
www.toraks.org.tr

Cilt 10 • Ek 7 • Haziran 2009
Volume 10 • Supplement 7 • June 2009

TÜRK TORAKS DERNEĞİ

AKUT BRONŞİT VE KOAH VE BRONŞEKTAZİ 

ALEVLENMELERİNDE ANTİBİYOTİK TEDAVİSİ 

UZLAŞI RAPORU

Türk Toraks Derneği’nin yayın organıdır. Official journal of the Turkish Thoracic Society

IS
SN

 1
30

2-
78

08

Türk Toraks Derneği
Turkish Thoracic Society 



Editörler 
Editors
Sema Umut, Sevgi Bartu Saryal

Editör Yardımcıları 
Associate Editors
Zeynep Pınar Önen, Mehmet Polatlı, Gaye Ulubay, Atilla Uysal, T. Bahadır Üskül

İstatistik Danışmanı 
Biostatistical Consultant
Ahmet Uğur Demir

Uluslararası Yayın Kurulu 
International Editorial Board
Piergiuseppe Agostoni, ITALY 
M. Selim Arcasoy, USA 
Philippe Astoul, FRANCE 
Y. İzzettin Barış, TURKEY 
Ülkü Bayındır, TURKEY 
Dominique MA Bullens, BELGIUM 
Richard Casaburi, USA 
Tuğrul Çavdar, TURKEY 
Turgay Çelikel, TURKEY 
Lütfi Çöplü, TURKEY
James E Hansen, USA 

İlhan İnci, SWITZERLAND 
Oya İtil, TURKEY 
A. Fuat Kalyoncu, TURKEY 
Ali Kocabaş, TURKEY
Emel Kurt, TURKEY
Muzaffer Metintaş, TURKEY 
Zeynep Mısırlıgil, TURKEY
Dilşad Mungan, TURKEY
Gökhan M. Mutlu, USA 
Gül Öngen, TURKEY
Kannan Ramar, USA

Joseph Roca, SPAIN 
Israel Rubinstein, USA 
Abdullah Sayıner, TURKEY
Z. Toros Selçuk, TURKEY
Nadja Triller, SLOVENIA 
Haluk Türktaş, TURKEY 
E. Sabri Uçan, TURKEY 
Karlman Wasserman, USA 
Adnan Yılmaz, TURKEY
Arzu Yorgancıoğlu, TURKEY

Türk Toraks Derneği adına Sahibi ve  Sorumlu Yazı İşleri Müdürü
Owner and Responsible Manager on behalf of Turkish Thoracic Society
Muzaffer Metintaş
Adres: Turan Güneş Bulvarı 175/19 Oran-Ankara
Tel.: +90 312 490 40 50 
Faks: +90 312 490 41 42
E-posta: toraks@toraks.org.tr
Web sitesi: www.toraks.org.tr

Aves Yayıncılık
Adres: Kızılelma cad. 5/3 34096 Fındıkzade-İstanbul
Tel.: +90 212 589 00 53 
Fax: +90 212 589 00 94
E-posta: info@avesyayincilik.com
Baskı: Özgün Ofset Tic. Ltd. Şti.
Baskı Tarihi: Haziran 2009

A - I

www.toraks.org.tr

Türk Toraks Derneği
Turkish Thoracic Society 



TÜRK TORAKS DERNEĞİ

AKUT BRONŞİT VE KOAH VE BRONŞEKTAZİ 

ALEVLENMELERİNDE ANTİBİYOTİK TEDAVİSİ 

UZLAŞI RAPORU

2009

HAZIRLAYANLAR

Abdullah Sayıner (Başkan)
Mehmet Polatlı (Sekreter)

Lütfü Çöplü

Turkish Thoracic Society 
Türk Toraks Derneği



Türk Toraks Derneği Rehber ve Uzlaşı Raporları 

firmalarının koşulsuz eğitim desteğiyle yayınlanmıştır.

Turkish Thoracic Society 
Türk Toraks Derneği



Akut bronşit:
Akut bronşit, bronşların sınırlı yangısı olarak tanımlanır. 

Öksürük ve balgam en önemli klinik belirtileridir. Genellikle 
üst solunum yolu infeksiyonunu takiben başlar. Akut bron-
şitle üst solunum yolu infeksiyonunun farkı akut bronşitte 
öksürüğün 5 günden fazla devam etmesidir [1].

Akut bronşit etkenleri, üst solunum yolu infeksiyonu-
na da yol açan virüslerdir. İnfluenza A ve B, parainfluen-
za, koronavirüs (tip1-3), rinovirüs, respiratuar sinsisyal 
virüs ve insan metapnömovirus sık karşılaşılan etkenler-
dir. Altta yatan akciğer hastalığı olmayan normal insan-
larda yapılan araştırmalarda akut bronşit olgularının çok 
azında etken mikroorganizma saptanabilmiştir. 
Saptanabilen etkenlerin hemen tamamının virüsler oldu-
ğu anlaşılmıştır [2,3,4,5].

Mycoplasma pneumoniae ve Chlamydophila pneu-
moniae de ender olarak akut bronşite neden olabilir. Bu 
etkenler özellikle okul ve kışla gibi toplu yaşanılan birim-
lerde salgınlara yol açmaktadır. Bu etkenlere bağlı akut 
bronşit olgularında öksürüğün yavaş (≥3 gün) başlangıç 
gösterdiği gözlenmiştir [1].

Akut bronşit ayırıcı tanısında; pnömoni, KOAH alev-
lenmeleri, astma ve geniz akıntısı (postnasal drip) sendro-
mu düşünülmelidir [6,7,8].

Akut bronşiti olan hastaların çoğunda hastalık hakkın-
da bilgilendirme ve semptomatik tedavi yeterlidir, ileri 
tetkik gerekmez. Ancak taşikardi (100/dk ve üstü), taşip-
ne (24/dk ve üstü), ateş (38°C ve üstü), akciğerde raller 
gibi pnömoni düşündüren bulguların varlığında akciğer 
grafisi istenebilir. Ayrıca 75 yaş ve üstü olgularda normal 
fizik muayene bulgusu olanlarda dahi pnömoni ekarte 
edilemez. Bu yaş grubunda akut bronşit saptanan olgu-
larda rutin akciğer grafisi gerekir [9,10,11].

Son yıllarda ergen ve genç erişkinlerde görülen akut 
bronşit olgularında Bordetella pertussis ve B. 
parapertussis’in de etken olabileceği gösterilmiştir. Aşı 
öyküsüne bakılmaksızın 2 haftadan uzun süren ve nöbet-
ler halinde gelen öksürük ve öksürük sonu kusma bulu-
nan olgularda pertussis düşünülmelidir. Olanak varsa 
kültür ve PCR yapılmalıdır. 

Akut bronşit olgularında tedavi semptomatiktir. Non-
steroidal antiinflamatuar ilaçlar ve nazal dekonjestan 
ilaçlar önerilebilir. Yapılan bir çok klinik araştırma akut 
bronşit tedavisinde antibiyotiklerin etkisiz kaldığını gös-
termiştir [1]. Ancak Mycoplasma, Chlamydophila ve 
Bordetella saptanan olgularda makrolid tedavisi başlan-
malıdır. 

KOAH alevlenmeleri:
Ülkemizde KOAH önemli bir morbidite ve mortalite 

nedenidir. Son yıllarda, Adana ilinde yapılan bir çalışma-
da, 40 yaş üstü erişkinlerde KOAH prevalansının %19.2 

(erkeklerde %29.3, kadınlarda %9.9) olduğu belirlenmiş-
tir [16]. KOAH hastalarının büyük bölümü her yıl ortala-
ma 1-2 alevlenme geçirmekte, alevlenme sayısı havayolu 
obstrüksiyon düzeyiyle ilişkili olarak artmaktadır (ağır 
KOAH’ lılarda ortalama 3.43/yıl) [17,18].

KOAH alevlenmesi, hastalığın doğal seyrinde ortaya 
çıkan, hastanın başlangıçtaki dispne, öksürük ve/veya 
balgam çıkarma düzeyinde, günlük olağan değişimlerin 
ötesinde meydana gelen ve tedavide değişiklik gerektire-
cek kadar belirgin düzeyde olan akut olaylar olarak 
tanımlanır [19,20].

Alevlenmelerin en sık görülen nedeni, trakeobronşiyal 
ağacın infeksiyonları ve hava kirliliğidir. Yakın dönemde 
yapılan bir çalışmada, ağır KOAH alevlenmelerinden, 
olguların %78’inde infeksiyon etkenlerinin sorumlu oldu-
ğu (%30’unda bakteriler, %23’ünde virüsler, %25’inde 
bakteri ve virüsler birlikte) saptanmıştır [21]. 

Solunum patojenleri, hastalığın stabil döneminde de 
solunum yollarından soyutlanabilmektedir. Bu nedenle, 
infeksiyon etkenlerinin alevlenmelerdeki rolü tartışılan bir 
konudur. Ancak, bronkoskopik çalışmalarda, hastaların 
yaklaşık %50’sinde alevlenme sırasında alt havayollarında 
bakteriler stabil döneme göre daha yüksek konsantras-
yonlarda bulunmuştur [22,23]. Ayrıca, moleküler biyolo-
jik yöntemlerle yapılan bir çalışmada, alevlenmelerde ve 
stabil dönemde solunum örneklerinde benzer bakterilerin 
saptanmasına karşılık, alevlenmelerden daha sıklıkla bu 
patojenlerin yeni suşlarının sorumlu olduğu gösterilmiştir 
[24]. Bunun yanısıra, alevlenmelerde soyutlanan bakteri 
suşuna spesifik immün yanıt gelişmektedir ve bu bakteri-
lerin alevlenmeden sorumlu olduğu düşüncesini destekle-
mektedir [25]. Son olarak, alevlenmelerde granülosit 
kökenli yangısal medyatörlerde (myeloperoksidaz, IL-8, 
TNF-α) gözlenen artma, antibiyotik tedavisi sonrası, bak-
terilerin eradikasyonuyla ilişkili olarak, büyük oranda 
normale dönmektedir [226,27,28].

KOAH alevlenmelerinde antibiyotik kullanımı, alevlen-
melerin %20-35’inin infeksiyon dışı süreçlere bağlı olması 
nedeniyle tartışmalıdır [19]. Antibiyotik endikasyonunu 
belirleme açısından en sık referans alınan araştırma, 
1987’de yayınlanan Anthonisen’in çalışmasıdır [29]. Bu 
çalışmada, KOAH alevlenmesi olan hastalar, başvuru 
semptomlarına göre üç gruba ayrılmışlardır: Grup 1, disp-
ne ve balgam miktarında artma olan ve balgamın pürülan 
olduğu hastalar olarak tanımlanmış; Grup 2’yi bu semp-
tomlardan ikisi, Grup 3’ü bir semptomu olan olgular 
oluşturmuştur. Hastalar antibiyotik ve plasebo tedavisine 
randomize edilmiş, Grup 3’te antibiyotik ve plasebo alan-
larda klinik olarak bir fark olmazken, Grup 2’de klinik 
olarak sınırlı, ancak istatistiksel olarak anlamsız, Grup 1’de 
klinik ve istatistiksel olarak anlamlı farklar gözlenmiştir.
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Aynı konuda yapılan bir başka araştırmada, antibiyo-
tik endikasyonunu belirleyen temel kriterin pürülan bal-
gam olduğu gösterilmiştir [30]. Bu çalışmada, pürülan 
balgamın pozitif balgam kültürü olan 86 olgudan 73’ünde 
ve kantitatif kültüründe >107 cfu düzeyinde üreme olan 
71 olgudan 67’sinde bulunduğu saptanmıştır (duyarlılık: 
% 84-94, özgüllük: % 77-84). 

Bu nedenle, üç semptomu birden olan hastalara anti-
biyotik tedavisi başlanması, iki semptomu olanlarda da 
antibiyotik seçeneğinin dikkate alınması, bu iki semptom-
dan biri balgam pürülansı ise, antibiyotik verilmesi öneril-
mektedir. Diğer bir anlatımla, tek bir semptomu olan ve 
balgam pürülansı olmayan hastalarda antibiyotik kullanıl-
mamalı, infeksiyon dışı nedenler gözden geçirilmelidir.

Bir başka çalışmada da, alevlenme nedeniyle mekanik 
ventilasyon gerektiren hastalarda, antibiyotik verilmedi-

ğinde, mortalitenin arttığı ve hastane kökenli pnömoni 
gelişme riskinin daha yüksek olduğu gözlenmiştir [31]; 
dolayısıyla, mekanik ventilasyon uygulanan, ciddi alevlen-
mesi olan hastalarda da antibiyotik verilmesi gerekmekte-
dir. Bu bulgu başka çalışmalarla desteklenmemiştir, 
ancak bu hasta grubundaki yüksek mortalite nedeniyle, 
benzer çalışmaların yapılması etik olmamaktadır.

Alevlenmelerden en sık sorumlu olan bakteriler, H. 
influenzae, S. pneumoniae ve M. catarrhalis’ tir; ancak, 
ciddi havayolu obstrüksiyonu, hipoksemisi, malnütrisyo-
nu, sık hospitalizasyon ve/veya antibiyotik kullanım öykü-
sü ve komorbiditesi olan olgularda enterik gram (-) bak-
teriler ve Pseudomonas aeruginosa artan sıklıkta izole 
edilmektedir [32-35].

Son yıllarda, Chlamydophila pneumoniae ve Mycoplasma 
pneumoniae’nın KOAH alevlenmelerinin önemli bir bölü-
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Tablo 1. Enfektif KOAH alevlenmelerinde antibiyotik tedavi önerileri

Grup Alevlenme ve  Olası etkenler İlk seçenek oral Diğer seçenekler1 Parenteral tedavi
 hastanın özellikleri  antibiyotikler1  seçenekleri

A Hafif ve basit alevlenme  H. influenzae Amoksisilin3

 (solunum yetmezliği ve  S. pneumoniae Beta-laktam+

 ciddi obstrüksiyon yok,  M. catarrhalis beta-laktamaz

 eşlik eden komorbidite  C. pneumoniae2 inhibitörü

 yok, son yıl içinde üç ya  Viruslar 2. kuşak

 da daha az alevlenme,   sefalosporinler4

 son 3 ay içinde antibiyotik Makrolidler2,5

 kullanımı yok) 

B Orta-ağır şiddette,  Grup A bakteriler Beta-laktam + Solunum yolu Beta-laktam +

 komplike alevlenme Beta-laktamaz beta-laktamaz  etkenlerine etkili beta-laktamaz

 (tedavi başarısızlığı için üreten bakteriler inhibitörü veya  florokinolonlar inhibitörü

 risk faktörü var- Enterik Gram (-) 2. ve 3. kuşak (gemifloksasin, 2. ve 3. kuşak

 Tablo 2; P.aeruginosa  bakteriler sefalosporinler6 levofloksasin, sefalosporinler

 için risk faktörü yok-  (K. pneumoniae,  moksifloksasin)7 Solunum

 Tablo 3) E. coli  vb)   florokinolonları

C Ağır şiddette, ve  Grup B bakteriler P. aeruginosa’ ya  P. aeruginosa’ ya

 P. aeruginosa riski taşıyan P. aeruginosa  etkili florokinolon8  etkili florokinolon

 alevlenme (Tablo 3) ESBL(+) EGNB (siprofloksasin)  (siprofloksasin)8

     P. aeruginosa’ ya

     etkili beta-laktam 

     antibiyotikler8

1Sıralamada öncelik yoktur.
2Metin içinde de belirtildiği gibi, alevlenmelerde serolojik olarak saptanmasına karşın, atipik bakterilerin gerçek bir infeksiyon etkeni olup olmadığı net değildir, 
antimikrobiyal tedavide kapsanmasının gerekliliği konusunda yeterli bilgi bulunmamaktadır
3Balgam kültürü sonrasında penisilin duyarlı S.pneumoniae veya beta laktamaz üretmeyen bakteri olması durumunda amoksisilin verilmelidir. Ampisilinin 
biyoyararlanımının amoksisiline göre daha düşük olduğu unutulmamalıdır 
4Sefuroksim aksetil ve sefprozil H. influenzae’ ye karşı en etkin 2. kuşak sefalosporinlerdir
5H. influenzae’ye karşı en etkili makrolid azitromisin, S. pneumoniae’ ye karşı en etkili antibiyotik klaritromisindir
6Üçüncü kuşak non-pseudomonal sefalosporinler: seftriakson, sefotaksim
7Son üç ay içinde beta-laktam kullanan ya da penisilin allerjisi olan hastalarda ilk seçenektirler. Bu florokinolonlar, alevlenme etkenlerine etkinlik düzeylerinin 
yüksek olması, akciğer dokusu ve solunum yolu sekresyonlarında yüksek konsantrasyonlara ulaşmaları ve iyi bakteriyel eradikasyon sağlamaları nedeniyle ilk 
seçenek olarak düşünülebilirler. Ancak kullanım sıklığının artmasının direnç gelişme riskini arttırabileceği unutulmamalıdır
8Bu hastalarda balgam kültür-antibiyogramı yapılması önerilir. Etkene ve direnç sonuçlarına göre, başlanan ampirik tedavi yeniden düzenlenebilir, daha dar 
spektrumlu bir ilaç seçilebilir



münden (%4-34) sorumlu olabileceğine ilişkin çalışmalar 
yayınlanmıştır [36,37,38]. Ancak, tüm bu çalışmalarda tanı 
serolojik yöntemlerle konulmuştur. İzleyen dönemde PCR 
kullanılan araştırmalarda atipik bakteriler saptanmamıştır 
[39]. Ayrıca, alevlenmelerde atipik bakterilere yönelik antibi-
yotik kullanımının (ör. makrolid) klinik sonuçları değiştirme-
diği gözlenmiştir [40,41].

Virüsler (picornavirüs, influenza ve parainfluenza 
virüsler) enfektif KOAH alevlenmelerinin %15-40’ından 
sorumlu tutulmaktadır. Bu infeksiyonların önemli bir 
bölümünde bakterilerle birlikte saptanmaktadır [42,43]. 
Viral infeksiyon, izleyen dönemde bakteriyel infeksiyon 
gelişmesini kolaylaştırabilmekte ya da kolonize eden bak-
terilerin sayısının artmasına neden olabilmektedir [44].

Artmış öksürük ve pürülan balgam ile seyreden KOAH 
alevlenmelerinde antibiyotiklerin etkinliğini araştıran çalış-
maların derlendiği bir meta-analizde, antibiyotiklerin 
mortaliteyi %77 ve tedavi başarısızlığı oranını %53 azalt-
tığı, ancak diyare insidansında küçük bir artışa neden 
olduğu belirlenmiştir [45]. Antibiyotik kullanımı alevlen-
me nüksünü de anlamlı düzeyde azaltmaktadır [46]. 
Genel olarak, havayolu obstrüksiyonunun ve alevlenme-
nin şiddetli olduğu olgularda, antibiyotikler daha yararlı 
olmaktadır [47]. Tedavi başarısızlığı ve alevlenme nüksü 
riski yüksek olan olgularda, daha agresif antibiyotik teda-
visi önerilmektedir [48]. Bu risk faktörleri, ileri yaş (>65), 
ciddi havayolu obstrüksiyonu (FEV

1
<%50), önceki yılda 

üçten fazla alevlenme öyküsü ve komorbiditedir (özellikle 
kalp hastalığı) [49]. Bu hastalarda yapılmış birkaç çalışma-
da moksifloksasin, levofloksasin (750 mg/gün dozda) ya 
da gemifloksasin kullanımının, diğer antibiyotiklerle 
(amoksisilin, amoksisilin-klavulanik asid, azitromisin, kla-
ritromisin) karşılaştırıldığında, klinik başarı oranında fark-
lılık olmamakla birlikte, semptomlarda daha hızlı düzel-
me, daha yüksek oranda bakteriyel eradikasyon ve buna 
bağlı olarak bir sonraki alevlenmeye dek geçen sürede 
uzama sağladığı gözlenmiştir [50-55].

Uluslararası rehberlerde, hafif alevlenmelerde, oral 
ampisilin, amoksisilin, doksisiklin önerilmektedir [56]. 

Ancak, bilindiği gibi, bu grupta temel etkenler arasında 
H. influenzae ve M. catarrhalis bulunmaktadır ve ülkemiz-
de, bu bakterilerin beta-laktamaz üretme oranları sırasıy-
la, %15-%90 dolayındadır. Ayrıca, olasılıkla bu direnç 
sorunu nedeniyle, ampisilin kulllanılan olgularda alevlen-
me nüksünün anlamlı derecede daha yüksek olduğu 
saptanmıştır [46].

Hastaların klinik özelliklerine göre tedavi önerileri 
Tablo 1’de sunulmuştur.

Bronşektazi alevlenmeleri:
Bronşektazide, bronş duvarının yapısal bozukluğu 

nedeniyle, kronik havayolu yangısı ve buna bağlı olarak, 
hastaların %60-80’inde kolonizasyon bulunmaktadır. 
Kolonizasyondan en sık H. influenzae ve P. aeruginosa 
sorumludur, daha az sıklıkta S. pneumoniae, S. aureus, N. 
asteroides ve Aspergillus suşları da saptanabilmektedir 
[57,58]. Bronşektazi alevlenmelerinde, balgam daha pürü-
lan ve daha yoğun hale gelmekte, miktarı artmaktadır. 
Alevlenmelerin çoğuna kolonize eden bakteriler yol açar. 
Hastaların önemli bölümünün sık antibiyotik kullanmaları 
nedeniyle, etkenlerin dirençli olma olasılığı yüksektir.
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Tablo 2. KOAH alevlenmelerinde tedavi başarısızlığı/erken 
nüks için risk faktörleri

• Komorbidite (özellikle kalp hastalığı) bulunması

• Ağır KOAH (FEV
1
<%50)

• Son yıl içinde üçten fazla alevlenme

• Son 3 ay içinde antibiyotik  kullanımı 

Tablo 3. KOAH ve bronşektazi alevlenmelerinde P. aeruginosa 
için risk faktörleri 

• Son bir ay içinde hastaneye yatış

• Son yılda dört ya da daha fazla kez ya da son bir ay 
içinde antibiyotik kullanımı

• Ağır (solunum yetmezliğine neden olan) alevlenme

• Önceki alevlenmede ya da stabil dönemde balgamda 
P. aeruginosa saptanması

Tablo 4. Bronşektazi alevlenmelerinde antibiyotik önerileri (56 no’ lu kaynaktan modifiye edilmiştir)

 Oral tedavi Parenteral tedavi

Pseudomonas için risk faktörü Beta-laktam + beta-laktamaz inhibitörü  Beta-laktam + beta-laktamaz inhibitörü

olmayan hastalar Solunum florokinolonu 3. kuşak non-pseudomonal sefalosporin

  Solunum florokinolonu

Pseudomonas için risk faktörü  Siprofloksasin*  Siprofloksasin

olan hastalar  3. ya da 4. kuşak anti-pseudomonal 

  sefalosporin

  Karbapenem

  Piperasilin-tazobaktam

  Anti-pseudomonal  beta-laktam + 

  FQ  ya da aminoglikozid 

* IgG yetmezliğine bağlı bronşektazisi olan hastaların alevlenmelerinde, S. pneumoniae’yi de kapsamak amacıyla siprofloksasin ile birlikte gram +’ lere etkili 
bir antibiyotik (ör. Bir beta-laktam) verilmelidir 



Bronşektazili hastalarda antibiyotik tedavisiyle ilgili iki 
temel öneri vardır: Etken ve direnç paternini belirleyebil-
mek amacıyla, balgamın mikrobiyolojik incelemesi yapıl-
malıdır. Bronş mukozasında ve sekresyonlarında yüksek 
konsantrasyonlara ulaşan ve bakteriyel yükü önemli ölçü-
de azaltan antibiyotikler öncelikle seçilmelidir.

Balgam inceleme sonuçları çıkana dek kullanılabilecek 
antibiyotik seçiminde P. aeruginosa için risk faktörü olup 
olmadığı dikkate alınmalıdır (Tablo 3). Antibiyotik tedavi 
önerileri Tablo 4’de sunulmuştur. P. aeruginosa için risk 
faktörleri olan hastalarda monoterapi / kombine tedavi 
seçimi konusunda yeterli veri bulunmamaktadır.
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