakteriyel
etkenlerin kiiltiir ve serolojik metodlarla arastirildigi projelerde pnémonili vakalarin
%21-45’inde etken bulunmustur (Ozlii, 2007). Ulkemizde belirtilrn en biiyiik deger,
Koksal ve arkadaslarinin yaptiklari sekiz {iniversite hastanesinin de i¢inde oldugu ¢ok
merkezli bir aragtirma tespit edilmis ve viral etkenlerinde arastirildigi bu aragtirmada

vakalarin %63 linde etyolojik tan1 elde edilmistir (Koksal, 2010).

Son donemlerde oOzellikle solunum yollar1 basta olmak iizere degisik
enfeksiyonlarin iyilestirilmesinde kullanilacak ilaglarin bulunmasinda, o iilkelerin uzman
miiesseseler tarafindan kilavuzlar hazirlanmakta ve bu kilavuzlar en g¢ok tespit edilen
izolatlarin farklilasan duyarlilik paternlerine gore siklikla yenilenmektedir. Tiirkiye’de de
bu konunun ¢alismalarinda Toraks Dernegi, Pnomoniler Tan1 ve Tedavi Rehberi’ni
yayimlayarak solunum sistemi enfeksiyonlarinin da ¢ok miihim olan agigini kapatmistir

(Toraks Derg., 1998).

Akkoyun ve ark. yaptig1 projede rahatsiz bireylerden solunum yolu enfeksiyonu
en cok izole edilen suslar art arda P. aeruginosa, MRSA, S. pyogenes, H. influenzae’dir
(Akkoyun ve ark., 2013). Yurdakul ve ark. yaptigi arastirmaya gore; solunum yolu
etkenleri i¢inde en ¢ok S. pneumoniae, ve arkasindan P. aeruginosa ve S. aureus’un
geldigini elde etmislerdir (Yurdakul ve ark., 2001). Uzun’un yaptig1 aragtirmaya bakarak;
elde edilen kiiltiir sonuglarinda art arda en fazla iireme Pseudomonas, Acinetobacter, E.
coli, Koagiilaz Negatif Staphylococcus seklinde saptanmistir (Uzun, 2006). Cetin ve ark.
yaptig1 calismada TA verilende en c¢ok A. baumannii’nin iredigi, arkasindan P.
aeruginosa ve Enterobacteriaceae’nin geldigi goriilmiistiir (Cetin ve ark., 2007). Bizim
arastirmamizda ise Gram pozitif olmayan bakterilerden en ¢ok tiremesi olan %24,62’lik

yiizdeyle Escherichia coli’dir. Arkasindan %20,12’lik yiizdeyle Klebsiella pneumoniae
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ssp pneumoniae, %10,71’lik oranla Klebsiella pneumoniae, %7,62’lik oran ile
Acinetobacter  baumannii/haemolyticus,%7,11°’lik  oranla  Gram(negatif)-Bacilli,
%b5,14’lik oranla Pseudomonas aeruginosa, %4,11°’lik oranla Enterobacter cloacae,
%3,4’liik oranla Klebsiella oxytoca, %3,3’lik oranla Klebsiella pneumoniae ssp ozaenae
%3,1°1lik oranla Haemophilus influenzae, %2,81’lik oranla Klebsiella species takip ettigi
saptanmistir. Gram negatif olmayan bakterilerde ise en ¢ok iiremesine ulasilan bakteri
%26,42’lik yiizdeyle Staphylococcus aureus. Bunu %6,61°lik yiizde ile Streptococcus

pneumoniae takip ettigi saptanmustir.

Antibiyotikler, biitiin ilag takimlar1 igerisinde en sik tiikketilen ilaglardir. Fakat
saglikta antibiyotik tiiketimi iki durumda lazim olmaktadir. ilki, iyilestirme amach ilag
tiiketimi, ikinci olarakta, profilaktik amach ilag tiiketimidir. lyilestirme amacl ilag
tiketimi 2 kisimda degerlendirilir. Birincisi, bakteriyel enfeksiyonun mevcudiyeti
rahatsiz bireyde mikrobiyolojik metodlarla ispatlanmistir. Bu, etkene doniik tedavidir.
Ikincisi ise, enfeksiyon etkeninin bulunmadigi, buna yonelik klinik ve laboratuvar
verilerin bulagsma varhigimi giiglikkle diisiinmeye ittigi hallerde yapilan antibiyotik

iyilestirmedir. Kisaca deneysel tedavidir (Ulusoy, 1999).

Saglik kuruluslarinda bakterilerin antibiyotik direng¢ yiizdelikleri devletten
devlete, hastaneden hastaneye degisiklik olmaktadir. Hastane asilli enfeksiyonlara sebep
veren patojenler iginde antibiyotiklere kars1 direng yiizdelikleri siklikla artis
gostermektedir (Kollef, 2001).

Pseudomonas 'm antibiyotik direng yiizdesi son 20 senede biiyiik derecede artis
gostermistir  (Trouillet, 2005). 2001 senesinde National Nosocomial Infections
Surveillance (NNIS) sistem verilerine gore direngli P. aeruginosa suslari igin direng
yiizdelikleri; Imipenem de %17,7, kinolonlar da %27,3 ve 3. kusak sefalosporinler de
%26,4 olarak saptanmistir (Centers, 2001). Akkoyun solunum yolu 6rneklerinden izole
ettikleri P.aeruginosa suslarinda antibiyotik direnci arastirmasinda %41,2’lik yiizdeyle
Meropenem’e en ¢ok direngli olarak saptanmistir. Bunu %23,1°lik yiizdeyle Gentamisin
takip etmistir. P.aeuruginosa suslarma en duyarli antibiyotik ise %97,2’lik yiizde ile
Sefepim bulunmustur. Daha sonra %95,7’lik yiizde ile Siprofloksasin gelmektedir
(Akkoyun ve ark, 2013). Kiime ve ark. alt solunum yolu 6rneklerinden izole ettikleri

Pseudomonas suslarinda hassasiyet arastirmalarinda %72,7’lik yiizde ile Amikasin en
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duyarl antibiyotik ¢ikmistir. Bunu %65,5’1lik oranla Piperasilin-Tazobactam ve %60’1ik
yiizde ile Imipenem gelmektedir. Unal ve ark. yaptign calisma, Meropenem Yillik
Duyarlilik Testi Bilgi Toplama (MYSTIC) Programina katilan diinya tibbi
merkezlerinden 2002-2004 yillar1 arasinda hastaneye kaldirilan hastalardan toplanan
bakteri izolatlarinin antibiyotik duyarliliklart incelemesinde P. aeruginosa’ya karsi en
etkili antimikrobiyal olarak piperasilin-tazobaktam (%77,7) oldugu bildirilmistir.
Arkasindan Meropenem (%75,4) yiizdeyle daha sonra Seftazidim (%70) yiizde ile onun
ardindan Imipenem (%69,7) oranla ve Gentamisin (%66,1) takip etmistir(Unal ve Ark,
2005). Bizim yaptigimiz ¢aligmada ise Pseudomonas aeruginosa, Amikasin (%20,00),
Trimetoprim + Sulfametaksazol (%15,00), Aztreonam (%10,00), Cefazolin (%10,00),
Sefaperazon/Sulbaktam (%5,00), Ceftazidim (%5,00), Ampisilin + Sulbaktam (%15,00),
Cefotaxim (%10,00), Cefoxitim (%5,00), Piperasilin + Tazobaktam (%5,00), direngli

oldugu saptanmuistir.

Kiime ve ark. alt solunum yolu bulgularindan izole ettikleri Acinetobacter suslarin
da biiyiik yiizdey ile direng tespit edilmis. Izole edilen drneklerin hepsinde (%100)
Sefotaksim ve Seftriakson’a direnc¢li oldugu bulunmustur. Bunu arkasindan %99,2’lik
yiizde ile Aztreonam ve Tikarsilin-klavulanik asit takip etmistir. Yiice ve ark. yaptigi
arastirmada Acinetobacter suslarinda yiiksek antibiyotik direnci saptanmustir. izole edilen
orneklerin hepsinde (%2100) Siprofloksasin, Piperasilin-Tazobaktam direngli oldugu
bulunmustur. Bunu arkasindan Seftazidim (%98) yiizde ile Sefepim (%95.6) oranla
Karbapenemler (%87) gibi bir yiizde ile takip etmistir (Kiime ve Ark., 2002). Bizim
aragtirmamizda da ayn1 bigimde solunum yolundan izole edilen Acinetobacter baumanni,
Amikasin (%13,33), Trimetoprim + Sulfametaksazol (%16,66), Aztreonam (%10,00),
Cefazolin (%10,00), Sefaperazon/Sulbaktam (%3,33), Ceftazidim (%13,33), Ampisilin +
Sulbaktam (%6,66), Cefotaxim (%10,00), Cefoxitim (%6,66), Piperasilin + Tazobaktam
(9%10,00). antibiyotiklerine kars1 direngli bulumustur.

Klebsiella suslarinda Cetin ve ark. 2007 yilinda yaptiklari aragtirmada antibiyotik
direnci Seftazidimde %60 oranla Seftriaksonda %60 ve Siprofloksasinde %6 ¢iktig: tespit
edilmistir.(Cetin ve Ark.,2007). Miftode ve ark. 2008 senesinde enfeksiyon sorunlarindan
dolay1 kliniklerinde yaptiklart arastirmalarda ise antibiyotik direnci 3. kusak
Sefalosporinlerde %72.5’lik yiizde ile Amoksisilin/Klavulanik aside %60°’lik oranla ve
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Siprofloksasinde ise %?24’liikk bir oran tespit edilmistir (Miftode ve Ark., 2008).
Calismamizda solunum yollarinda iireyen Klebsiella pneumonia ssp’ye Amikasin
(%8,86), Trimetoprim + Sulfametaksazol (%7,59), Aztreonam (%20,25), Cefazolin
(%10,12), Sefaperazon/Sulbaktam (%5,06), Ceftazidim (%3,79), Ampisilin + Sulbaktam
(%16,45), Cefotaxim (%11,39), Cefoxitim (%2,53), Piperasilin + Tazobaktam (%13,92),

antibiyotiklerine kars1 direngli bulunmustur.

Escherichia coli suslarinda Ozer ve ark. 2016 yilinda en ¢ok diren¢ ampisilin
(%28,1) oranla amoksisilin/klavulanik asit (%22,8) oranla seftriakson (%22,2) oranla
sefiroksim (%21,7) oran saptandi. Escherichia coli suslarinda meropenem ve imipenem
ikisi iginde direng %2 ‘lik bir oran elde edildi(Ozer ve Ark., 2016). Calismamizda ise
Escherichia coli, Amikasin (%16,4), Trimetoprim+ Sulfametaksazol (%8,24),
Aztreonam (%9,27), Cefazolin (%6,18), Sefaperazon/Sulbaktam (%15,46), Ceftazidim
(%20,61), Ampisilin+ Sulbaktam (%10,30), Cefotaxim (%13,40), Cefoxitim (%4,12),
Piperasilin+ Tazobaktam (%14,43), direncli bulunmustur.

Kokoglu ve ark.’nin yaptigi ¢alismada Enterobacter Clocae amikasine %43,
gentamisine %43, tobramisine %36 oraninda direngli oldugunu saptamustir (Ozer ve Ark.,
2016). Bizim calismamizda ise Enterobacter Clocae, Amikasin (%12,50), Trimetoprim
+Sulfametaksazol ~ (%18,75),  Aztreonam  (%12,50), Cefazolin  (%6,25),
Sefaperazon/Sulbaktam (%6,25), Ceftazidim (%6,25), Ampisilin + Sulbaktam (%12,50),
Cefotaxim (%6,25), Cefoxitim (%6,25), Piperasilin+ Tazobaktam (%12,50), oranlarinda
antibiyotiklere direngli ¢iktig1 tespit edildi.

Bizim yaptigimiz arastirmada diger arastirmalarda gézlemlendigi sekilde literatiir
verilerini destekleyecek sekilde solunum yolu enfeksiyonlarinda etken patojenlerinin
direng paternlerinin tespit edildigi deneysel tedavinin uygulanmasinda yol

katedebilecegimizi gostermistir.
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6. SONUC

Tirkiyedeki genel c¢alismalar gozlemlendiginde, direngli bakteri tiirlerinin
yayilimi ve antibiyotik direnclilikleri karsilastirildiginda farkli verilerin oldugu hatta kimi
calismalarda da istenenden ¢ok farkli verinin elde edildigi gézlemlenmektedir. Bu
farkliliklar yasam yeri 6zelliklerine gore, hastaneden hastaneye, hastadan hastaya, asiri
ve bilingsiz antibiyotik alinmasi, uygulama ¢esidine ve hekimin bu konudaki donanimina

baghdir.

Bu c¢alisma 1s181nda literatiir verilerinin aksine hastanemizde gogiis hastaliklari
servisinde yatarak takip edilen Pnémoni, KOAH, Bronsektazi, Hirilt1 (Wheezing), Astim
ve Bronsit tanilarindan toplanan balgam ekim kiiltiir sonuglar1 gram (-) bakterilerin
kiigiimsenmeyecek kadar fazla oldugunu ve hepsinin antibiyotik direnglerinin asir1 genis

oldugu goriildii.

Solunum yolu enfeksiyonlar1 prevelans orani solunum yolu enfeksiyonlarinda en
sik goriilen etkenler, {ist solunum yolundan alt solunum yoluna etken gegis oran1 ve gecis
yapan etkenler, aragtirmaya dahil edilen hastalarin solunum yolu enfeksiyonlarnin yas,
cinsiyet, , sigara kullanim1 gibi degiskenlere gore seyri acikliga kavusturulmus olacaktir.
Bu sayede st solunum yolu enfeksiyonlarindan yola ¢ikarak alt solunum yolu
enfeksiyon riski tespit edilerek hasta prognozu ve tedavi plam1 hakkinda bir 6n bilgi
edinilmis olacaktir. Bu hem hastanin yasam kalitesinin ve tedavisindeki basarisinin
artmasina hem de gereksiz saglik harcamalarinin oniine gegerek iilke ekonomisine
katkida bulunulmasina neden olacaktir. Bu ¢alisma ile Van bolgesinde sik rastlana etken
prevelansina bakilarak etkenin bolge insani tizerinde etkili olma nedeni, predispozan
faktor ve tedavilerine yonelerek salginlar onemli oranda kontrol altina alinmis olacaktir.
Calismamiz ile ilgili elde edilecek bilgiler hastane enfeksiyon kontrol komitesi ile
paylasilacak ve olusturulacak saglik harcamalarinda fikir vermesi saglanacaktir. Bu
hastalarla karsilasildiginda elde edilecek bilgiler 1s18inda ampirik uygulanacak
antibiyotigin se¢iminde Onemli bir kaynak olarak calismamizin kullanilabilecegi
diistiniilmektedir. Bolgemizde yapilacak SYE ile iligkili caligmalarin saglayacag: bilgiler

1s181inda antibiyotik kullaniminda, hastane biinyesinde enfeksiyon miicadelesinde ve
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personel ile toplum bilinci i¢in olusturulacak hizmet i¢i egitimlerin etkili olmasinda

yaptigimiz ¢aligmanin 6nemli katki saglayacagi diistiniilmektedir (Ulusoy, 1999).

Sonug olarak: Solunum yolu enfeksiyon tanisi ile gogiis hastaliklar1 servisinde
yatarak tedavi goren hastanin geleneksel yontemlere bakilarak kiiltiiriin ekilmesi cins
seviyesinde bakterinin belirlenmesi ve ila¢ duyarliliginin belirlenmesi rahatsiz bireylerin
tani, takip ve iyilestirilmesinde biiyiik 6l¢iide degerlidir. SYE miiessir patojenlerin direng
gesitlerinin bulundugu c¢alismalar, deneysel tedavinin yapilmasinda ¢oziim gdsterici

olabilecegi dngdrilmektedir.
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