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Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlar1

Abdulbaki Aksakal!

Ozet

Solunum yolu enfeksiyonlart ge¢misten giiniimiize her yastan kisiyi etkileyen
onemli enfeksiyonlardandir. Alt solunum yolu enfeksiyonlari ise hava iletim
yolu ve akcigerlerde tutulum gosteren viral ve bakteriyel kaynakli olabilen
tiirlerinden biridir. Gegmigte birgok gesidi pandemi ve epidemiye doniigmiis
ve birgok kiginin 6liimiine sebep olmustur. Enfeksiyonlarin tedavi edilmesinde
sosyoekonomik sartlar, iklim sartlari, direng kazanma orani ve hiz1 gibi birgok
faktor etkili olmugtur. Tiberkiiloz alt solunum yolu enfeksiyonlarindan en
eskilere dayanan tiirlerinden biridir. Tiiberkiilozu takip eden diger bir hastalik
ise pnomonidir. Yine Ozellikle akcigerlerde tutulum gosteren pndmoni
hastaneye yatis gerektiren enfeksiyonlardan birdir. Diger enfeksiyonlar gibi
teshisi zordur ve radyolojik bulgularin incelenmesi gerekmektedir. Bunun
yani sira hastaligin siniflandirmast birgok agidan yapilabilmektedir. En yaygin
siniflandirma gekli hastaligin bulag ortamina gore yapilan siniflandirmadir.
Toplumdan, hastaneden veya ventilasyona bagli bulag gerceklesebilirken,
bagisikhig baskilanmis, kanser tedavisi goren, organ nakli ger¢eklesmis veya
AIDS hastaligina sahip hastalar gibi kisilerde de siklikla goriilmektedir.
Diger enfeksiyonlar ise brongit, bronsiolit ve bu enfeksiyonlarin akut-kronik
formlaridir. Patojene, hastanin yagina, yasadigi ortama gore antibiyotik
tedavisi yani sira destekleyici tedavi yeterli gelebilmektedir. Bu hastaliklarin
tedavisi de genig spektrumlu yerine patojene 6zel tedaviler ile daha kisa siirede
daha verimli sonuglar almabilmektedir. Solunum yolu enfeksiyonlar1 gerek
destekleyici tedavi ile gerekse ilag tedavisi ile 6nem gosterilmesi gereken ciddi
hastaliklardan birisidir.

ALT SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONLARI

Solunum yolu enfeksiyonlari, toplumu ve her yastan kisiyi 6nemli 6lgiide
etkileyen ve oliimlere yol agabilen enfeksiyonlardir. Genel anlamda solunum

1 Prof. Dr., Adiyaman Universitesi Eczacilik Fakiiltesi Eczacilik Temel Bilimleri Bolimii,
Farmasotik Mikrobiyoloji Anabilim Dali. abakiaksakal@gmail.com,
Orcid: 0000-0002-1622-5111

O d | hrtps://doi.org/10.58830/0zgur.publ29.c711 39
p g gur.p


mailto:abakiaksakal@gmail.com
https://doi.org/10.58830/ozgur.pub129.c711

40 | Alt Solunum Yolu Enfeksiyoniars

yolu enfeksiyonlari alt ve iist solunum yolu enfeksiyonu olarak incelenebilir
(D).

Alt solunum yolu; soluk borusu ve akcigerlerden olugur ve enfeksiyonun
tutulumu buralarda gergeklesir. Bakteriyel ve viral kokenli olabilmektedir
Bronsit, brongiolit, pndmoni ve tiiberkiiloz gibi enfeksiyonlar goriiliir (1-4).
Alt solunum yolu enfeksiyonlarinin diinyadaki gelisimine bakildig1 zaman
en eski alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE) tiirii olarak tiiberkiiloza rast-
lanmaktadir. Verem olarak da bilinen tiiberkiilozun tarihi gok eskiye dayan-
maktadir. Yaklagik milattan ti¢ bin y1l 6ncesine gidildigine Nil Nehri kiyisin-
da kiigiik bir kasabada yagan geng bir kizin kanli balgam ¢ikararak oldiigii
goriilmiistiir. Milattan yedi yiiz yil 6ncesinde ise Peru’da on yagindaki bir
gocugun mumyasinda Mycobacterium tuberculosis’in (M. tuberculosis) neden
oldugu kamburluk ve psoas apsesi gibi izlere rastlanmigtir. Roma déneminde
hekimlik yapmug olan Arateus, hastalarin 6zelliklerini kisik ses, biikiik boyun,
kamburluk, sismig eklemler, kemik erimesi ve belirgin kilo kaybi, pembeles-
mig yanaklar gibi betimlemeler kullanarak siralamistir. O dénmelerde ilag
tedavisi kullanmayan hekimler egzersiz ve diizenli beslenme ile hastalig1 dii-
zeltebileceklerine inaniyorlard: (5, 6).

Pnomokok ise eriskin ve ¢ocuklar igin ciddi tehlike tegkil eden diger bir
patojendir. 1800’lerde Sternberg tarafindan tanimlanmugtir ve 1882°de bak-
terinin Olii suglarininin enjekte edilmesiyle hastaligin 6nlenebilecegini bildir-
migtir. Bu konuda ilk diizenli ve planli galigma ise 1900’lerde Sir Almroth
ve arkadaglar1 tarafindan Giiney Afrika’daki maden ¢aliganlar {izerinde ya-
pilmustir. 1938 de Reinmann bilinen influenza viriisleri ve bakteriler digin-
da klinik pnodmoni hastalar1 kesfetmistir ve atipik pnomoninin temellerini
atmigtir. $u an hala ABD’de yilda 5 milyon kiside goriilebilen pndmoninin
%20 den fazlasinin hastanede tedavi gerektirdigi bildirilmektedir (7, 8).

SOLUNUM SISTEMI ANATOMIK YAPISI

Solunum; temel olarak inhalasyon ve ekshalasyondan olugur. inhalasyon;
atmosferden oksijen almayi ifade ederken ekshalasyon dig ortama CO, ver-
meyi ifade eden iki temel yasam fonksiyonudur (3).

Solunum sistemini fizyolojik olarak iki kisimda incelenebilir. Birincisi
burundan brongiollere kadar olan solunan gazin iletilmesini saglayan iletim
kisimlari, ikincisi ise alveoler kanal ve alveollerden olugan gaz degisim bol-
geleridir. Anatomik olarak ise gogiis kafesi diginda bulunan burun, yutak ve
girtlaktan olugan {ist solunum yolu; trakea, brong ve brongiollerden olugan
alt solunum yolu olarak siniflandirilabilir. Tletim yollarinda gaz degisimi ya-
pilmadigindan bu kisimlar “anatomik 6lii bogluk™ olarak adlandirilir (9-11).
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1. Alt Solunum Yolu

Alt solunum yolu; trakea (nefes borusu), bronslar ve alveolleri tagryan
akcigerlerden olugan sistemdir. Trakea diger bir ismiyle nefes borusu, torak-
sin iginde girtlagin alt kisminda kalan boliimii olup alt solunum yolunun
baslangi¢ kismidir. 2-5 cm genisliginde 10 cm uzunlugunda gaz iletiminde
gorevli boru geklinde bir yapidir (Sekil 1). Trakea, alveol igermez bu yiizden
gaz degisimine katilmaz (11, 12).

Bronglar yap1 ve fonksiyon agisindan trakeaya benzer. Trakeadan sonra
akciger iki loba ayrilir ve dallanip daralarak alveollere kadar ilerler. Bronglar
bronkospazm ve bronkodilatasyon denen diiz kaslarin daralip gevgemesini
saglayan diiz kaslarin bulundugu kisimdir. Bu boliimde kikirdak bulunmaz
(9,11, 13).

Akcigerler; gogiis boglugunda sagda ve solda olmak iizere iki adet bulu-
nan organlardir. Altta diyafram, 6nde strenum ad1 verilen gogiis kemigi ve
strenuma bagli kaburga kemikleri, arkada ise omurga ile ¢evrilidir. Plevra ad1
verilen ¢ift katl zar ile ¢evrilidir. Plevra zarlar1 arasinda ince bir sivi tabakast
bulunur. Bu s1vi negatif basinca sahiptir ve akcigerlerin biiziigmesini engeller.
Sag ve sol akcigerler birbirine fonksiyon olarak benzerdir fakat asimetriktir
ve anatomik olarak farkliliklart vardir. Sag akciger ii¢ lobdan olugurken sol
akciger iki lobludur ve bronglarin akcigerler iginde dallanmalar farklilik gos-
terir (11, 13, 14).

Sekil 1: Alt Solunum Yolu Organlari (15)
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Hilum; akcigerin medial ylizeyinde bulunan ¢okiik bir yiizeydir. Akci-
ger kokii ya da akciger gobegi olarak adlandirilan bu yapida sinirler, lenfler
ve bronsiyal damarlar geger. Ayrica pulmoner arter ve venlerinde giris-gikig
noktasi yine bu bolgededir (14).

Alveoller ise; akcigerde bulunan bronglarin ucunda gaz degisiminde go-
revli kisimlardir. Alveollerin stirekli agik kalabilmesi igin yiizey geriliminin
diisiik olmasi gerekir. Yiizeylerinde bulunan siirfaktan denilen madde gerili-
mi azaltarak alveollerin biiziiliip kapanmasina engel olur (3, 11).

Solunan hava ile gelen yabanci ve zararlhh maddelerin ayrigtirilmasinda
akcigerde bulunan makrofajlar gorev alir. Ayrica solunan hava ile alinan ok-
sijenin karbondioksite doniistiiriilerek verilmesi viicudun pH dengesinin ko-
runmasinda onemli derecede etkilidir (11).

2. Solunum Yolu Fizyolojisi

Solunum sistemi temel olarak atmosferden alinan oksijeni doku meta-
bolizmasi ile karbondioksite doniistiirerek viicuttan uzaklagtirir. Saglikli bir
yetiskinde dakikada yaklagik 4 L hava alveollere gelir ve digar1 gonderilir.
Bu olaya ventilasyon denir. Alveol ile alinan oksijenin dokulara dagilmasina
ise perfiizyon denir. Her solukta yaklagik 500 ml hava akcigerlere gider. Bu
solunum hacmine tidal voliim denir. Bu havanin yaklagik 150 mDsi iletim
yolunda bulunan anatomik 6lii bogluk hacmini olusturur (13, 16).

Akcigerler tipki bir balon gibi negatif ve porzitif basing etkisiyle siser. T¢
kisimda pozitif basing etkilerken plevral basing da negatif etki eder. Yani ak-
ciger basinci alveoler basing ve plevral basing ile galigir (13, 16).

ALT SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONLARI

Alt solunum yolu enfeksiyonlari, 6zellikle erken ¢ocukluk donemlerinde
siklikla rastlanabilen 6nemli derecede morbidite ve mortaliteye neden olan
hastaliklardandir. Kronik ve akut olarak degerlendirilebilen ASYE’nin akut
formu genellikle hastaneye yatis gerektirmektedir. Cogu hekim arasinda
farklilik olmakla birlikte ASYE yerine genel olarak pnémoni ifadesi de kul-
lanilabilmektedir. Akut ASYE; bronsit, bronsiolit ve pnémoniden olugurken
kronik ASYE; tiiberkiiloz, akciger abseleri ve kistik fibrozda gortilen enfek-
siyonlart kapsar (1, 2, 17-19).

PNOMONI

Pnomoni; ateg solunum zorlugu ve parankimal tutulum ile kendini gos-
teren, bakteri veya viriis kaynakli olan enfeksiyoz bir hastaliktir. Alveol veya
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interstisyumda tutulum gosterebilir. Mikroorganizma diginda non-enfek-
siyO0z ajanlarla da gergeklegebilir. Bu tiirii ¢ok nadir goriiliir ve tespitinde
Ozel uzmanlk gerektirir. Enfeksiyon ajanlarina bagli olmayan pnémoniye
pnomonitis de denmektedir. Ayrica radyasyon gibi fiziksel etmenlere, kim-
yasal maddelere maruz kalmaya, kemoterapétik ilag kullanimina veya alerjik
reaksiyonlara bagli da olusabilir (1, 2, 8, 20, 21). Pnémoni siniflandirmasi
bir¢ok agidan yapilabilir (Tablo 1).

Tablo 1: Pnémoni Smiflandirmasi (8)

1. Nonsegmental alveoler pndmoni
2. Bronkopnémoni
3. Intersitisyel pnomoni

Anatomik yerlesim
yerine gore

1. infeksiy('jz (bakteriyel, viral, paraziter, fungal,
mikrobakteriyel)

2. Non-infeksiyoz (fiziksel, kimyasal, immiinolo-
jik)

Etiyolojisine gore

Klinik tabloya 1. Tipik pnémoni
gore 2. Atipik pnémoni

1. Toplumda gelismis pnémoni

Ampirik tedavi |2. Hastanede gelismis pndmoniler
yakla§1m1na gére 3. Immiinitesi baskilanmis hastalarda gelismis
pnomoniler

Agirlik durumu- | 1. Hafif pnémoni
na gore 2. Agir pnomoni

1. Aspirasyon pnomoni
2. Yashlarda gelisen pnomoniler

Digerleri

1. Toplumsal Kokenli Pnomoni

Daha 6nce hastalig1 ge¢irmemis ve semptomlarin baglangicindan 14 giin
oncesine kadar yatigt olmamug, etkenin hastane digindan edinildigi diigi-
niilen pnomonidir. Genellikle akut ve giirtiltiilii bir gekilde goriiliir (1, 8).
Amerika toraks cemiyeti toplumsal kokenli pnémoniyi (TKP) dort gruba
ayrmustir (1).

*  Grup I: 60 yas alt1, eslik eden hastalig: yok

*  Grup II: 60 yas iistii, esglik eden hastalig: var

*  Grup III: Hastane yatis1 gerekli olan
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e Grup IV: Ciddi, yogun bakim gereksinimi olan.

Toplumsal kokenli pnémonilerde sik rastlanan etkenler Tablo 2’de gos-
terilmigtir.

Tablo 2: TKP’lerde sik rastlanan etkenler (22)

Bakteri Virtis Parazit Mantar

Chlamydia pneumoniae
Legionella pneumophila
Mycoplasma pneumoniae
Pseudomonas aeruginosa
Staphylococcus aureus
Streptococcus pneumoniae
Coxiella burnetti

Herpes viriis
HIV Plasmodium | Pneumocystis
Influenza viriis | vivax carnii

TKP epidemiyolojisine bakildig1 zaman her yil tiim Diinya genelinde
yaklagik 150 milyon vaka rapor edilirken bunlardan yaklagik 13 milyonu has-
taneye yatacak siddette olmaktadir. Tki milyondan fazlasinin ¢ocuk oldugu
goriiliirken biiylik ¢ogunlugunun bes yas alt1 ¢ocuklar oldugu belirtilmistir.
TKP’ler incelenmesine gore tipik ve atipik olarak ikiye ayrilir (1, 2):

1.1. Tipik Pnomoni

Ateg, titreme, gogiis agrisi ve sari-yesil pashi balgam seklinde klinik semp-
tomlarin hakim oldugu, laboratuvar bulgularinda l6kositoz ve konsolidas-
yon olarak adlandirilan; alveollerde gaz yerine sivi tutulumu geklinde 6dem
gozlenen pnomoni ¢esididir. Genellikle Streptococcus pnewmoniae (S. pneumo-
nine), Haemophilus influenzae (H. influenzae), Staphylococcus aurveus (S. an-
reus) veya gram negatif bakteriler sorumludur (1).

1.2. Atipik Pnomoni

Atipik pnodmoni tanimui ilk kez 1938 Reimann tarafindan birgok hastada
ayni klinik 6zelliklerin belirlenmesi ile yapilmistir (23, 24). Balgamsiz ya da
cok az balgam ile birlikte glin giin artan okstirtik, ateg, eklem agrilar: atipik
pnomoniyi tipik pnéomoniden ayiran 6zelliklerdir. Bunlardan farkli olarak la-
boratuvar bulgularinda hafif artmug I6kosit sayis1 bulunurken konsolidasyon
goriilmez. Temel olarak Mycoplasma pneumonine (M. pnewmoniae), Chlamy-
dia pnewmonine (C. penumonine) sorumludur (1, 2, 4).

1.2.1. M. pneumonine pnomonisi: M. pnewmonine, hiicre duvari olmayan
yavag biiyliyen bakterilerdir. Hiicreye yapisir ve hiicre iginde patojen olarak
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dongiisiinii siirdiirtir. Her mevsimde ve her yasta kigiyi etkileyebildigi gibi
bes yag altinda en 6nemli pnémoni etkenidir. Kulugka siiresi 3 hafta kadar
olabilirken okul ¢ag1 ¢ocuklarda ¢ok bulagici olabilmektedir. Asemptomatik
olarak ilerler hafif bag agris1 ve kuru oksiiriikle kendini gosterir. Tedavisinde
en 6nemli grup makrolid grubu antibiyotiklerdir (24, 25).

1.2.2. C. pneumonine pnomonisi: C. pnewmoniae zorunlu hiicre i¢i bak-
terilerdir. Mevsim ve yag grubu olarak ¢ok segiciligi bulunmaz. En belirgin
ozelligi yiiksek ateg gozlenmez, balgam varda ¢ikarilamiyormug gibi kuru bir
okstirtige sebep olur. Viicutta IgM ve G diizeylerini yiikseltir. Bu degerlerin
tespiti tani kriterlerinde kullanilir. Tedavisinde makroklid grubu antibiyotik-
ler 6ncelikli kullanilmaktadir (24, 25).

Pnomoni, radyolojik olarak bronkopnomoni, intersitisyel pnémoni ve al-
veoler pnomoni geklinde gortilebilir (Tablo 3). Atipik pnémoni de ise daha
yaygin olarak intersitisyel ve bronkopnomoni goriiliir. Bronkopnémonide
bir ya da birka¢ bolgenin sivi tutulumu ile birlikte 6dem alanlar1 olusur.
Komsu alveollerinde etkilendigi bronkopnémonide sinurlari belirgin degil-
dir. Baz1 durumlarda tutulum ilerleyerek tiim lobiilii etkileyebilir. Bu tutu-
lum akcigerlerde hacim kaybina neden olabilir (8).

Tablo 3: Pnomonilerde etkene gore siklikla gozlenen radyolojik bulgular
(26).

Lober/segmental konsolidasyon, hava bronko-

S. preumoniae grami, plevral effiizyon

Lober/segmental konsolidasyon, hava bronko-
H. influenzae grami, plevral effiizyon, ampiyem ve pnomo-
toseller

Tek tarafli, diffiiz intersitisyel veya bronkopno-
Atipik pnoémoniler |monik infltrasyon, hiler LAP, nadiren plevral
effiizyon

Plevral effiizyon, ampiyem, pnomotoraks, apsel-

S. aureus
er, pnomotoseller

Buzlu cam seklinde yamali veya diffiiz infl-
Virusler trasyon,konsolidasyon, sentrlobiiler nodiiller,
kalinlasmais interlobiiler septalar
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1.3. Toplum Kokenli Pnomonide Ampirik Tedavi

TKP’nin tespiti klinik ve radyolojik agidan zor olmasi sebebi ile ilk tedavi
yaklagimi ampirik olarak yapilmaktadir. Teghis konulurken ilk olarak hasta-
nin yagina, eslik eden hastaligi olup olmamasina, hastaligin baglangic siddeti-
ne bakilir. Tedavi amaciyla diinyada birgok kilavuz hazirlanmigtir. Bunlardan
en 6nemlileri Confision Urea Respiratory Rate Blood pressure (CURB) ve
Pneumonia Severity Index (PSI)’dir. Tiirk toraks dernegi de 2009 yilinda
bu kilavuzlar: esas alarak hastaligin seyrini etkileyen faktorleri de belirten bir
kilavuz hazirlamistir (17).

PSI; pndmoni Olgiisiinde yag, komorbidite, laboratuvar bulgulari, radyo-
lojik goriintiiler ve oksijenizasyon durumlart 10 veya 20 seklinde puanlanir
ve kiginin 6zelligine uygun olan durumlar belirlenerek puanlari toplanir. So-
nug 50 den kiigiikse birinci evre, 70 den kiigiikse ikinci evre, 71 ile 90 ara-
sindaysa tigiincii evre, 91 ile 130 arastysa dordiincii evre, 130’dan biiyiikse
besinci evre kabul edilir (17).

CURB skorlamasinda ise 5 kriter bulunur ve ilk dort kriterin bag harfle-
rinden olugur. Her olgiitiin kisideki varlig: bir puan degerindedir (8, 17, 27)

1. Confusion (konfiizyon),

2. Urea (iire>42.8mg/dL),

3. Respiratory rate (solunum sayis1=30/dakika),
4

Blood pressure (kan basinci; sistolik<90 mmHg veya diyasito-
lik<60mmHg),

5. Age (Yag) =65

Hastalik patojenleri mevsimsel farklihk gosterir. Mycoplasma pnémonisi
bahar ve kig aylarina kendini gosterir. Ayrica 3-4 senede bir epidemi geklinde
goriilebilir. Legionelln; daha ¢ok yazin kendini gosterirken, Chlamydia; tim
yil boyunca goriilebilir. Influenza varliginda S. pneumoniane, H. influenzae, S.
aereus kig aylarinda sik¢a goriiliir (28).

Pnomoni tedavisinde degistirici faktorler Tablo 4’te verilmistir.
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Tablo 4: Pnomoni tedavisinde degistirici faktorler (8, 17).

65 yas ve tizeri olmak

Eslik eden hastaligin varlig1 (Bronsektazi, kistik fibrozis, diyabet, bobrek
hastalig1, konjestif kalp yetmezligi, karaciger hastalig1, malignite, nérolo-
jik hastalik)

Bir y1l icinde pnomoni tanisi ile hastaneye yatig

Aspirasyon siiphesi

Splenektomi (Dalagin bir kismi1 ya da tamaminin ¢ikarilmasi)

Alkolizm

Malniitirasyon

Bakimevinde yasama

3 ay siireyle 10mg/giin den fazla kortikosteroid kullanimi1

Immiinsiipresif tedavi

Influenza ile gelisen pnomoni

TKP tedavisi; Amerika Toraks Cemiyetinin yaptig1 dort grup tizerinden
ilerler;

Grup 1I: 60 yas altinda hastane yatig olgiilerini tagimayan, CURB<2 ve
PSI Evre 1-3 arasinda skorlamasi bulunan hasta gruplaridir. Mortalite ol-
dukga diigiiktiir. Hastanin eslik eden degistirici faktorii yoksa amoksisiklin
veya makrolid grubu antibiyotik baglanabilir. Fakat degistirici faktorlerden
herhangi birine sahipse 2.-3. Kusak sefalosporin veya amoksisiklin ile birlikte
klavulanik asit ve makrolid veya doksisiklin kullanilabilir (17, 28).

Grup II: 60 yas iistii komorbidite durumunda hastaneye yatig1 gereke-
bilen hastalardir. CURB =2 ve PSI Evre 4 ve 5 durumundadir. 2. kugak
sefalosporin (anti-pseudomonas olmayan) veya beta laktamaz inhibitorii ami-
nopenisilin ile birlikte makrolid ya da tek bagina florokinolon uygulanabilir
(17, 28).

Grup I11: 60 yas iistii eglik eden hastaligi bulunan, yogun bakim ihtiya-
a1 olabilen hasta grubudur. Pseudomonas riski olmayan hastalarda Grup II
ile aym1 tedavi uygulanabilir. Fakat Pseudomonas riski var ise beta laktamaz
inhibitorleri ile birlikte siprofloksasin veya aminoglikozid ve makrolid kulla-
nilabilir (17, 28).

Grup IV: Yogun bakim gerektiren ciddi hastalardir ve mortalite %50 ye
kadar ulagmaktadir. Makrolid grubu ile tedaviye baslanir. Eger Legionella ke-
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sin tespit edilmigse rifampisin kullanilir. Ayrica ek olarak antipseudomonal
3.-4. kugak sefalosporin uygulanir. Verilen ilaglardan rifampisin harici paren-
teral olarak uygulanir (17, 28).

2. Hastaneden Edinilmis Pnomoni (HEP)

Cogunlukla hastane yatisindan 48 saat sonrasinda geligen, yatig sirasinda
patojenin kulugka zamaninda olmadig1 bilinen ve taburcu sonrasi 48 saat
icinde pnémoni gegiren hasta gruplaridir. Oliim orami %20-60 arasindadir.
HEP; hastane kaynakli enfeksiyonlardan kaynaklanan 6liimlerin en 6nemli
sebebidir. Cogunlukla yogun bakim {initelerinde ve mekanik ventilasyon uy-
gulanan hastalarda gozlemlenir. HEP’in gelisiminde goz 6niinde bulundu-
rulmasi gereken risk faktorleri; ileri yag, komorbidite, entiibasyon, nazogast-
rik tiip kullanimi, biling kaybi, cerrahi iglem sonras: antibiyotik kullanimu,
antiasid ve H2 reseptore inhibitor kullanimidir (1, 8, 29, 30).

HEP patojenleri genellikle hastanin kendi orofarinks florasinda bulunan
bakterilerden kaynakli (endojen flora/primer endojen) olabilecegi gibi has-
tanede bulunan direngli mikroorganizmalar yoluyla da (sekonder endojen)
gerceklesebilir. Ekzojen bulaglar ise hastane personelinin elleri vasitasiyla in-
vaziv uygulamalar sirasinda gergeklesir. Yani hastaligin bulag: tig yolla ger-
geklegebilir; hastanin orofarenksinde bulunan mikroorganizmalar yoluyla,
inhalasyon yoluyla ya da hematojen yoldan bulasabilir (30, 31).

Hastanede gelisen pnémoni patojenleri (Tablo 5) genellikle; Escherichin
coli (E. coli), Acinetobacter bawmannii (A. bawmannis), Pseudomonas aerugi-
nosa (P aerwgyinosa), Streptococcus tirleri, S. aereus, Klebsiella tiirleri, Gram
negatif basiller ve Gram pozitif koklardir (8, 29, 32).

HEP’ler ortaya ¢ikig siiresine gore iki sekilde degerlendirilebilir. Yatistan
itiberen ilk 4 giin igerisinde gergeklesiyorsa Erken tip HED, yatigtan 5. Giin
ve sonrasinda gergeklesen Geg tip HEP gesididir (31).
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Tablo 5: HEP’de goriilen gruplar ve etkenler (31)

Grup 3
Grup 1 Grup 2 Yiiksek riskli, direngli bakteri
Erken baslangicly; Geg baslangich . . v
N " enfeksiyonu ve yiiksek dliim
4.glin< 5.glin>
orani
S. pneumoniae Enterobacter spp. P. aerginosa
; . Acinetobacter spp.
H. influenzae K. pneumoniae S
. S. aureus (metisiline duyarh)
M. catarrhalis S. marcescens .
. K. pneumoniae
ve E. coli .y
. S. maltophilia
S. aureus (metisiline ve e
duyarlz) Grup 1 etkenleri Grup 2 etkenleri

HEP’in hastane boliimlerine gore gergeklesme orani farklihik gostermek-
tedir. En fazla yogun bakim {initelerinde gozlenirken daha sonra siklikla da-
hili ve cerrahi birimlerde goriilmektedir. Uygulanan girigimlere gore, entii-
basyon ve ventilator kullanimindan sonra en sik goriiliirken, nazoenteral tiip
ve trakeostomi sonrasinda da olugma orani ¢ok yiiksektir (29, 32, 33).

HEDP tan kriteri (30, 31):

1.
2.

38°C’y1 agan ates

Balgam ve trakeal salgilarin kivaminda degigiklik (piiriilan sekres-
yon), notrofil sayisinin artmasi ya da epitel hiicrelerin azalmasi

Lokosit sayisinin artmasi (l6kositoz) ya da azalmasi (16kopent)
Akciger tizerinde goriilen infltrasyonlar

Oksijenizasyonda azalma.

HEP varliginda mortailiteyi arttiran bazi faktorler (8, 32):

1.

vk » b

o

Uygun antibiyotik kullanmama

Onceden bilingsiz antibiyotik kullanin
Hastanede ve yogun bakimda kalma siiresi
Ventilasyon siiresinin uzamast

P aeruginosn, Acinetobacter, Stenotrophomonas maltophilia (S. maltophi-
lin), S. aureus gibi direngli bakteriler tarafindan enfeksiyon

Tleri yas (>65)

Solunum yetmezligi
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8. APACHE skorunun yiiksek olmasi (yogun bakim {initelerinde kulla-

nilan skorlama sistemi)

9. Santral sinir sistemi, Gastrointestinal sistem, Kardiyovaskiiler sistem,
Kronik pulmoner hastalik, malignite ve Diabetes Mellitus gibi hasta-
liklarin varligs.

Acute Physiology and Choronic Health Evaluation (APACHE) skorlama
sistemi; hastanin hayati parametreleri, laboratuvar bulgulari, kronik hasta-
liklarinin varligt ve biling durumlar1 géz 6niinde bulundurulan bir sistemdir.
En yiiksek deger 71 puandir. Hastanin mortalite riski bu sistem ile 6nemli
derecede tespit edilir (34).

2.1. Hastaneden Edinilmis Pnomoni Ampivik Tedavi

HEP tedavisi, gergeklestigi evreye gore yapilir. Erken ya da geg bas-
layan evrelere gore tedaviye baglanir. Fakat agagida belirtilen durumlarda
kombine tedaviye gidilir (31):

1. Yiiksek riskli, ¢oklu direng gosteren patojen varhiginda gergeklesen
enfeksiyon:

* Son iki hafta i¢inde antibiyotik kullanim1
e Uzun siireli ventilasyon
e Iki giinden uzun yogun bakimi
* Entiibasyon
2. Mortaliteyi arttiran faktorler
e Coklu tutulum, apse, ampiyem
¢ PaO,/Fi0,<250

e Agr sepsis ya da septik sok (inflamasyonun yagami tehdit eden
boyuta gelmesi.

Erken evre HEP tedavisinde yukarida belirtiler faktorlerden birisi yoksa
monoterapi uygulanir: Beta-laktam+betalaktamaz inhibitorii (parenteral)
veya 2.-3. kusak nonpsddomonal sefalosporin ya da yeni kinolon. Yukaridaki
faktorler varsa kombine tedaviye gidilir (8, 31).

Geg evre HEP tedavisinde yukarida belirtiler faktorlerden biri yoksa
monoterapi uygulanir: Beta-laktam+betalaktamaz inhibitorti (ampisilin/
sulbaktam ya da amoksisilin/klavulanik asit) veya 3. kugak nonpsddomonal
sefalosporin ya da yeni kinolonlar. Yukaridaki faktorler varsa kombine teda-
viye gidilir (8, 31).
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Kombine tedavi; antipsodomonal sefalosporin (sefepim, seftazidim, se-
foperazon/sulbaktam) ya da antipsddomonal karbepenem ya da Beta-lak-
tam+betalaktamaz inhibitorii (piperasilin/tazobaktam) yada antipsddomo-
nal florokinolon (siprofloksasi, levofloksasin) ya da aminoglikozid (gentami-
sin tobramisin) ya da kolisitin ile birlikte ihtiyaca bagl linezolid, vankomisin

ilavesi ile birlikte kullanilabilir (8, 31).

3. Bagsiklyjr Baskidanms Hastalavda Pnomomi

Bagisiklign baskilanmig hastalarin (BBH) solunum ile ilgili problemleri-
nin biiyiik bir ¢ogunlugu enfeksiyoz ajanlardan kaynakli olup daha az bir kis-
mu kiginin diger hastaliklarina veya uygulanan tedavi yonteminden kaynakli
komplikasyonlara bagl ortaya ¢ikmaktadir (35, 36).

3.1. Bajjusiklak sisteminin eksiklikleri

Primer ve sokonder eksiklikler olarak iki gruba ayrilabilir (8, 37):

3.1.1. Primer eksiklikler

* Antikor yapim bozuklugunun baskin oldugu bagisiklik eksiklikler
(hiimoral bagigiklik sistemi yetmezlikleri)

* T ve B hiicresi bozukluklar1 (kombine bagigiklik sistemi yetmezlik-
leri)

* Diger iyi tammlanmig bagisiklik eksiklikleri

*  Bagigiklik sisteminin regiilasyon bozukluklar:

* Fagositer sistem cksiklikleri (notrofil ve makrofajlardan kaynaklr)

*  Ogzgiil olmayan (dogal) bagigiklik bozukluklart

* Otoinflamatuar hastaliklar1 (ailesel akdeniz atesi, gut, crohn hastaligr)

* Kompleman sistemindeki eksiklikler (siroz, hepatit, sistemik lupus
eritematozus gibi).

3.1.2. Sekonder eksiklikler

* Edinsel bagigiklik yetmezlik sendromu (AIDS)

* Kanserlerde ve tedavileri sirasinda goriilen bagigiklik yetmezlikleri
*  Hematopoetik kok hiicre transplantasyonu

* Solid organ transplantasyonu
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* Diger: Bagigiklik sistemininin etkilendigi diger hastaliklar (orak hiic-
reli anemi, malniitrisyon, kronik bébrek yetmezligi, diabetes mellitus
gibi), kanser dig1 nedenler ile bagisiklik sistemini baskilayan tedavi-
lerin kullanildig1 durumlar (kollajen doku hastaliklari, nefrotik send-

rom gibi) (8, 37).

Altta yatan hastalig1 ciddiyeti ve tan1 koymadaki giiglitk nedeniyle bir an
once ampirik tedaviye baglanmasi gerekir. Etkenler agisindan toplum kokenli
ve hastane kaynakl etkenler bu grupta da goriilmektedir. Fakat hastaneden
edinilen etkenler ¢ok daha 6liimciildiir (36, 38).

3.2. Bayjjistklyjr Baskilanms Hastalavda Pnomominin Enfeksiyoz
Nedenleri

Bakteriyel nedenler, bagisiklig: baskilanmig hastalarin pnomoni sebepleri-
nin ilk sirasinda yer almaktadir (Sekil 2). Antikorlarin fonksiyon bozuklugu
ya da yetersizliginde en ¢ok S. pneumoniae ve H. influenzae goriilme riski art-
maktadir. Notropenik hastalarda ise en ¢ok P aeuroginosa, Acinetobacter gibi
Gram negatif bakteriler goriilmektedir. Kortikosteroid kullanan hastalarda
ise S. pnewmonine, H. influenzae, Moraxella cattarhalis (M. cattarbalis), Legi-
onella ve M. pnewmonine etkenleri goriilmektedir. Organ nakil hastalarinda
ve AIDS’li hastalarda ise en ¢ok S. pnewmonine, H. influenzae ve Legionelln
goriilmektedir (8, 35, 36, 39).

Sekil 2: Bagisikligin baskilanma tipine goére en sik goriilen etkenler
(8, 37).

Immiinstipresif hasta

|
Notrofil defekti | ‘ immunoglobulin defekti ‘ T hiicre defekti

Aplastik anemi. Agamaglobulinemi AIDS

Kemoterapive bagh Multip] myelom Solid organ

nétropeni Kronik lenfoblastik 16semi transplantasyomm

S. awreus S. pneumoniae P. carnii

P. aeruginosa H. influenzae M ruberculosis

Aspergillus Legionella
CMV
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Viral etkenlerden parainfluenza ve influenza daha gok organ nakli olan-
larda goriiliirken, Respiratuvar Sinsisyal Viriis (RSV) bagisiklign baskila-
nanlarda hayati tehdit olusturan pnomoniye yol agmaktadir. Herpes simplex
viriis Ozellikle kemik iligi nakillerinde goriiliirken Epstein Barr virtisii akci-
ger nakillerinde siklikla goriiliir. Sitomegaloviriis (CMV) bu grup hastalarda
primer enfeksiyon sebebidir. Adenoviriis ve coronaviriis de siklikla goriilen
viriisler arasindadir (8, 36, 38).

3.3. Bayjjustklyjr Baskidanms Hastalavda Tany Kriterleri (8, 35)

3.3.1. Hipoksemi: Bu hastalarda ayric 6zelliklerdendir. Inflerasyonla bir-
likte gorilir.

3.3.2. Radyolojik bulgular: Infltrasyonun goriilmesinde kullanilir. Fakat
infltrasyonun olmamas1 pnémoninin olmadig1 anlamina gelmez.

3.3.3. Akciger grafisi: Akcigerin lobiiler konsolidasyonu, buzlu cam go-
riintiisd, infltrasyon kaynakli hava bronkogramu siklikla goriilen olgulardir.

3.3.4. Balgam incelemesi: Bakteriyel bulaslarda digler firgalanip agiz cal-
kalandiktan sonra yapilan incelemelerdir. Ornekte 100x biiyiitmede her sa-
hada 25°den ¢ok nétrofil 10°dan az epitel olmalidir. Viral bulgularda yetersiz
bir yontemdir.

3.4. Bagjsiklyjr Baskidanmis Hastalavda Tedavi

1. Antipsddomonal tedavi: Sefalosporin, karbapenem, betalaktam-be-
talaktamaz inhibitorleri, kinolonlar, aminoglikozitler. Hasta agir sep-
tik sok yasadiginda ¢oklu psbdomonas tehlikesi nedeniyle tedaviye
aminoglikozitler eklenebilir. Fakat ilag etkilesimine ve nefrotoksisite-
ye dikkat edilmelidir (8, 36).

2. CMV igin: Gansiklovir ardindan valgansiklovir ya da foskarnet. Fos-
karnet toksisite riski yliksek ila¢ grubundadir. Bol su ile alinmasi ve
yakindan bobrek takibinin yapilmast gerekir. Ulkemizde bulunma-
maktadir (8, 36).

3. RSV igin: Ribavirin aerosol ya da IV ribavarin+ palivizumab. Aero-
sol ribavarin igin 6zel nebiilizator cihaz gereklidir. Yiiksek teratoje-
nite 6zelliginden dolay1 gebe hemygireler tedavide bulunmaz (8, 36).

4. TInfluenza igin: Oseltamivir po ya da zanamivir inhalasyon (8).

Adenoviriis i¢in: Cidofovir (8).
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AKUT BRONSIT

Akut bronsit; ¢ogunlukla trankeo-brongiyal agacin tutuldugu enflamas-
yondur. Her yagta goriilmekle beraber daha sik 5 yag alt1 gocuklarda kig aya-
larinda goriilmektedir. Enfeksiyon kaynagi bakteriyel ve viral olmakla birlik-
te amonyum, klorin, ozon gibi maddeler kaynakl da olabilir (Tablo 6) (1,
39, 40).

Oksiiriik, hastay1 hastaneye getiren en yaygin semptomdur. Oksiiriige na-
zal ve faringiyal yakinmalar eglik eder. Hastalik genellikle iist solunum yolu
enfeksiyonlarindan grip veya krup gibi rahatsizliklar: takiben olusur (40).
Oksiiriik basta kurudur. Yakinmalar bagladiktan yaklagik 4 giin sonra artarak
devam eder. Daha sonra oksiiritk mukoid balgaml sekilde devam eder. Bal-
gamda kisa gizgiler halinde kanlanma goriilebilir. Fakat renkli balgam varlig
spesifik tani kriteri degildir. Ates varlig1 da hastaligin kaynagini tespit etmede
onemlidir. Yiiksek ateg varligi hastaligin daha gok bakteriyel kaynakl: oldu-
gunu gosterir (39-41).

Tablo 6: Sik goriilen akut bronsit etkenleri (40)

Viral etkenler Bakteriyel etkenler

Adenoviriis, Coronaviriis

Influenza A ve B viriisleri Bordetella pertussis

Metapneumoviriis . )

P Chlamydia pneumonia
Parainfluenza viriis Mucovlasma preumonia
Rhinoviriis

Bronsit tanis1 konulmasinda ilk bulgu 6ksiiriiktiir. Oksiiriik, bogmaca ti-
pindedir, bunun yan1 sira gogiiste yanma hissi, ateg ve halsizlik de bildirilen
bulgular arasindadir. Akut bronsit tanisinda, astim ve pnomoni ile karigtiril-
mamasi gerekir. Hastanin vital bulgular1 ve gogiis grafisi incelenerek pno-
moniden ayirt edilebilir. 3 haftadan uzun siiren kuru 6kstiriikte bronsit olma
ithtimali goz oniinde bulundurulmalidir (27, 39, 41). Sedimentasyon ¢o-
gunlukla normal diizeydedir. Lokositozlarda olgunlagmamig notrofil artmasi
gergeklesebilir. Viral olgularda balgamda Giemsa veya Wright boyama ya-
pilir. Boyama sonucunda daha ¢ok mononiiklear hiicre tipi gozlemlenirken,
bakteriyel olgularda daha gok polimorfoniiklear hiicre tipi gozlemlenir (Sekil
3). Mycoplasma bulaglarinda ise miks hiicre tipi gozlemlenmektedir (39).
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Sekil 3: Mononiiklear ve polimorfoniiklear hiicre yapis1 (Giemsa) (42).

-

Akut brongitte etkenin tam belirlenememesi nedeniyle tedavi genellikle
semptomlar1 hafifletmek iizerinedir. Bu amagla genellikle antitiissif ilaglar,
beta adrenerjik bronkodilatorler ya da agr1 kesici ateg diigtirticii ilaglar kulla-
nilmaktadir (1, 41).

Akut brongit tedavisinde; Doksisiklin, Eritromisin, Trimetoprim-Siil-
fometaksazol ile yapilan ¢aliymalarda hastaligin iyilesme siiresi ve ciddiyeti
tizerinde belirgin bir fark olugmadigr kanmitlanmugtir (43). Daha sonralar
Azitromisin, Klaritromisin ile yapilan ¢aligmalarda bu grup antibiyotikler C
vitamini ile kargilagtirilacak olunursa; antibiyotik tedavisi vitamin tedavisine
kiyasla belirgin bir fark olugturmamistir. Akut bronsit tedavisinde antibiyo-
tikler 6ncelikli olarak tercih edilmemektedir (44).

Akut bronsit patojenleri arasinda yer alan bogmaca etkeni olarak da bili-
nen Bordotella pertussis’in (B. pertusis) tedavisine onem verilmelidir. Tlerlemesi
halinde zatiirre ve beyin iltihabina neden olabilecegi bildirilmigtir. Ayrica bu-
lag riski yiiksektir ve salgina doniigebilmektedir (1, 41, 45).

Influenza viriis enfeksiyonu igin ndraminidaz inhibitorlerinden zanamivir
ve oseltamivir siklikla kullanilmaktadir. Diger antiviral ilaglardan Amantadin
ve Rimantadin de influenza Aya karst etkili bulunmustur. Inhale antiviral
kullanimi bulagtan sonra ilk iki giin igerisinde kullanildiginda hastahigin si-
resini kisalttigr gozlemlenmistir (41, 45).
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KRONIK BRONSIT

Kronik brongsit; altta yatan diger enfeksiyon hastaliklarinin olmadigr du-
rumda en az iki y1il ve birbirini takip eden 3 ay igerisinde goriilen balgaml
oOkstiriik durumudur (1, 46). Eger bu belirtilere hiriltili nefes alip verme
ya da bronkospazm eglik ediyorsa brongit kroniklegmistir. Kronik bronsite
astim tipi brongit de denmektedir. Giinliik hayatta yapilan isler, sigara kul-
lanim, tozlu bir ortamda bulunup bulunmama hastaligin kroniklesmesinde
onemli faktorlerdir (1).

Kronik brongit, Kronik Obstriiktif Akciger Hastahgi (KOAH) hastala-
rinda siklikla goriilen fakat KOAH’tan belirgin ayrimlart bulunan bir hasta-
liktir (Sekil 4). En ayirt edici 6zellik ise Oksiiriikten sonra balgam ¢ikarmak-

tir. Basit kronik brongitte akciger hacmi korunur ve hava akimi kisitlanmaz
(47, 48).

Sekil 4: Kronik bronsitin bronslarda olusturdugu sekil bozuklugu (49).

Tleri formunda ise goblet hiicrelerinden agirt mukus sekresyonu, liimi-
nal obstriiksiyon epitelyallerin yeniden sekillenmesi goriilmektedir (Sekil 4).
Amfizem olarak adlandirilan alveollerin sistigi hastalikta kronik bronsit riski
goz oniinde bulundurulmalidir (47, 48).

Kronik bronsitli bir hastanin balgam renginin ve miktarinin degismesi ya
da oksiiriik ve solunum darliginin artmasi kronik bronsitin akut alevlenmesi
olarak adlandirilir. Genellikle ateg, titreme ve lokositoz miktarinda degisim
gozlenmez (47, 48).

Akut bronsitte oldugu gibi kronik brongitte de hastalik etkeni olarak ge-
nellikle virtisler kargimiza gitkmaktadir. Genel etkenler Tablo 7°de 6zetlenmis-
tir (47, 48).
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Tablo 7: Kronik bronsit etiyolojisi (50)

Bakteriyel Patojenler Viral Etkenler

H. influenza Influenza/parainfluenza virus
S. pneumoniae Respiratory syncytial virus
M. catarrhalis Rhinoviruses

M. pneumoniae Coronaviruses

S. auereus

Gram negatifler

P. aeruginosa

H. influenza, tim kronik bronsit bulaglarinin %70’ini olugturmaktadir.
Bakteriyel kaynakli bulaglarin ise %80’inden fazlasini olugturmaktadir. Geri
kalan enfeksiyon sebeplerinden diger en 6nemli olan faktor ise influenza vi-

riisleridir (50).

Kronik bronsitin tanisinda akut bronsit gibi balgam kiiltiiriine bakilmak-
tadir. Normal saglikli bir insanin bronglarinda inflamasyonu diigiindiirecek
notrofiller goriilebilir. Bu yiizden nétrofil miktarindaki degisiklikler belir-
leyici degildir. Kesin tani igin patojenik etkenlerin kesin tanisini saglayacak
boyama ontemleri kullanilmahdir (1).

Yapilan bir ¢aliymada plasebo tedavisinin kronik brongit tanisi konulan
hastalarinin yarisindan fazlasi tizerinde olumlu etkisi oldugu belirlenmistir.
Fakat en 6nemli etki antibiyotik kullaniminda gortilmiistiir. En etkili gru-
bun ko-amoksilav oldugu belirtilmistir. Trimetoprim-Siilfometoksazol, Tet-
rasiklinler, Amoklavin-Klavunat, Ampisilin, Siprofloksasin, Klaritromisin,
Doksisiklin, Tetrasiklinler oksijenizasyonun iyilesmesinde hizli cevap verdigi
goriilmiigtiir. Ampisilinin ise hastahigin tekrar etme potansiyelini azalttigy
gozlemlenmistir (1, 50).

BRONSIYOLIT

Brongiolit; genellikle iki yag altinda gergeklesen virlis kaynakli enflamas-
yon hastaliklardan birisidir. Viral etkenler haricinde de ger¢eklesebilmektedir.
Inhalasyonun irritan olmast, ilag kullanimina bagls, kollajen doku hastalikla-
rina bagl olan ve organ nakil hastalarinda goriilen ¢egsitleri de bulunmakta-
dir. En belirgin 6zellikleri; hirilti, 6ksiiriik, hizli soluk alip verme (takipne),
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hava yollarinin inflamasyonuna bagl obstriiksiyon geklinde siralanabilir (1,

49, 51-53).

Yagamun ilk aylarinda goriilen brongiolit en ¢ok kig aylarinda epidemi
seklinde olugur. Sosyoekonomik olarak diisiik gelirli ailelerde, kalabalik bir
gevrede yagayanlarda, anne siitli alamamig bebeklerde, sigara dumanina ma-
ruz kalanlarda ve erkek bebeklerde sik goriilmektedir. Tki yag altinda daha
sik goriilmesinin sebebi hava yolu genisliginin dar olmast alveol sayisinin az
olmasidir. Erkek ¢ocuklarinda sik goriilmesinin sebebi ise solunum yolu hac-
minin akciger hacmine orani kiz gocuklarindan daha az olmasidir. Yetiskinlik
doneminde bariz fark bulunmamaktadir (54-56).

Akut brongiolite yakalanma olasiligini artiran faktorler (51):
* Prematiire dogan bebek

*  Kronik akciger hastalig1 olanlar

* Konjenital kalp yetmezligi olanlar

Immun yetersizligi olanlar

* Norolojik sorunu olanlar

* Yag 6 aydan kiigiik olanlar

* Anne siitii ile beslenememis ¢ocuklar

¢ Sosyoekonomik durumu diisiik olanlar

e Dasif igicilige maruz kalanlar

1.1. Etiyoloji

Brongiolite sebep olan etkenlerden en 6nemlisi RSV viriistidiir. RSV vi-
riisii brongioliti pnémoniye cevirebilmektedir. Tki yag alt1 bebeklerde ise has-
taneye yatiga sebep olmaktadir. Bronsiolite sebep olan bulag birden fazla da
olabilmektedir (52-55). Cogunlukla Influenza Virus, Rhinovirus, Human
Metapneumovirus, Human Bocavirus, Adenovirus, Human Coronavirus,
Parainfluenza Virus goriilmektedir (Sekil 5). Bakteriyel olarak da M. pneu-
moniae goriilebilmektedir (1, 51).
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Sekil 5: Bronsiolitte etkenlerin goriilme oran1 (52)
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1.2. Klinik Bulgular ve Tana

Hastaligin ilk agamasinda hapgirma, oksiirme, halsizlik gibi tist solunum

yolu enfeksiyon (USYE) belirtileri goriilmektedir. Yemek yeme isteginin

azalmasi ve ateg goreceli olarak goriilebilmektedir. Hastaligin ilerlemesi ile

birlikte takipne ve higilti daha belirgin hale gelir. Enflamasyonun artmast ile

birlikte alyuvarlar oksijensiz kalir ve siyanoz olarak adlandirilan doku rengi-

nin mavi-mor bir hal almas1 gozlemlenebilir. Ayrica uyku sirasinda soluk al-
mada zorluk hatta solugun durmasi seklinde ataklar da gozlemlenebilir (55,
57).

Hastaligin giddetinin degerlendirilmesi ve hastaneye sevk olunup olun-

mayacaginin anlagilmasi igin skorlama sistemi kullanilmaktadir (Tablo 8).
Skorlamaya gore 1-3 arasinda deger alan hastalar hafif hasta sayilmaktadur.
4-8 arasi alanlar orta, 9-12 aras1 alanlar agir hasta kabul edilmektedir (55,
57).
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Tablo 8: Akut bronsiyolitte skorlama (54, 55)

Skorlar 0 1 2 3
Solunum
sayisi(/dk) <30 30-45 46-60 >60
Ekspiryumda Ekspriyumda |ins+eks'da
Higilt Yok oskiiltasyonla kulakla kulakla
Retraksiyon Yok Interkostal Suprasternal Burun kanadh
solunumu
Genel durum  |Normal [Hafif huzursuz Huzursuz ve Bllmg bozuklugu ve
istahsiz istahsiz

Brongiyolit varliginda beslenme ve su alimina 6nem verilmelidir. Oksii-
ritkten kaynakli mide bulantis1 ve kusma siklikla goriilebilmektedir. Eger
hastada apne sikintist varsa skorlama sistemine bakilmaksizin hasta agir ka-
bul edilmektedir (58, 59).

Brongiyolitin ayiric1 tanis1 gok 6nemlidir. Cogunlukla astimin klinik go-
riintiisiiyle karistirilabilmektedir. Oncesinde gegirilmis iist solunum yolu en-
teksiyonu yoksa ve ailesel yatkinlik varsa higilti durumlarinda 6ncelikli olarak
astim diigiiniilmelidir. Diger bir agidan ailesel yatkinlig1 olmamasina ragmen
tekrarlayan bronsiyolit ataklar1 bulunuyorsa ¢ocukta astim olugmasi 6ngorii-
lebilirdir (54, 57).

Radyolojik olarak; akcigerlerde belirgin havalanma fazlalig infltrasyonlar
ve akcigerin bir kismmnin ya da tamaminin biiziigmesi seklinde goriintiiler
gozlenebilir (Sekil 6). Genel olarak serolojik testler 6nerilmese de RSV’den
stiphenelilen durumlarda spesifik Enzyme-Linked Immunosorbent Assay
gibi testlere bagvurulabilir (55).
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Sekil 6: Akut bronsiyolitli akciger grafisi (74)

1.3. Bronsiolitte tedavi

Bronsiolitte tedavi genellikle destekleyici niteliktedir. Oncelikli amag has-
tanin yagam sartlarini iyilestirmektir. Tedavi stirecini zorlastiran iki etken
bulunmaktadir. Bunlardan birincisi higbir tedavinin siireci kisaltamamasi ve
semptomlarin diizelmesini hizlandiramamasidir. Bu yiizden genellikle hasta-
lik kendiliginden iyilesmektedir. Tedavi ise destekleyici nitelikte olmaktadir
(51).

Destekleyici tedavide en 6nemli kisim hidrasyon ve oksijenizasyondur.
Hastalik siirecinde 6dem olugumu ve antidiiiretik hormon ftiretimi kontrol
edilmelidir. Hastahgin siddeti degerlendirilirken dakikadaki solunum sayzsi-
na, hastada olusan higiltili solunuma, cilt rengine ve hidrasyona bakilir. Bu
kapsamda hastalik hafif, orta ve agir olmak tizere ii¢ siddette degerlendiri-
lebilir. Hafif siddette destekleyici tedavi uygulanir, orta siddette destekleyici
tedaviye ek olarak inhale salbutamol verilir. Salbutamol hem diiz kaslar1 gev-
seterek basinci azaltir ve hava yolunu rahatlatir hem de mast hiicreleri tize-
rine etki ederek enflamasyonu kontrol altina alir. Agir siddetteki hastalarda
uyku apnesi goriiliir ve acil hastaneye yatig gerektirir (51).

Brongiolitte tartigilan diger tedavi segenekleri ise adrenalin ve steroid kul-
lanimidir. Adrenalinin bronkodilator ve arterlerde bronkokonstriksiyon ile
O0dem azaltma etkisinin yaninda, alfa reseptorlerini etkilemesinden dolay1
kan basincini yiikseltebilir. Ayrica beta reseptorlerini segici olmadan etkileye-
bileceginden dolay1 da tagikardi yapabilir (60).
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Akut brongiolit varliginda enflamasyonun kontrol altina alinmasi agisin-
dan steroidler ile ilgili birgok ¢aligma yapilmugtir fakat 6nemli bir fark olus-
turmadig) gozlemlenmigtir (54, 61).

Brongiolitte bakteriyel kaynakli bulag genellikle goriilmemektedir. Fakat
ikincil enfeksiyon sebebiyle antibiyotik kullaninmi gerekebilir. Tki giinden faz-
la devam eden yiiksek ateg varligi ve kan tahlilinde CRP bulgular antibiyotik
kullanimi gerektirir (62). Bulag viral kaynakli oldugunda ise mRNA {izerine
etki gosteren ribavarin kullanilmaktadir. Fakat yliksek maliyetli olmasi ve
teratojenik etkisinden dolay1 kullanimi sinirhdir (54).

TUBERKULOZ

Tiberkiiloz diger bir ismiyle verem hastaliginin tarihi ¢ok eskilere dayan-
maktadir. Insan hayatina sigirlarin dahil olmasiyla ortaya ¢ikmistir. Baglarda
kemiklere ve lenf bezlerine yerlegsen bakteri zamanla akcigerlere inerek 6liim-
ciil bir hal almistir (6).

Islam diinyasinda ise Ibn-i Sina El-Kanun Fi’t-tib kitabinda veremle ilgili
bilgiler vermektedir. Verem hastaligini akcigerin ategli iltthaplanmasi olarak
gormektedir. Bulagici bir hastalik olup kuru yaz mevsiminden sonra yag-
murlu bahar ile birlikte hastalik zemini hazirlanir ve ates, kisik ses, okstiriik
seklinde bulgularin goriilebilecegini kitabinda belirtmistir. Celaliiddin Hizir
ise bir eserinde veremi su gekilde anlatmugtir; “Zatii’r-riye 1ss1 veremdiir ki
Oykende olur sebebi kan ya da tuzlu balgamdur ‘alameti gevde kati kizmak-
dur ve nefes 1ss1 ve tar olmakdur ve yanak kabarup kizarmakdur ve gogiis
agir olmakdur ve agri gogiisden tutup arkaya ¢ikmakdur ve arka {izerine
yatmakdur ve nabz yumugak ve muhtelif olmakdur” (63).

1. Téiberkiiloz Etkeni

Hastaligin sebebi baglarda tartigmal idi. Bir grup genetik oldugunu dii-
stiniirken diger bir grup kotii yasama sartlarindan kaynaklandigini diigiin-
mekteydi. Fransiz askeri hekim Jean Villiem ilk defa suglar tespit etmis ve
hastaligin etkeninin bulagabilen bir mikroorganizmadan kaynaklandigini

1700’lerde yayinladig eserlerinde de belirtmistir (5).

Robert Koch, iig sart ilkesi ile hastahigin etkenini tespit etmistir. Ilk olarak
hastalig1 organda gostermis, daha sonra izole etmis ve son olarak da kiiltiirde
hastalik etkenini iireterek esinin hediye ettigi mikroskopta gozlemlemistir.
Bu sekilde hastalik etkenin mikroorganizma kaynakli oldugunu kanitlamis-
tir. Tleri tarihlerde ise agt iiretimine katkida bulunmustur (5). M. tubercu-
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losis basili hastaligin ana patojenlerindendir. Patojen normal sartlarda sulak
alanlarda, toprakta ve ¢amurda bulunmaktadir. Sigirlarin evcillegtirilmesi ile
birlikte patojen insanlara bulagmistir. Tiiberkiilozun bulagiciligi AIDS’den
sonra ikinci sirada yer almaktadir (6). Tiiberkiilozun yayilmasina etki eden
faktorler Tablo 9°da verilmigtir (64).

Tablo 9: Tiiberkiilozun yayilmasina etki eden faktorler (64)

Kisi kaynakli Ortam kaynakl1

Mycobacterium tuberculosis basili

tasiyan hasta balgami yayilmay1 Ortam havalandirilmazsa basil say1s1
hizlandirir. artar.

Basil tedavi edilmezse ve canlilik | Giines 1sinlar1 basil sayisin azaltir.
siiresi uzarsa yayilma artar. Hasta olan kisilerle ayn1 ortamda

Hasta olan kisilerin esyalarmi kul- | uzun siire bulunmak bulas: arttirir.
lanmak bulag arttirir.

Tiiberkiiloz hastalig1 tiim organlarda goriilebilirken akcigerlerde ve lenf
bezlerinde tutulumu daha fazla goriilmektedir. Hastalik sinsi bir sekilde iler-
lemektedir. Bu yiizden ilerleyen evrelerde tespit edilebilmektedir. Belirtiler
arasinda 15 giinden fazla siiren oksiiriik, yiiksek ates, igtahsizlik ve kilo kayb1
ilerleyen donemlerde ise kanli balgam goriilmektedir (6, 65).

Hastalik temel olarak 4 agamada gerceklesir. Tlk evre bulagtirma evresidir
ve hasta bu agamada ¢ok belirti gostermese de patojeni gevresine yayabil-
mektedir. Tkinci evrede patojen akcigerlere inmistir. Ugiincii evrede bagisik-
lik sistemi aktiflesmistir ve akcigerde makrofaj olusumu gozlemlenmektedir.
Son evrede ise reaktivasyon evresidir ve hastalik sinirlandirilmistir (6, 64).

Genel olarak primer ve sekonder olarak olugabilmektedir. Primer olugum
gocukluk ¢aginda olugmaktadir ve tedavi ile birlikte 2-8 hafta arasinda iyiles-
me goriilmektedir. Primer olusum erigkinlerde gortilmemektedir. Sekonder
olusum ise tedavi stirecinde hastalik gerilerken tekrardan olugmast ile birlik-
te goriiliir. Kanser tedavisi alan hastalarda, seker hastalarinda, HIV viriisii
bulagmig kigilerde sigara ve alkol kullananlarda sekonder olugum daha sik
goriilmektedir (64).

WHO, 1993 yilinda tiim diinyayi acil duruma gagirmistir. Bu gagri kap-
saminda hastalarin dogrudan balgam muayenesine alinmasini ve dogrudan
tedaviyi igermekteydi. 2004 yilinda yayinlanan raporda 14,6 milyon kisinin
hasta oldugu belirtilmistir (Tablo 10). 1990 yayininda ise hastaligin yillara
gore artig gosterdigi goriilmiistiir (66).
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Hastalarin gogu Afrika, Asya ve Pasifik kokenlidir. Afrikada hastaligin
fazla goriilmesinin sebebi olarak HIV viriisii gosterilmektedir. Hastaligin en
ok ti¢ susu goriilmektedir. M. tuberculosis, Mycobacterium bovis (M. bovis),
Mycobacterium afiicanum (M. africanum). Bu suglar arasinda ise en gok M.
tuberculosis goriilmektedir (66).

Tablo 10: Diinya genelinde tiiberkiiloz prevalansi, 1990 (67)

Bélge Prevalans | Infekte olmus kisi Toplam
(%) sayis1 (milyon) ylizdelik

Africa 33.8 171 9.9
Amerika 259 117 6.8
Dogu Akdeniz 194 52 3.0
Gliney Dogu Asya |34.3 426 247

Bat1 Pasifik 43.8 195 11.3

Cin 33.7 379 22.0
Avrupa ve digerleri |31.6 382 222
Tiim bolgeler 32.8 1722 100

1.2. Tiiberkiiloz Tedavisi

Tiiberkiiloz tedavisinde destekleyici tedavinin tek bagina pek yeri yoktur.
Mutlaka ilag tedavisi gerekmektedir. Uygulanan ilag tedavisi de genellikle
goklu ilag kullanimi ile olmaktadir. Amag hastaligin yayilmasini yavaglatmak,
ilag direncini 6nlemek ve kisa siirede tedaviye yanit almaktir (6, 68).

Kullanilacak antibiyotik ilaglar oral ve parenteral olarak grupandirilir. Oral
kullanilan ilaglar arasinda Izoniazid, Etambutol, Rifampisin ve Pirazinamid
bulunurken; parenteral ilaglar ise Streptomisin, Kapreomisin, Kanamisin ve
Amikasin seklinde siralanabilir. Tedavi sirasinda bakteriostatik olarak Etiona-
mid, Sikloserin ve Protionamid kullanilan ilaglar arasindadir (6, 64).

Hastaliktan korunmanin en 6nemli yolu agidir. Albert Calmette ve Ca-
mille Guerin isimli iki Fransiz bilim adamui taratindan bulunan BCG (Ba-
cille-Calmette-Guerin) agist giiniimiizde kullamlmaktadir. Tlk uygulamas: 1
Temmuz 1921°de Paris’te olmugtur. 600 ¢ocuk agilanmugtir. Daha sonra tiim
diinyaya yayilmugstir (5).

Ulkemizde ise 1927°de ag1 iiretimi baglanugtir. 1996°da ise iilkemizde
tretimi kesilmig ve ithal edilmeye baglanmistir. As1 dogumdan itibaren uy-
gulanabilir fakat uygulama kolaylig1 ve yan etkileri en aza indirmek adina 2
ay beklemek gerekir. Ugiincii aydan itibaren uygulanabilir ve saglik bakanli-
ginin ag1 takviminde bulunmaktadir (68, 69).
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2.3. Tiiberkiiloz Plovezisi

Plorezi olarak da bilinen plevral effiizyon; verem hastaligi patojeni M.
tuberculosis basiline kargi olugan gecikmig tip agir1 duyarlilik reaksiyonudur.
Hastaligin ilk bulaginda 6-12 hafta sonra plevral boglukta immiin sistem
hiicreleri ile patojenin kargilasmast ile olusur. Immiin sistem hiicrelerinin ak-
tifligi ile bolgede olugan sivinin plevral boslukta birikmesi ile 6dem meydana
gelir (70).

Plorezinin olusumun mekanizmasinda 6zet olarak; immiin sistemin ¢alig-
masindan ya da enfeksiyonun yayilmasindan kaynakli olarak plevra yiizeyi-
nin gegirgenligi artar. Boylece plevra boglugunda proteinden zengin bir sivi
birikimi gozlemlenir (71).

Tiiberkiiloz basilinin plevraya ulagma yollar::

1. Akciger parankimindeki odaktan direkt yayilim;
a. Primer kompleksin akciger komponentinden yayilim
b. Subplevral yerlesimli kavitenin plevraya agilmas:

c. Reaktivasyon akciger tiiberkiilozunda bronkoplevral fistiil ile yayi-
Iim

2. Hilum lenf bezlerinden yayilim
3. Hematojen yayilim

4. Komgu dokulardan direkt yayihm (71).

Tiiberkiiloz sonrasi plevral yola agilan fistiil sonucu olugan ampiyem daha
nadir goriiliir ve ploreziden daha agir bir klinikte seyreder (70). Klinik ola-
rak, hastalik ilk 6nce akut seyreder. Balgamsiz Oksiiriik ve gogiis agrist en
onemli semptomlardandir. Bunlarin yaninda ates, gece terlemesi, hizl kilo
kaybi gibi belirtiler de gozlemlenebilir (70).

Plorezi tanisinda, genellikle biyopsinin histopatolojik incelemesi kullanil-
maktadir. Hastadan torasentez olarak adlandirilan sivi bosaltmasi yontemi
ile 6rnek alinir ve incelenir. Plevra sivisindan 6rnek almanin miimkiin ol-
madigr durumlarda plevral sivida lenfosit sayisi, adenosin deamiaz (ADA)
enziminin yiiksekligi ve balgamda Asidorezistan bakteri (ARB) pozitifligi
bakilan diger parametrelerdir (70, 72).

Plorezi genellikle kendiliginden iyilegsebilmektedir. Fakat tedavi gerekti-
ren durumlarda ihmal edilmemesi gerekir. Tedavisi ise tiiberkiiloz ile aynidir.
Ay kombinasyon ilaglarin daha uzun siire kullanimi gerekmektedir. Nadi-
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ren cerrahi miidahale gerekmektedir. Bu kapsamda bosaltici torasentez ya da

gogiis tiipii ile drenaj uygulanabilir (70).

Ploreziye sebep olan immiin sistem hiicrelerini yavaglatmak amaciyla kul-
lanilacak steroid tedavisinin ploreziyi yavaglatabildigi fakat tiiberkiiloz teda-
vi siirecini olumsuz etkiledigi goriilmiigtiir. Bunun yani sira fistiil olugumu
ile plevral zara ulagan ampiyemin tedavisi igin antitiiberkiiloz ilaglarinin da
plevral zardan gegirgenliginin kisith oldugu unutulmamalidir. Tiim bu gart-
lar goz oniinde bulunduruldugunda cerrahi drenajin en uyumlu yontem ol-
dugu goriilmiistiir (70).
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