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Akut bronsit:

Akut bronsit, bronglarin sinirli yangisi olarak tanimlanir.
Oksiiriik ve balgam en dnemli klinik belirtileridir. Genellikle
Ust solunum yolu infeksiyonunu takiben baslar. Akut bron-
sitle Ust solunum yolu infeksiyonunun farki akut bronsitte
OksUrugun 5 glinden fazla devam etmesidir [1].

Akut bronsit etkenleri, Gst solunum yolu infeksiyonu-
na da yol acan virGslerdir. influenza A ve B, parainfluen-
za, koronavirls (tip1-3), rinovirls, respiratuar sinsisyal
virlis ve insan metapndmovirus sik karsilasilan etkenler-
dir. Altta yatan akciger hastaligi olmayan normal insan-
larda yapilan arastirmalarda akut bronsit olgularinin cok
azinda etken mikroorganizma saptanabilmistir.
Saptanabilen etkenlerin hemen tamaminin virtsler oldu-
gu anlasiimistir [2,3,4,5].

Mycoplasma pneumoniae ve Chlamydophila pneu-

moniae de ender olarak akut bronsite neden olabilir. Bu
etkenler 6zellikle okul ve kisla gibi toplu yasanilan birim-
lerde salginlara yol agmaktadir. Bu etkenlere badli akut
bronsit olgularinda 6kstrtgin yavas (=3 gin) baslangig
gosterdigi gdzlenmistir [1].

Akut bronsit ayirici tanisinda; pnomoni, KOAH alev-
lenmeleri, astma ve geniz akintisi (postnasal drip) sendro-
mu disundlmelidir [6,7,8].

Akut bronsiti olan hastalarin cogunda hastalik hakkin-
da bilgilendirme ve semptomatik tedavi yeterlidir, ileri
tetkik gerekmez. Ancak tasikardi (100/dk ve Ustu), tasip-
ne (24/dk ve Ustl), ates (38°C ve Ustl), akcigerde raller
gibi pnémoni dusindiren bulgularin varliginda akciger
grafisi istenebilir. Ayrica 75 yas ve Ustl olgularda normal
fizik muayene bulgusu olanlarda dahi pnémoni ekarte
edilemez. Bu yas grubunda akut bronsit saptanan olgu-
larda rutin akciger grafisi gerekir [9,10,11].

Son yillarda ergen ve geng eriskinlerde gorilen akut
bronsit olgularinda  Bordetella pertussis ve B.
parapertussis'in de etken olabilecegi gosterilmistir. As
Oykuslne bakilmaksizin 2 haftadan uzun slren ve ndbet-
ler halinde gelen oksurik ve dksurtk sonu kusma bulu-
nan olgularda pertussis distnilmelidir. Olanak varsa
kaltdr ve PCR yapilmalidir.

Akut bronsit olgularinda tedavi semptomatiktir. Non-
steroidal antiinflamatuar ilaclar ve nazal dekonjestan
ilaglar onerilebilir. Yapilan bir ¢ok klinik arastirma akut
bronsit tedavisinde antibiyotiklerin etkisiz kaldi§ini g6s-
termistir [1]. Ancak Mycoplasma, Chlamydophila ve
Bordetella saptanan olgularda makrolid tedavisi baslan-
malidir.

KOAH alevlenmeleri:

Ulkemizde KOAH 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Son yillarda, Adana ilinde yapilan bir calisma-
da, 40 yas UstU eriskinlerde KOAH prevalansinin %19.2

(erkeklerde %29.3, kadinlarda %9.9) oldugu belirlenmis-
tir [16]. KOAH hastalarinin blyik bolima her yil ortala-
ma 1-2 alevlenme gecirmekte, alevlenme sayisi havayolu
obstriiksiyon duzeyiyle iliskili olarak artmaktadir (agir
KOAH' lilarda ortalama 3.43/yil) [17,18].

KOAH alevlenmesi, hastaligin dogal seyrinde ortaya
cikan, hastanin baslangictaki dispne, Okslrik ve/veya
balgam c¢ikarma dizeyinde, gunlik olagan degisimlerin
Otesinde meydana gelen ve tedavide degisiklik gerektire-
cek kadar belirgin dlizeyde olan akut olaylar olarak
tanimlanir [19,20].

Alevlenmelerin en sik gérilen nedeni, trakeobronsiyal
agacain infeksiyonlari ve hava kirliligidir. Yakin dénemde
yapilan bir calismada, agir KOAH alevlenmelerinden,
olgularin %78’inde infeksiyon etkenlerinin sorumlu oldu-
Jgu (%30'unda bakteriler, %23'lUnde virlsler, %25'inde
bakteri ve virlsler birlikte) saptanmistir [21].

Solunum patojenleri, hastaligin stabil doneminde de
solunum yollarindan soyutlanabilmektedir. Bu nedenle,
infeksiyon etkenlerinin alevlenmelerdeki roll tartisilan bir
konudur. Ancak, bronkoskopik calismalarda, hastalarin
yaklasik %50°sinde alevlenme sirasinda alt havayollarinda
bakteriler stabil doneme gore daha ylksek konsantras-
yonlarda bulunmustur [22,23]. Ayrica, molekiler biyolo-
jik yontemlerle yapilan bir calismada, alevlenmelerde ve
stabil donemde solunum 6rneklerinde benzer bakterilerin
saptanmasina karsilik, alevlenmelerden daha siklikla bu
patojenlerin yeni suslarinin sorumlu oldugu gdsterilmistir
[24]. Bunun yanisira, alevlenmelerde soyutlanan bakteri
susuna spesifik imman yanit gelismektedir ve bu bakteri-
lerin alevlenmeden sorumlu oldugu duslncesini destekle-
mektedir [25]. Son olarak, alevlenmelerde granulosit
kokenli yangisal medyatorlerde (myeloperoksidaz, IL-8,
TNF-a) gézlenen artma, antibiyotik tedavisi sonrasi, bak-
terilerin eradikasyonuyla iliskili olarak, buylk oranda
normale donmektedir [226,27,28].

KOAH alevlenmelerinde antibiyotik kullanimi, alevlen-
melerin %20-35'inin infeksiyon disi stireclere bagl olmasi
nedeniyle tartismalidir [19]. Antibiyotik endikasyonunu
belirleme agisindan en sik referans alinan arastirma,
1987'de yayinlanan Anthonisen’in calismasidir [29]. Bu
calismada, KOAH alevlenmesi olan hastalar, basvuru
semptomlarina gore U¢ gruba ayrilmislardir: Grup 1, disp-
ne ve balgam miktarinda artma olan ve balgamin purilan
oldugu hastalar olarak tanimlanmis; Grup 2'yi bu semp-
tomlardan ikisi, Grup 3'U bir semptomu olan olgular
olusturmustur. Hastalar antibiyotik ve plasebo tedavisine
randomize edilmis, Grup 3'te antibiyotik ve plasebo alan-
larda klinik olarak bir fark olmazken, Grup 2'de klinik
olarak sinirl, ancak istatistiksel olarak anlamsiz, Grup 1'de
klinik ve istatistiksel olarak anlamli farklar gdzlenmistir.
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Ayni konuda yapilan bir bagka arastirmada, antibiyo-
tik endikasyonunu belirleyen temel kriterin pUrtlan bal-
gam oldugu go6sterilmistir [30]. Bu ¢alismada, pdrilan
balgamin pozitif balgam kilttrt olan 86 olgudan 73'linde
ve kantitatif kultiriinde >107 cfu dizeyinde Greme olan
71 olgudan 67'sinde bulundugu saptanmistir (duyarlilik:
% 84-94, 6zgullik: % 77-84).

Bu nedenle, U¢ semptomu birden olan hastalara anti-
biyotik tedavisi baslanmasi, iki semptomu olanlarda da
antibiyotik seceneginin dikkate alinmasi, bu iki semptom-
dan biri balgam purtlansi ise, antibiyotik verilmesi 6neril-
mektedir. Diger bir anlatimla, tek bir semptomu olan ve
balgam purilansi olmayan hastalarda antibiyotik kullanil-
mamali, infeksiyon digi nedenler gézden gecirilmelidir.

Bir baska calismada da, alevlenme nedeniyle mekanik
ventilasyon gerektiren hastalarda, antibiyotik verilmedi-

ginde, mortalitenin artti§i ve hastane kdkenli pnémoni
gelisme riskinin daha ylksek oldugu gozlenmistir [31];
dolayisiyla, mekanik ventilasyon uygulanan, ciddi alevlen-
mesi olan hastalarda da antibiyotik verilmesi gerekmekte-
dir. Bu bulgu baska calismalarla desteklenmemistir,
ancak bu hasta grubundaki ytksek mortalite nedeniyle,
benzer calismalarin yapiimasi etik olmamaktadir.

Alevlenmelerden en sik sorumlu olan bakteriler, H.
influenzae, S. pneumoniae ve M. catarrhalis' tir; ancak,
ciddi havayolu obstriksiyonu, hipoksemisi, malnitrisyo-
nu, sik hospitalizasyon ve/veya antibiyotik kullanim 6yku-
s ve komorbiditesi olan olgularda enterik gram (-) bak-
teriler ve Pseudomonas aeruginosa artan siklikta izole
edilmektedir [32-35].

Sonvyillarda, Chlamydophila pneumoniaeve Mycoplasma
pneumoniaenin KOAH alevlenmelerinin dnemli bir bold-

Tablo 1. Enfektif KOAH alevlenmelerinde antibiyotik tedavi onerileri

Grup Alevlenme ve Olasi etkenler

Parenteral tedavi

ilk secenek oral  Diger secenekler

hastanin 6zellikleri

A Hafif ve basit alevlenme H. influenzae
(solunum yetmezligi ve S. pneumoniae
ciddi obstriiksiyon yok, M. catarrhalis
eslik eden komorbidite C. pneumonia€’
yok, son yil icinde U¢ ya Viruslar
da daha az alevlenme,
son 3 ay icinde antibiyotik  Makrolidler?®
kullanimi yok)

B Orta-agir siddette, Grup A bakteriler
komplike alevlenme Beta-laktamaz
(tedavi basarisizhigi igin Ureten bakteriler
risk faktort var- Enterik Gram (-)
Tablo 2; P.aeruginosa bakteriler
icin risk faktord yok- (K. pneumoniae,
Tablo 3) E. coli vb)

C Agir siddette, ve Grup B bakteriler

P. aeruginosa riski tasiyan

alevlenme (Tablo 3)

P. aeruginosa
ESBL(+) EGNB

antibiyotikler’
Amoksisilin?
Beta-laktam+
beta-laktamaz
inhibitord

2. kusak

sefalosporinler*

Beta-laktam +
beta-laktamaz
inhibitoru veya
2. ve 3. kusak

sefalosporinler®

P. aeruginosa’ ya
etkili florokinolon?®

(siprofloksasin)

Solunum yolu
etkenlerine etkili
florokinolonlar
(gemifloksasin,
levofloksasin,

moksifloksasin)’

secenekleri

Beta-laktam +
beta-laktamaz
inhibitoru
2. ve 3. kusak
sefalosporinler
Solunum

florokinolonlari

P. aeruginosa’ ya
etkili florokinolon
(siprofloksasin)®
P. aeruginosa’ ya
etkili beta-laktam
antibiyotikler®

'Siralamada o6ncelik yoktur.

2Metin icinde de belirtildigi gibi, alevlenmelerde serolojik olarak saptanmasina karsin, atipik bakterilerin gercek bir infeksiyon etkeni olup olmadigi net degildir,
antimikrobiyal tedavide kapsanmasinin gerekliligi konusunda yeterli bilgi bulunmamaktadir
3Balgam kdiltlri sonrasinda penisilin duyarli S.pneumoniae veya beta laktamaz Uretmeyen bakteri olmasi durumunda amoksisilin verilmelidir. Ampisilinin

biyoyararlaniminin amoksisiline gére daha dusik oldugu unutulmamalidir

“Sefuroksim aksetil ve sefprozil H. influenzae' ye karsi en etkin 2. kusak sefalosporinlerdir
°H. influenzae'ye karsl en etkili makrolid azitromisin, S. pneumoniae’ ye karsi en etkili antibiyotik klaritromisindir

éUciincli kusak non-pseudomonal sefalosporinler: seftriakson, sefotaksim

’Son Ug¢ ay icinde beta-laktam kullanan ya da penisilin allerjisi olan hastalarda ilk segenektirler. Bu florokinolonlar, alevienme etkenlerine etkinlik diizeylerinin
yiksek olmasi, akciger dokusu ve solunum yolu sekresyonlarinda yiksek konsantrasyonlara ulasmalari ve iyi bakteriyel eradikasyon saglamalari nedeniyle ilk
secenek olarak distindlebilirler. Ancak kullanim sikliginin artmasinin direng gelisme riskini arttirabilecegi unutulmamalidir

8Bu hastalarda balgam kdltir-antibiyogrami yapilmasi onerilir. Etkene ve direng sonuclarina gére, baslanan ampirik tedavi yeniden dizenlenebilir, daha dar

spektrumlu bir ilag secilebilir
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minden (%4-34) sorumlu olabilecegine iliskin calismalar
yayinlanmistir [36,37,38]. Ancak, tim bu calismalarda tani
serolojik yontemlerle konulmustur. izleyen dénemde PCR
kullanilan arastirmalarda atipik bakteriler saptanmamistir
[39]. Ayrica, alevlenmelerde atipik bakterilere yonelik antibi-
yotik kullaniminin (6r. makrolid) klinik sonuclar degistirme-
digi gézlenmistir [40,41].

VirUsler (picornavirls, influenza ve parainfluenza
virUsler) enfektif KOAH alevlenmelerinin %15-40'indan
sorumlu tutulmaktadir. Bu infeksiyonlarin onemli bir
boliminde bakterilerle birlikte saptanmaktadir [42,43].
Viral infeksiyon, izleyen donemde bakteriyel infeksiyon
gelismesini kolaylastirabilmekte ya da kolonize eden bak-
terilerin sayisinin artmasina neden olabilmektedir [44].

Artmis Okslrik ve plrdlan balgam ile seyreden KOAH
alevlenmelerinde antibiyotiklerin etkinligini arastiran calis-
malarin derlendigi bir meta-analizde, antibiyotiklerin
mortaliteyi %77 ve tedavi basarisizi§i oranini %53 azalt-
g1, ancak diyare insidansinda kuglk bir artisa neden
oldugu belirlenmistir [45]. Antibiyotik kullanimi alevlen-
me nlksini de anlamli dizeyde azaltmaktadir [46].
Genel olarak, havayolu obstriksiyonunun ve alevlenme-
nin siddetli oldugu olgularda, antibiyotikler daha yararli
olmaktadir [47]. Tedavi basarisizligi ve alevlenme niksu
riski yUksek olan olgularda, daha agresif antibiyotik teda-
visi dnerilmektedir [48]. Bu risk faktorleri, ileri yas (>65),
ciddi havayolu obstriksiyonu (FEV,<%50), onceki yilda
Ugten fazla alevlenme 6ykisl ve komorbiditedir (6zellikle
kalp hastaligi) [49]. Bu hastalarda yapilmis birkac calisma-
da moksifloksasin, levofloksasin (750 mg/giin dozda) ya
da gemifloksasin kullaniminin, dider antibiyotiklerle
(amoksisilin, amoksisilin-klavulanik asid, azitromisin, kla-
ritromisin) karsilastirildiginda, klinik basari oraninda fark-
Ik olmamakla birlikte, semptomlarda daha hizli dizel-
me, daha yUksek oranda bakteriyel eradikasyon ve buna
bagli olarak bir sonraki alevlenmeye dek gecen silirede
uzama sagladigi gozlenmistir [50-55].

Uluslararasi rehberlerde, hafif alevlenmelerde, oral
ampisilin, amoksisilin, doksisiklin - onerilmektedir [56].

Ancak, bilindigi gibi, bu grupta temel etkenler arasinda
H. influenzae ve M. catarrhalis bulunmaktadir ve tlkemiz-
de, bu bakterilerin beta-laktamaz Gretme oranlari sirasly-
la, %15-%90 dolayindadir. Ayrica, olasilikla bu direng
sorunu nedeniyle, ampisilin kulllanilan olgularda alevlen-
me nuksintn anlamli derecede daha yuUksek oldugu
saptanmistir [46].

Hastalarin klinik 6zelliklerine gore tedavi onerileri
Tablo 1'de sunulmustur.

Bronsektazi alevlenmeleri:

Bronsektazide, brons duvarinin yapisal bozuklugu
nedeniyle, kronik havayolu yangisi ve buna bagl olarak,
hastalarin  %60-80'inde kolonizasyon bulunmaktadir.
Kolonizasyondan en sk H. influenzae ve P. aeruginosa
sorumludur, daha az siklikta S. pneumoniae, S. aureus, N.
asteroides ve Aspergillus suglari da saptanabilmektedir
[57,58]. Bronsektazi alevlenmelerinde, balgam daha puru-
lan ve daha yodun hale gelmekte, miktar artmaktadir.
Alevlenmelerin coduna kolonize eden bakteriler yol acar.
Hastalarin énemli bolimunin sik antibiyotik kullanmalari
nedeniyle, etkenlerin direncli olma olasilig yksektir.

Tablo 2. KOAH alevlenmelerinde tedavi basarisizligi/erken
niks icin risk faktorleri

+ Komorbidite (6zellikle kalp hastaligr) bulunmasi
- Agir KOAH (FEV,<%50)
- Son ylil icinde Ugten fazla alevlenme

+ Son 3 ay icinde antibiyotik kullanimi

Tablo 3. KOAH ve bronsektazi alevlenmelerinde P. aeruginosa
icin risk faktorleri

- Son bir ay icinde hastaneye yatis

-Son yilda dort ya da daha fazla kez ya da son bir ay
icinde antibiyotik kullanimi

+ Agir (solunum yetmezligine neden olan) alevlenme

- Onceki alevlenmede ya da stabil dénemde balgamda
P. aeruginosa saptanmasi

Tablo 4. Bronsektazi alevlenmelerinde antibiyotik onerileri (56 no’ lu kaynaktan modifiye edilmistir)

Oral tedavi
Pseudomonas icin risk faktorl
olmayan hastalar Solunum florokinolonu
Pseudomonas icin risk faktorl Siprofloksasin*

olan hastalar

Beta-laktam + beta-laktamaz inhibitori

Parenteral tedavi

Beta-laktam + beta-laktamaz inhibitori
3. kusak non-pseudomonal sefalosporin
Solunum florokinolonu

Siprofloksasin

3. ya da 4. kusak anti-pseudomonal
sefalosporin

Karbapenem

Piperasilin-tazobaktam
Anti-pseudomonal beta-laktam +

FQ ya da aminoglikozid

* 1gG yetmezligine bagli bronsektazisi olan hastalarin alevienmelerinde, S. pneumoniae'yi de kapsamak amaciyla siprofloksasin ile birlikte gram +' lere etkili

bir antibiyotik (6r. Bir beta-laktam) verilmelidir
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Bronsektazili hastalarda antibiyotik tedavisiyle ilgili iki

temel oneri vardir: Etken ve direnc paternini belirleyebil-
mek amaciyla, balgamin mikrobiyolojik incelemesi yapil-
malidir. Brons mukozasinda ve sekresyonlarinda yuksek
konsantrasyonlara ulasan ve bakteriyel yika énemli 6l¢U-
de azaltan antibiyotikler oncelikle secilmelidir.

Balgam inceleme sonuclari ¢cikana dek kullanilabilecek

antibiyotik seciminde P. aeruginosa icin risk faktori olup
olmadigi dikkate alinmalidir (Tablo 3). Antibiyotik tedavi
Onerileri Tablo 4'de sunulmustur. P. aeruginosa igin risk
faktorleri olan hastalarda monoterapi / kombine tedavi
secimi konusunda yeterli veri bulunmamaktadir.
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