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GIRIS

Solunum sistemi infeksiyonlan tiim dinyada her yagtan insami etkileyen sik
kargilagilan onemli morbidite ve mortalite nedenlerindendir. Alt solunum yolu
infeksiyonlarinda tani infeksiyonun varligim  dogrulamak, hastanin  durumunu
belirlemek ve destekleyici onlemlere gereksinim olup olmadifimi deZerlendirmek,
antibakteriyel tedavinin segimine karar vermek, etyolojiyi ve olast komplikasyonlan
saptamak ve epidemiyolojik veri saglamak igin gereklidir.  Taniya yaklagim hastanin
yasi, altta yatan hastalik ve kolaylagtinict faktorlerin varligy, infeksiyonun siiresi,
mevsimi, fizik muayene ve laboratuvar incelemeleriyle belirlenir.

Alt solunum yolu infeksiyonlaninda yeni patojenlerin ortaya  ¢ikigi, eski
patojenlerde ise yeni degisikliklerin saptanmasi, etyolojik ajanin belirlenmesini gerekli
kilmaktadir. Bu infeksiyonlarda yeterli tedavi patojenin saptanmasi ile miimkiindiir.
Ampirik antibiyotik tedavisi klinik yamt alindidi stirece zaman kazandirmakta ve
faydali olmaktadir; ancak bu yamit Kklinisyeni etken patojeni aragtirmaktan
uzaklagtirmamalidir. Ampirik tedavinin etkisiz kaldig1 durumlarda ise kiiltiir sonuglar
bilyiik 6nem kazanmaktadir.



Bildirimi zorunlu hastaliklar olmamast sebebiyle bu infeksiyonlarla ilgili bilgiler
Universite kaynakh g¢aligmalara dayanmaktadir. Son verilere gére Amerika’da alt
solunum yolu (ASY) infeksiyonlari 6lime neden olan hastaliklar iginde 6. sirada;
Olime neden olan infeksiyon hastaliklan iginde ilk sirada yer alir. Hastane kaynakli
infeksiyonlar iginde ise ikinci sirada bulunmaktadir(1). Ote yandan, gelismekte olan
tilkelerde, solunum sistemi infeksiyonlarinda yiiksek morbidite ve mortaliteye ragmen
etken dagilimi hakkinda az bilgi vardir(2).

Bu galigmada, alt solunum yolu infeksiyonlarinda etken dagiimi ve Legionella
pneumophila’nin bu dagilimdaki yeri aragtinlmigtir. Caligmamizin amaci, alt solunum
yolu infeksiyonlarinda etken dagilimini belirlemek ve Legionella pneumophila’nin
solunum sistemi oOrneklerinde rutin olarak aragtirilmasinin iilkemiz igin gereklilidini
saptamaktir. Caligmada ayrica hastane su dagilim sistemi lejyonella kolonizasyonu
agisindan taranmug, olasi infeksiyonlara kaynak olusturabilecegi disiinilerek oksijen
tedavisi alan hastalarda  nemlendirici rezervuarlan mikrobiyolojik agidan
incelenmistir.



GENEL BILGILER

I ALT SOLUNUM YOLU INFEKSIYONLARI

Solunum sistemi yeni genis spektrumlu antibiyotiklere, agilara ve pahali
destekleyici tedavilere ragmen, ¢ok genis patojenler toplulugu ile infekte olabilir. Alt
solunum yolu infeksiyonu olan hastalarin hemen hemen hepsinde var olan 6ksiiriik
infeksiy6z aerosoller olusturur, Bir insanin 24 saatte ortalama 8000 litre hava
soludugu disiiniliirse bu partikillerin bazilarinin  bagka kisilerce inhale edilip yeni
infeksiyonlara yol agabilecekleri agiktir. Bu infekstyonlar galisma giiciinde azalmaya,
ig gini kaybina neden olmakta, getirdifi ekonomik yik ve en &nemlisi neden
oldugu yiiksek mortalite nedeniyle biiyiik 6nem tagimaktadir.

Solunum yolu infeksiyonlan iist ve alt solunum yolu infeksiyonlan olarak iki
ana kategoride incelenebilir. Alt solunum yolu infeksiyonlars,

-Akut bronsit,
-Bronsiyolit,
-Kronik brongit,
-Pnémoni’yi kapsar.



Aynica kistik fibroz ve brongiyektazi de alt solunum yolu infeksiyonlarina yol
acabilir. Akut brongit ve brongiyolit genelde viruslar tarafindan olusturulurken,
digerlerinde  etkenler arasinda bakteriler gogunluktadir (3).

KRONIK BRONSIT VE AKUT INFEKSIYOZ ATAKLARI

Kronik bronsit oksiiriik ve agin sekresyonla karakterize trakeobrongiyal sistem
hastahfdir. Birbirini izleyen iki yildir siiregelen, G¢ ay boyunca devam eden o6ksurik
ve balgam gikayeti olan hastalara kronik brongit tamsi konulmakta, eger tabloya
bronkospazm ve hmltli solunum (wheezing) eslik ediyorsa, kronik astmatik
bronsitten bahsedilmektedir. Kronik bronsit ya da kronik obstriiktif akciger hastalif
toplumumuzda yiiksek morbidite ve mortalitesi olan hastaliklar igerisinde ilk
siralardadir. Erkeklerde 40 yas sonrasi daha sik goriilmektedir. Amerika’da 50 yas
iizeri erkeklerin % 25’inde Italya’da %15’inde kronik brongit saptanmigtir(4-6).
Kronik bronsit nedenleri tamamiyla agiklanamamis olmakla beraber sigara, hava
kirliligi, ¢ocuklarda sik gegirilen  Gst ve alt solunum yolu  infeksiyonlar,
sosyoekonomik sartlar, 6zgiil olmayan aginn solunum sistemi duyarhhg, atopi, alfa 1
proteaz eksikligi, iklim degisiklikleni patogenezde etkili oldugu dne siiriilen faktorlerdir
4).

Yapilan galigmalara gore ¢ok az sigara kullananlarda bile kronik brongite
neden olabilecek irritatif belirtiler olugmaktadir. Sigara dumaninda, solunum yolu
epitelini zedeleyen aldehid, fenol, akrolein, semikinon gibi zararh oksidanlar vardir.
Serbest oksijen radikalleri kronik brongit patogenezinde Onemli rol oynar,
polimorfoniikleer 16kositlerin akcigerde birikimine neden olarak proteolitik etkiyi
arttinirlar. Sigara kronik brongite yol agabilecek en belli bagh neden kabul edilmektedir
(4,5).

Kronik bronsitte en belirgin bulgular dksiiriik ve balgamdir. Balgam sabahlari
daha fazla olmak tizere giin boyu devam eder. Akut atak donemlerinde balgamin rengi
ve miktan degisebilir, 6ksiirik siklasir, dispne belirginlesir. Akut ataklarin %50’si
bakteri infeksiyonlarina, dier yansi ise toksik gaz, allerjen madde inhalasyonu, viral
etkenler ve koyu sekresyona baglanmaktadir (5)



Kronik bronsitte bakteri infeksiyonuna neden olan patolojik ve fizyolojik
degisiklikler siliyer epitel kaybi, mukus tikaglan ve mukusun yapisal degisikligi
nedeniyle mukosiliyer temizliin bozulmasi, bronsun tikanmasi, brongiyal epitelde
kronik bakteri varligi, bozulan konak savunmasi olabilir. Akut ataklarda saptanan
patojenler cografi ve yillik baz degisiklikler gosterebilirler. Sorumlu patojenler
Haemophilus  influenzae, H. parainfluenzae, S. pneumoniae, Moraxella
(Branhamella) catarrhalis, S. aureus ve daha nadiren Klebsiella ve Pseudomonas
cinsleridir. H. influenzae ve S . pneumoniae ataklarin % 50’sinden; S.aureus,
hemolitik streptokoklar ve gram negatif gomaklar ise % 5-10’undan sorumludur (4).
Sigaranin azaltilmasi, postural drenaj, agilama, steroid ve antibiyotik kullanimu
uygulanan 6nlem ve tedavi yontemleridir(4).

KISTIK FIBROZ VE INFEKSIYOZ ATAKLARI

Kistik fibroz (KF) pankreasda endokrin eksiklik ve kronik obstriiktif akciger
hastalig1 ile karakterize otozomal resesif gegis gosteren genetik bir hastaliktir. Tamda
terdeki klorid konsantrasyonunda artipt gostermek biyiik deger tagir. Beklenenin

~aksine kistik fibrozlu vakalarin 1/3 ’4i erigkin hastalardir(7). Hastalarda organlarda
viskoz sekresyonlara bagh obstriiksiyon ve akcigerde kronik bakteri infeksiyonu vardir.
Morbidite ve mortaliteden, birden fazla organ tutulumuna ragmen, kronik hava yolu
hastaligi sorumludur. Kistik fibrozda oliimlerin %95°1 akcifer yetersizligine
baglanmaktadir. Klinik  kronik o©ksiirik, balgam g¢ikarma, balgam miktan ve
purilansindaki degisikliklerle seyreder. Alevlenme dénemlerinde ateg goriilebilirse de, .
bakteriyemi ¢ok nadirdir. Hastalarda ilerleyici akciger hasari ve pankreasta fonksiyon
kaybi vardir. Diyabet prevalanst %15 civaninda saptanmaktadir. Kistik fibroz
patogenezini belirleyen 6zellikler, hedef organlarda epitel hiicrelerinin etkilenmesi ve
epitelde iyon transportu ile ilgili bozukluk varligidir. Sodyumun artan absorbsiyonu ve
klorun kanal gegirgenliginin azalmast sekresyonlarin su igerigini diisiiriir..

Kistik fibrozda bakteri kolonizasyonu belirli bir sirayla olusur. Bebeklikte
S.aureus  kolonizasyonunu, erken vyaslarda H.influenzae, erken ergenlikte
P.aeruginosa, 15-20 yaslar arasinda ise Burkholderia cepacia ve mikobakteri
kolonizasyonu izler. S. aureus ve P.aeruginosa pulmoner infeksiyonun primer
etyolojik ajanlandir. Amerika’da S.aureus kistik fibrozlu hastalarin %50- 60’inda



saptanmaktadir(8). Kistik fibrozlu hastalarin %70’1 P.aeruginosa ile kolonize olurlar,
ancak olay akcigerde sinirli kalir. Bu hastalardan i1zole edilen suglar, S tipi koloni
yapan, seruma direngli, serotiplendirilebilen organizmalardan, R tipi koloni yapan
seruma duyarli serotiplendirilemeyen tiplere kadar degiskenlik gosterebilen suslardir.
Bazi suslar aljinat adi wverilen hiicre digt mukoid polisakkarid olugtururlar. Aljinat
adezyonda, immun temizlenmeye direngte ve dolayli doku hasarinda etkilidir. Bu
mukoid varyantlar solunum yollarinin mekanik ve immunolojik temizligine direng
gosteren mikrokoloni olusumundan sorumludurlar. Kistik fibrozlu hastalarda
kolonizasyon genellikle nonmukoid formlarla gergeklesmektedir. Ancak ¢ ay
icerisinde mukoid fenotipik degisiklikler gozlenir. Kolonize olan sus sayist bir ile simrli
kalirken bazi olgularda birden fazla susla gegici tagiyicilik saptanmugtir. Akciger kalp
transplantasyonu sonrast akcigerlerin tekrar ayni P.aeruginosa ile kolonize olmasi
viicutta bu mikroorganizma igin bir rezervuar olabilecegi diisiincesini dogurmug; ve
bukkal bolgenin ilk kolonizasyon yeri olabilecegi duguntlmiis ancak dogrulugu
gosterilememistir. Gastrointestinal sistemin pulmoner kolonizasyon éncesi énemli bir
rezervuar olmadifi  saptanmustir. Yapilan g¢aligmalara gore erken kolonizasyon
dénemlerinde uygun antibiyotik tedavisi ile aralikli P.aeruginosa eradikasyonu
miimkindiir. Hatta kronik kolonizasyonun dahi énlenebilecegi soylenmektedir(8).

"Eriskin kistik fibrozlu hastalarda %20 oraninda saptanan iiglincii ajan B.
cepacia’dir. Bu mikroorganizmanin varligi yiksek mortalite oranlari ile iliskilidir.
Kronik asemptomatik tastyicilik ya da septisemi ile hizli seyreden bir tablo olusturabilir.
Mikrooganizma yavas tredii igin, P. aeruginosa tarafindan baskilanir, izolasyonu 6zel
besiyeri gerektirmektedir. B. cepacia’nin hangi mekanizmalarla akcigerleri etkiledigi
hentiz bilinmemektedir. M. catarrhalis, S. maltophila, Enterobactericeae kistik fibrozlu

hastalarda kolonize olabilen diger mikroorganizmalardir ( 8).

Mikroorganizmalarin  driinleri hava yollarinda hasara neden olur. Konakta
olusan hasarda konagin agim inflamatuvar cevabi da pay sahibidir. Kemotaktik ajanlar
“inflamatuvar hiicreleri limene geker, lokosit kaynakli enzimler ve kronik antijen
juyarlmg duvar yapisinda hasar yapabilir. Sonugta biriken sekresyon ve olusan yikim
gaz degisimini bozar.

‘Tedavide bakteri infeksiyonlarinin antibiyotik ile baskilanmasi ve akciger
"hasarinin  azaltilmast amaclanir. Postiiral drenaj, derin soluma, istemli oksiiriik gibi
yontemler sekresyonlarin uzaklastinlmasinda fayda saglayabilir. Yiiksek kalorili gida,



pankreatik enzim destegi gerekebilir. Sekonder bakteriyel infeksiyonlar1 6nlemek igin
influenza agis1 6nerilmekte ancak kolonizasyonun olmamasi yizinden S. pneumoniae
igin agillamaya gerek duyulmamaktadir. Bu hasta grubunda akcier, kalp
transplantasyonu dugiiniilecek son garedir(8).

PNOMONILER

Pnémonilerde uygun tedaviyi sunabilmek igin etyolojik ajamin saptanmast
sarttir. Etken patojenler alt solunum yollarina aerosol materyalin inhalasyonu, list hava
yolu florasinin aspirasyonu, daha nadiren ise kan yolu ile gelebilirler . Pnomoninin
insidans1 ve ciddiyeti hastanin infeksiyona karst savunmasi, patojenin viriilansi
yaninda baz kolaylastiric faktorlerden de etkilenir. Akcigerin savunma mekanizmalar,
alinan havanin filtrasyonu ve nemlendirilmesi, epiglot ve Oksiirtik refleksleri,
trakeobrongiyal sekresyonlar, silli epitelde mukosiliyer transport, hiicresel ve hiimoral
imminite olarak siralanabilir. Biling kaybi, sigara kullanim, hipoksemi, asidoz, alkol,
toksik inhalasyonlar, pulmoner 6dem, steroid kullanimi veya diger nedenlerle immiin
sistemin baskilanmasi ve viral infeksiyonlar normal konak savunmasi ile etkilesen ve
infeksiyona basamak olugturan faktérlerdir (9).

Pnomoni teshisinde bazi klinik bulgular tizerinde durulmug , akciger grafisinde
yeni ve ilerleyici infiltrasyon yaninda ates, 6ksiiriik, piriilan balgam ve l6kositozdan
en az ikisinin varliginn, tani igin gerekli kriterler oldugu kabul edilmigtir. Genig kabul
gormelerine karsin, debil ve yashi popiilasyonda ve bazi patojen ajanlarla olusan
pnomonilerde bu kriterlerin bir kismina rastlanmayabilir (9, 10).

Pnémoniler toplum ve hastane kaynakli pnémoniler olarak iki ayr grupta
incelenir. Bu gruplart olusturan hastalarin 6zellikleri ve saptanan etken patojenlerin
dagim belirgin farkliliklar gosterir.

A- TOPLUM KAYNAKLI PNOMONILER

Universite kaynakli yurt dist yayinlarda Amerika Birlesik Devletleri’inde yilda
2-4 milyon toplum kaynakli pndmoni (TKP) olgusu saptandift ve bunlarin %20’sinin



hastaneye yatinldigt bildirilmektedir (10). Gelisen tekniklere ve yeni testlere ragmen,
en iyi prospektif ¢aligmalarda bile olgulann 1/3 ’inde etken saptanamamaktadir.
Klinik pratikte bu oran %50’ ye varir ( 9, 10). Bu nedenlerle arastincilar  klinik
laboratuvar ve radyolojik bulgulara dayanilarak, etyolojik ajani bulmaya yonelmislerdir.
Cesitli aragtirma sonuglarma gore bu tip bulgularla dogru ajani bulma oram %42’yi
asamamaktadir (9). Duyarliligi ve ozgilligh tartigmali da olsa alt solunum yolu
infeksiyonlarinda balgam incelenmesi ve kultirii geleneksel olarak ana laboratuvar
yontemi ve etkent saptamada ilk basamak olmustur. Derin ekspektorasyonla ¢ikarilan
balgam noninvazif bir alt solunum yolu &rnedi olmast nedeniyle tercih edilir. Uygun
ornekten hazirlanan Gram boyali  bir preparat bir ¢ok yazara gore klinisyeni
yonlendirebilir. Bu yaklagim genellikle kuvvetli 6ksirtikle iyi balgam verebilen geng

hastalar igin gegerlidir; yashlarda ise 6rneklerin ¢ogu uygun bulunmayabilir.

Balgafn kiltirinde iyl sonug¢ alinabilmesi uygun o¢rnegin bekletilmeden
ekilmesini  gerektirir; bekletilmeden ekim ile patojen etkenin izolasyon orant
yikselmektedir(10). Gram boyama ve kiltirde potansiyel patojen gorilemezse,
siiperinfeksiyon ihtimali mevcut ise,antibiyotik cevabi azsa veya balgam g¢ikarilamiyorsa
daha derin 6rnege ihtiyag duyulabilir. Transtrakeal aspirasyon, bronkoalveolar lavaj,
akciger biyopsisi, torasentez kiiltiirleri bagvurulan diger tant yontemleridir.

Toplum kaynakli pnémoniler (TKP) ’de mortalite ve morbiditeylr arttiran
faktorler Tablo 1°de dzetlenmistir,

+

2- Evsiz. olma

3- 1 yil iginde TKP'ye
bagh hospitalizasyon,

4- Kendine bakamama,

TAB‘;‘LO 1. TOPLUM KAYNAKLI PNOMONILERDE MORTALITE VE MORBIDITEYi
' ARTTIRAN FAKTORLER ve BULGULAR
Faktorler Bulgular
/ Hastaya ait faktorler Fizik muavene
1-> 65 yas, 1~ Solunum dk>30,

2- >38.2°C ate,
3-Diastolik P <60mmHg
4- Sistolik P> 90mmHg,
5- Mental bozukluk.

Altta yatan faktsrier

Laboratuvar bulgulan

1- Kronik obstriktif akciger hastalig,
2- Diabetes mellitus

3~ Kronik bdbrek yetmezligi,

4- Kronik karaciger. yetmezligi,

5~ Kalp yetmezligi,

6~ Alkolizim.

1- Lokosit

<4000 ve >30000,/mm3
2- Hemotokrit < %30,
3- Hemoglobin < 9gr./dl,
4- Pa02 < 60 mmHg
5- PaCO2 >50 mmHg




Toplum kaynaklt pnémonisi olan hastalarin gogu yogun bakim iinitesine (YBU)
tmay1 gerektifmeyecek olgulardir. Yapilan ¢aligmalarda olgularin %10’ nun YBU’
: kabul edildigini gostermistir. Yogun bakim tinitesinde toplum kaynakli pnémoniye
1g11 mortalite oran1 % 50’ yi agmaz(10).

Toplum kaynakli pnémonilerde birgok hastaya ampirik antibiyotik tedavisi
erilmekte, erken baglanan tedavi mortalite ve morbiditeyi azaltmaktadir. Segilen
mpirik tedavi kargilagiimasi olast patojenleri kapsamalidir. Uygun tedavi segimi
n'c:avlk, uygun patojen dagilimiun bilinmesi ile miimkiindir. Yas, konak faktorleri,
astaligin agir seyretmesi, hastaneye yatma gerekliligi gibi faktorler patojen dagilimin
tkileyebilmektedir. Toplum kaynakli pnémonilerde etyoloji 4 ayn hasta kategorisinde

acelenebilir (Tablo. 2)(10):

Grup 1: 60 yas alt1, altta yatan hastalifi olmayan poliklinik hastalars;
Grup 2- 60 yas Ustii, altta yatan hastalifi olan poliklinik hastalart;

Grup 3- Hastaneye yatirilan hastalar;
Grup 4- Yogun bakim tinitesinde yatan hastalar.

TABLO 2 . TOPLUM KAYNAKLI PNOMONILERDE OLASI PATOJENLER

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4
S. pneumoniae, S. pneumoniae, S. pneumoniae, S. pneumoniae,
i M. pneumoniae, Solunum sis. virisleri, | H. influenzae, Legionella spp.,
MAJOR PATOJENLER | Solunum sis. virlisleri, | H. influenzae, Aerop gram negalif | Aerop gram negatif
> %S e C. pneumonise, Aerop gram  negatif | gomak . gomak
| H.influenzae. gomak, Legionella spp., M. pneumoniae,
! : " S. aureus. S. aureus, Solunum sis. viriisleri.
C. pneumoniae,
Solunum sis. viriisleri.
Legionella spp., M. catarrhalis, M. pneumoniae, H. influenzae,
o S. aureus, Legionella spp., M. catarrhalis, M. tubercufosis,
| MINOR PATOJENLER | M. tuberculosis, M. tuberculosis, M. tuberculosis, Mantarlar.
%1 4 . Mantarlar, Mantarlar. Mantarlar.
B . Aerop gram  negatif
gomak
KOMPLIKASYON | %10 %20 %25
MORTALITE %] %3 %]13 %50

! L]
t




B- HASTANE KAYNAKLI PNOMONILER

Mortalite oranlarinin yitksek olmasi, hastane kaynakli pnomonilerin (HKP)
Onemini arttirmaktadir. Son verilere goére hastane kaynakh infeksiyonlarda {iriner
sistem infeksiyonlanndan sonra ikinci sirada pnémoniler gelmektedir. Hastane kaynakl
pnomonilerin siklifi 6zellikle yogun bakim unitelerinde mekanik ventilasyonu olan
hastalarda ¢ok yiikselir( 11). ‘

Hastanede edinilen pnomoni ile iligkili olan mikroorganizma tiirleri toplumda
edinilen pnoémonilerden birkag yonden farkhilik gostermektedir. Bazi yazarlar hastane
kaynakh pnomoni ile gram negatif gomak pnomonisini izolasyon oraninun yiiksekligi
nedeniyle esdeger tutarlar. CDC verilerine gére HKP’ lerde en sik saptanan ajanlar
Pseudomonas, Klebsiella, Enterobacter tirleri, E.coli, Serratia ve Proteus tiirleri ve
S.aureus’ dur(12). S.pneumoniae, M.catarrhalis, Haemophilus tirleri ile hastane
infeksiyonlan bildirilmekte; S. pneumoniae’ de bu oran %26’ ya ¢ikabilmektedir(13-
15).Bu olgularin ¢ogu karma infeksiyon biciminde ortaya gikar. Hastane kaynakl
pnoémonilerin  dagiliminda anaerop mikroorganizmalara % 7-35 oraminda yer
verilmektedir(15,16).  Legionella tiirleri 1970°in son yillanindan beri cografik
bolgelere ve su sisteminin kolonizasyonuna gore degisen oranlarda hastane kaynakl
pndmonilerde etken olabilmektedir( 17-20 ).

National Nosocomial Infection Survey (NNIS)’ e gore hastane kaynakh
pnomoninin klinik tamsi, 6nceden akcifer hastalifi olmayan hastalarin hastaneye
yattiktan en az 48 saat sonra, prilan balgam ¢ikarmaya baglamasi, énceden akciger
hastaligi olanlarda ise, ¢ikanlan balgamin artmast ve atesin gikmasi  seklinde
agiklanmaktadir(12). Binde beg olarak bildirilen insidans postoperatif dénemde on kat
artar (21).

Hastane kaynakh pnémoni patogenezinde etkili yollar aspirasyon, hematojen
yayilm ve aerosollerdir. Saglikh bireylerin orofarenksinde gram negatif ¢omak
kolonizasyonu % 10 ’larda iken hastaneye yatan kisilerde bu oran %60 ’lara
yiikselebilir(11,12) Orofarenks ve trakeanin gram negatif mikroorganizmalarla
kolonizasyonunda onceleri kaynagin gastrointestinal sistem olabilecegi ileri siiriilmis;
mukoza ylizey degisikliklerine bagh olarak gram negatif mikroorganizmalarin agin
gogalabilecegi barsak mukozasindan translokasyonla sistemik dolagima kansip solunum
sistemine ulagabilecegi bildirilmig,sonralan bu fikirden uzaklasilmig ve midenin
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kolonizasyon igin onemli bir kaynak olmadifi distiniilmistiir. Hastane kaynakh
pnomonilerin belli bir kismundan solunum destek araglan sorumlu olabilir.

Cesitli solunum destek aygitlanmn P.aeruginosa, Acinetobacter, Klebsiella ve
Legionella tiirleri ile kontaminasyonu sonucunda ortaya ¢ikan ortak kaynakli pnémoni
salginlan bildirilmektedir(22-26). Kabarcikli nemlendiricilerin kiigiik su partikiillerini
aerosole doniistiirebilecekleri bildirilmis, ancak ¢alismalarda kontamine nemlendiriciler
jle solunum yolu infeksiyonlan arasmnda bir iliski bulunmamstir ( 27,28 ).

Hastane kaynakli pnoémonilerin klinik kamitlanini; yeni ilerleyici pulmoner
infiltrasyon ile ortaya gikan ates, lokositoz, piriilan balgam-varh@ olugturmaktadir.
Derin ekspektorasyonla ¢ikarilan balgam ya da trakeostomili hastada intratrakeal
aspirasyonla elde edilen drnek, inceleme igin en kolay saglanan materyaldir. Gram
boyal preparatlarin incelenmesi hastane kaynakh pnémoni tamsinda bagvurulan
kolay ve yararhi bir uygulamadir. Iyi kalitede bir 6rnek, anlamli ve giivenilir sonuglar
vermektedir. Transtrakeal aspirasyon, bronkoskopik ornekler, perkiitan igne
aspirasyonu, transbrongiyal biyopsi kullanilan diger invazif ydntemlerdir.

Hastane kaynakli pnémonilerde korunma yontemleri arasinda selektif intestinal
dekontaminasyon ve gastrik asit engelinin korunmas: sayilmakta, tlser tedavisinde
kullamlan antiasid ve Hz blokerleri yerine mide asit sekresyonunu bozmayan sukralfat
kullanilmas: &nerilmekteydi.Giiniimiizde ise selektif dekontaminasyonun gram negatif
mikroorganizmalann intestinal kolonizasyonunu azalti§i ancak infeksiyon oranmm
etkilemedigi diiginilmekte; orofarengiyal ve trakeal dekontaminasyonun daha etkili
olacag belirtilmektedir.(29,30). Solunum aletlerinin temizlii, ellerin yikanmasi,
atilabilir malzeme kullanimi, invazif girisimlerden kaginma olasi infeksiyonlara karg
diger korunma yollandir.

II- INFEKSIYON ETKENLERI

Solunum sistemi infeksiyona belirgin bir direng gosterir. Lokal savunma
mekanizmalan, olay1 klinik sekel kalmadan etkisiz kilmaya yeterlidir. Infeksiyon
ancak savunma giicii kirilirsa ortaya ¢ikar . Bu savagin sonucu mikrobun viriilansina,
infeksiydz inokuluma ve konak duyarlilif: gibi faktérlere baghdir. Ust solunum

11



yollarinda birgok bakteri varhigina ragmen, hava yollan hastahigi yoksa, larenks ve
daha agaf1 bolgelerde bakteri bulunmaz. Alt solunum yollarinin sterilitesi epitel hasar
varsa  ve hava yollant temizlenme mekanizmalan bozuldugunda kaybedilir.  Alt
solunum yollar infeksiyonu nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin gogunda solunum
sistéminin savunmasint bozan altta yatan bir neden vardir.Degisik konak faktorler
degisik infeksiyoz ajanlarla solunum sistemi florasina yaptiklan etkiyle lokal ve
sistemik savﬁnmayl bozar, infeksiyona yol agarlar. Konak savunmasimin durumu
degerlendirilerek, solunum yolu infeksiyonlarinin potansiyel etkenleri hakkinda kaba
bir fikir yuriititlebilir. Altta yatan hastalik veya kolaylagtiric1 faktorlerle solunum sistemi
.patojenleri arast iliski arastinldiginda  kronik obstritktif akciger hastaligi olan
pdpﬁfasyonda S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis siklikla saptanirken,
yagh kisilerde S.pneumoniae, H.influenzae, S.aureus, gram negatif gomaklar;
alkoliklerde  S.pneumoniae, anaeroplar, gram negatif gomaklar, H.influenzae,
S.aureus, yogun bakim tnitesindeki hastalarda ise gram negatif ¢omaklar ve S.aureus
gogunlukla izole edilen mikroorganizmalardir.

STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE

Pnbﬁ:dkoklar st solunum yolu normal florasinda bulunabilen mikroorga-
'nizfnqlatdlr. Tagtyicilik orant yas, mevsim ve gevre faktdrlerine bagl olarak degisebilir.
Cocukluk doneminde  ve kigin yiiksek olan tagtyiciik oramt  ( %50) saghkh
'erisk'i‘nlerde' %5-10 olarak bildirilmektedir(31). Kisileri pndomokok infeksiyonuna
hazﬁiaﬁn faktorler; antikor yapim defektleri, primer veya sekonder kompleman
eksikl'iideri, notropeni, dalak fonksiyon bozukluklar,viral infeksiyonlar, diyabet,

‘ élkbl{lth, steroid kullamimi, yashlik ve bebeklik, kalabalik yasam, kronik akciger
V"‘Yﬁ‘éstal‘lklan ve sigara kullanimi olarak siralanabilir (31).

1930’u yillarda S.pneumoniae TKP ’lerin %80 ’inden sorumlu tutulmaktayds;

" ancak giiniimiizde bakteriyemi ile seyreden pnoémoni olgularinda S.prneumoniae

saptanma orant % 60 ’dir(32). Hastane kaynakli pnémoni olgularinda ise %3-31 arast
degisen oranlarda etken patojen olarak olarak saptanabilmektedir (33).

Yillar iginde S. pneumoniae 'de izlenen major degisiklik bakterinin penisiline ve
diger antibiyotiklere karst gozlenen direncidir. Ayrica altta yatan hastali olan
popiilasyonda , bakteriyemi yapan pnomokok pnémonisi oranlart dikkat cekmektedir.
Bu olgularda mortalite orani gelisen tedavi yontemleri ve genis spektrumlu
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antibiyotiklere ragmen sabittir. Yapilan ¢aligmalarda ilk 24 saatte %43 ’liik bir mortalite
orami verilmektedir. Bu erken mortalite hala gegerlilifini stirdirmektedir(32).
S.pneumoniae’nin kapsiil polisakkanidi tiplerinde de yillar iginde degisiklik olmugtur.
1930-40 ’h wyillarda tip 1, 2, 3 lober pnémonilerin %50’sinden izole edilirken,
giiniimiizde 1,3, 4, 6A /B6, 7F,8,14, 18C,23 F en sik saptananlardir(32).

1967 yiinda Hasen ve Bulen penisiline kismi direngli (MIK 0.6 pgml ) ilk
S.pneumdniae’ yi bildirmiglerdir(33 ).Penisilin MIK degerleri 0.06 pg/ml *den disiik
olan suglar duyarh, 0.1-1.0 pg/ml olanlar kismi direngli, 2.0 pg/ml ’den fazla olanlar
ise direngli kabul edilirler. Giiniimiize kadar Yeni Gine, Ispanya, Israil, Polonya, Giiney
Afrika’ dan bildirilen gesitli galiymalarda  penisiline kismi direng oranlan % 26 - 62
arasindadir(32). Ulkemizdeki farkh ¢aliymalarda orta diizeyde benisilin direnci
%18.4 - 30 arasinda deisen oranlarda bildirilmektedir(34-38). Mikrobiyoloji
laboratuvarinda penisilin direnci oksasilin diski ile rutin olarak saptanabilir. Ancak bu
teknik direngli ve kismi direngli pnomokoklan ayrt edemez. Ulkemizde ilk yiiksek
direng Giir ve arkadaglarinin (38) 1994 yilinda yaptiklan bir ¢aliymada ¢ogunlugu altta
yatan hastalifi olan gocuklardan olugan segilmig bir grupta %17 oraninda bulunmugtur.
Yiiksek penisilin direnci Amerika Birlegsik Devletlerinde % 4-5 oraninda
bildirilmektedir(39). Problem bu suslarin sadece penisiline direngli olmalan deil, aym
zamanda birgok antibiyotife karst  ¢oklu direng gostermeleridir. Caputo ve
arkadaglarimin (39) aragtirmasinda penisiline direngli S.pneumoniae-ile kolonizasyon
ve infeksiyonda risk faktorleri; 2 yastan ufak, 70 yastan biiyiik olmak, uzun sireli
hastanede yatma, anamnezde beta laktam antibiyotik tedavisi varhd1 ve kres g¢ocugu
olma seklinde tanimlanmugtir.

Otuzbir farkli serogrupta penisilin direnci bulunmugtur. Kismi direng en fazla
tip 19 A ’da ytiksek direng ise 6,6A,9,11,14,16,19,19A,23,23F ’de saptanmugtir (32).
Yurdumuzda Sivas ’ta yapilan bir ¢alimanin sonuglarina gére en fazla penisilin
direnci, serogrup 19, 23 ve 6 * da bulunmugtur ( 34 ).

HAEMOPHILUS TURLERI}

Haemophilus cinsi bakteriler insan ve hayvanlarda gesitli infeksiyonlara yol
acan mikroorganizmalardir. Bu bakterilerin goZunlugu st solunum yolu florasinda yer
alirlar. Bu cins igerisinde en 6nemlisi H.influenzae olmakla birlikte diger tiirler de
primer veya firsatgi patojen olarak gesitli infeksiyonlara neden olurlar (40). Bu bakteri
grubu diinyada yaygin olarak bulunur ve genellikle insanlarda nazofarenks ve daha
nadiren genital florada yer alirlar. Nazofarenkste kapsiilsiiz H. influenzae suslan
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%50-80, kapsilli olanlar ise %3-5, H.parainfluenzae, H.haemolyticus,
H parahaemolyticus ise %10-25 oraninda saptanabilirler. Yas ilerledikce kolonizasyon
orami diigmektedir. H. influenzae tip b (Hib) g¢ocukluk ¢agi menenjitlerinin 6nemli
patojenlerindendir. Yine bu doénemde septik artrit, pndémoni, seliilit, epiglottit,
bakteriyemi yapabilir. Tiim yas gruplarinda orta kulak iltthabi, siniizit, konjunktivit,
osteomiyelit ve bronkopnomoniye yol agabilmektedir. Kapsilsiz H.influenzae
yetiskinlerde, anatomik bozuklugu olan immiin sistemi baskilanmig hastalarda sepsis,
menenjit olusturabilir. Ayrica kronik obstriktif akcider hastalifi , kistik fibrozu olan
kigilerde, kanser hastalarinda veya alkoliklerde siklikla pnémoni ve bakteriyemi
yapabilen potansiyel patojenlerdendir(40,41). Son 10 wildir erigkinlerde
tiplendirilemeyen H.influenzae ile ortaya ¢ikan invazif hastaliklarda artig
saptanmaktadir (42). Tiplendirilemeyen H.influenzae erigkin pnémoni vakalannin %
5-10’undan sorumludur (43). Hib genellikle lober ya da segmental tutulumlu
bronkopnomonilere ve interstisiyel pnomonilere yol agar. Klinik agidan diger
pnomonilerden ayurt edilemez. Cocukluk dénemi pnémonilerinin de orani % 2 ’den
daha azdir. Siklikla ilkbahar ve ki aylarinda plevra tutulumlu pndmonilere neden
olur(40).Hastane kaynakl olgularda %3-17 arasinda saptanabilmektedir(33).

H. influenzae 1970 ’li yillarin ortalarina kadar tamamiyla ampisiline duyarliyd:
ve bu mikroorganizmalarin etken oldugu olgularda ampisilin tedavisi ilk segenekti.
1976 ’da ik ampisilin direnci bildirilmigtir. Ote yandan yaklagik 15 yildir beta
laktamaz negatif, ampisiline direngli (BLNAR) suslardan da bahsedilmektedir; ancak
bunlar ampisilin direngli suslar igerisinde gok diigiik bir paya sahiptir(44). Amerika *da
BLNAR suslarin oran1 % 1’den azdir fakat Ingiltere’de oran giderek artmaktadir
(45). 1981 ’de % 0.45 olarak verilen deger 1986 ’da % 1.6 ’ya yiikselmigtir (46). H.
influenzae’ da beta laktamaz uretimi TEM-1 ve ROB-1 olarak adlandirilan
transpozonlara bagh iki enzimle saglanir. Beta laktamaz pozitif suglarin % 90’indan
TEM-1 sorumludur. 1990 yilinda yapilan ¢ok merkezli bir ¢aligmada beta laktamaz
pozitiflifi Kuzey Avrupa ’da % 6 , Giiney Avrupa’da % 55, hatta bazi Afrika
ulkelerinde % 80 oraninda bildirilmektedir (47). Yine aym yil iginde bir bagka
¢alismada, Avusturya ve Almanya ’da % 2, Belgika ve Fransa *da % 10 , Ispanya ’da
ise % 30 ’dan fazla sus beta laktamaz pozitif bulunmustur. Israil de %12,
komsumuz Yunanistan *da ise % 24 ’ lik bir oran verilmektedir(48). 1991 yilinda 8
Afrika tilkesini kapsayan 45 merkezi igeren bir ¢alismada beta laktamaz pozitifligi
%38' dir (49). Amerika Birlegik Devletleri ’inde 1984’de tip b suglarnin % 21’ i,
tiplendirilemeyen Haemophilus tirlerinin % 12.1° 1 beta laktamaz pozitif bulunmus,
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1986°da bu oranlar sirasiyla % 31.7 ve % 15.6 ya ¢tkmugtir; 1992 *de ise ampisilin
direnci %36 ’ya tirmanmugtir (42,50).

Beta laktamaz olusturan suslanin bildirilmesiyle  H.influenzae duyarlilik
testlerinde standardizasyona gidilme galigmalar baglamistir. Onceleri NCCLS % 3 at
kanli Mueller Hinton agani Onerirken; 1990 ’da Jorgensen ve arkadaglan HTM
besiyerini kullanima sunmusglardir. Bu yeni  besiyerinin Mueller Hinton agara nazaran
Ustinliikleri, opak  olmamasi, inhibe edici maddelerin  olmayigi, uzun siireli
saklanabilmesi ve sonuglarin klinikle uyumlu olmasidir(51). Ancak her iki besiyerinde
de bir gok defalar yalanci direng saptanmast yiziinden modifikasyonlar olagelmekte;
disk diffiizyon yontemiyle ampisiline duyarlilik tespiti  sorun olugturabilmektedir.
Beta laktamaz negatif ancak disk diffizyon yontemi ile ampisiline az hassas veya
direngli saptanan H.influenzae suglart sivi ortamda sulandinm yéntemi ile ampisilin
hassasiyeti galigildiginda duyarh netice vermektedir. Bu oran bazi ¢aligmalarda %13’e
kadar ¢ikmaktadir (52). Bu nedenle az hassas veya direncli disk diffiizyon sonuglart
sivt ortamda sulandinim yontemi ile teyid edilmelidir. Beta laktamaz negatif ampisilin
direngli sus oranlarinin % 1 ’den az olmast nedeniyle bazi arastiicilar rutin
laboratuvarda beta laktamaz tespiti diginda duyarlilik testlerine gerek olmadiint
soylemektedirler(53). Bazilari ise beta laktamaz testine ilaveten ampisilin duyarliligina
bakilmasini yeterli bulmaktadir(44).

MORAXELIA CATARRHALIS

Moraxella catarrhalis  yakin tarihlere kadar saghkh kigilerin st solunum
yollart florasinda bulunan bir bakteri olarak kabul edilmis ve solunum yolu
infeksiyonlarindan sorumlu tutulmamigtir. Son 10-15 yil igerisinde, hastalik etkeni
olarak degerlendirilmig olup, ginimizde M. catarrhalis ’in etken oldugu hastahklar
¢ok genis bir dagilim gostermektedir (54).

M. catarrhalis erigkinlerde % 7.4 gocuklarda ise % 30 oraninda nazofarenksi
kolonize edebilir(55). Vaneechoutte ve arkadaglan 3-12 yag arasi ¢ocuklarda
mikroorganizmay: tiikritk 6rneklerinde % 49.9 siklikla saptamuslardir(56). Istanbul’da
1993 ’te yapilan bir ¢alijmada erigkinlerde % 8, cocuklarda ise %26 oraninda
kolonizasyon saptanmistir(57). Genellikle kolonizasyon ¢ocuklarda eriskinlerden
fazladir; 0-6 yas en yliksek insidansa sahip yag grubu olarak karsimiza gikar (57, 58 ).
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M. catarrhalis infeksiyonlann 1980 oOncesine kiyasla ginimizde daha
yayginlagmugtir. Hollanda’da yapilan bir ¢aligmada solunum yolu patojenleri arasinda
1977 ’de % 5, 1982 ’de % 20 , 1986 ’da % 26 oraninda izole edilmistir (59).

Danimarka’da alt solunum yolu 6rneklerinden 1986’da %18.9, 1989 ’da %
29.2 oraninda Uretilmigtir (59). Amerika ’da yapilan gesitli galigmalar ise
mikroorganizmanin % 23 oraninda etken oldugunu ve H. influenzae sonrasi ikinci
sirada yer aldigim gostermektedir (60,61). Ispanya ’da 1994’de yayimlanan bir
calismaya gore M.catarrhalis beta laktamaz pozitifligi 1983 ’de % 20’ lerde
tken, 1992 ’de %80 ’e ¢ikmustir(62). Japonya 'da 1986 ’da alt solunum yolu
orneklerinden %36.6 oraninda izole edilmig, beta laktamaz pozitifligi % 61.7 olarak
bildirilmigtir (63). Aym yil Texas'ta etkenler arasinda tgiincii sirada yer almig,suslarin
%731 beta laktamaz pozitif bulunmustur (64). Avusturalya’da 3 yili kapsayan bir
calismada M. catarrhalis, H.influenzae ve  S.pneumoniae’den sonra 3.sikhikta
bulunmus, (65) Istanbul’da 1993 yilinda yapilan bir diger ¢alismada ise alt solunum
yolu infeksiyonlarinda %14 oraninda etken olarak saptanmigtir(57).

Yetigkinlerde ileri yas, , sigara kullanimi, kronik obstriiktif akciger hastaligi,
immun yetmezlik, notropeni, cerrahi girisimler, viral infeksiyonlar, kistik fibroz,
malignite, alkolizm, M. catarrhalis’in sorumlu oldugu alt solunum yolu
infeksiyonlarinda hazirlayict faktorler olarak kabul edilmektedir. Bebeklerde erken
dogum ve solunum yollar1 anomalileri de etkili olan diger risk faktorleridir (64,66-68).

M. catarrhalis infeksiyonlan kisin ve ilkbahar aylannda artis gosterir(57,60,
61, 66, 67). Alt solunum yolu infeksiyonlari 0-10 yag arasi gocuklar ve 60 yas sonrasi
erigkinlerde daha sik goriilmektedir. Erken dogan ve akciger anomalili bebeklerde
pndmoni tablosu gorilebilir (68). Pndmoni genellikle diisiik ates ve piiriilan balgamla
seyreder; thml bir seyir gosterir ve etkenin kandan izolasyonu gok diigiiktiir (68). En
sik rastlanan alt solunum yolu infeksiyonu kronik bronsitin akut ataklari seklindedir.
Bu ataklarda ve pnomoni olgularinda M. catarrhalis balgam ve trakeal aspiratlarda
saf kiltiir olarak izole edilebilmektedir(57,67).

M. catarrhalis ’in yuzey proteinlerinin antijenik analizlerinde P proteini olarak
isimlendirilen tire 6zgil bir protein varlii goésterilmistir. Normal insan serumunda
%69 oraninda bu proteine karst antikor saptanmustir (69). Alt solunum yolu
infeksiyonu olan kisilerin serumlarinda bu proteine kargi olugan antikor diizeyleri
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kontrol grubuna oranla  onemli olgiide artar. Antikor yapiminin saptanmast
mikroorganizmanin etken oldugunu destekleyen bulgulardandir(69).

' , CDC’de 1952°den beri saklanan suglarla yapilan galigmalarda beta laktamaz
pozitifliginin 1970’lerde % 40’a, 1980 ’lerde %75 ’e 1990’larda ise % 80-90 ’lara
ula$f1g1 bildirilmektedir(55, 65). Beta laktamaz enzimlerinden BRO-1 %90, BRO-2
ise %10 oranlarinda saptanmaktadir .Klinik bulgular igiinda tiim beta laktamaz pozitif
suslarin  antibiyotik duyarliliklann ve MIK sonuglari dikkate alinmadan penisilin,
ampisilin ~ ve amoksisiline direngli bildirilmeleri uygundur. NCCLS’in &nerileri
dogrultusunda rutin antibiyotik duyarlilifinin  saptanmasinda beta ' laktamaz
aragtinimasi yeterlidir (53). Bakterinin hastane infeksiyonlarinda etken oldugunun
1988 yilinda kesinlesmesiyle M. catarrhalis hastane infeksiyon etkenleri arasindaki

yerini almaya baglamistir (60,65).

LEGIONEILLA PNEUMOPHILA

Philadelphia’da 1976 yilinda Amerikan Lejyonu iiyeleri arasinda yiiksek
i mortalite ile seyreden pnémoni salginin etkeni olmasi nedeniyle bu tire Legionella
ismi Qerilmistfr. Bakteri pndmoni ile seyreden Lejyoner hastalifi disinda Pontiac atesi
adiyla bilinen ve ani baglayan gripal infeksiyonu andiran hastaliktan da sorumludur.
Insanda infeksiyon en sik L. pneumophila  serogrup 1,4 ve 6 tarafindan
olusturulmaktadir(70). Gram negatif, aerop, sporsuz ¢omaklardir; kiiltirde uzun
formlan goriilebilir ancak dokuda nadiren filamentdz yapi gosterirler (71, 72).

, Legionella turleri rutin besiyerlerinde ireyemezler. Ureme igin gerekli olan
enerjinin  ¢ogu bazi aminoasitlerden saglanmaktadir. Ayrica ferrik iyonlarin varlig
ﬁremeS/i art:tx‘r,maktadlr. L. pneumophila’nin ilk tredigi besiyeri isovitalex eklenmis
' Mueller Hiriidn agardir. Giniimiizde ise ACES ile tamponlanmig o ketoglutarat
' ekfenmis, L- cystein ve ferrik pirofosfat katilimiyla hazirlanan Besiyerinde uretilmekte;
po 6.9’da 35 37 °C derecede nemli ortamda birakilan besiyerlerinde 2-5 giinde

gémleblhr koloniler olusmaktadir. L. pneumophila’nin tremesi igin CO2 varlify sart
degxldlx‘ (71,'72). Resim 1’de, BCYE agarda iireyen L.pneumophila ( ATCC 33152 )
kolomlen , Resim 2’de Gram yontemi ile boyanmis gomaklar gériilmektedir.
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RESIM 1: BCYE agarda Legionella pneumophila ( ATCC 33152 ) kolonileri
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RESIM 2: Gram boyali preparatta Legionella pneumophila.(ATCC 33152)



Bakterilerin aside ve stya direngli olmalari nedeniyle klinik 6rnekler ekim
oncesi asitle veya isiyla muamele edilip dier mikroorganizmalarin sayilari
azaltilabilmektedir. Bakterilerin sularda bulunabilmesine ragmen esas kaynaginin
toprak olabilecegi soylenmektedir. Bakterinin su kaynaklarindaki yayginhg dikkat
¢ekicidir. Amiplerde simbiyotik yagam sirer, iglerinde ¢ogalir; bu hiicre igi yerlesim
insanda mononiikleer hiicreleri hedef almigtir. Hiicre diginda su sistemlerinde
biyofilmlerde bulunabilir. Sogutma sistemleri, havuz fiskiyeleri, havalandirma, musluk
suyu dagitim gebekeleri bakteri igin uygun yasama ortamlandir. Bakterinin 0-63 °C
isida pH 5 - 8.5 arasinda yasayabildigi saptanmistir. Su sebekelerinde borularda
sediment varlig, kalsiyum karbonat ve diger organik tortular mikroorganizma
yerlesimini kolaylagtirmakta ve bu durum lejyonella iiremesini arttirmaktadir(71).
Yapilan aragtirmalarda evlerde bulunan elektrikli su siticilarindan  gazh siticilara
oranla daha fazla izole edilmistir(73).Hastane ve toplum kaynakli olgular su dagihm
sebekesinin bakteri ile kontaminasyonuna baglanmaktadir. Bulasmanin inhalasyon yolu
ile oldugu disiiniilmektedir. insandan insana gegisi yoktur.Genellikle kolonizasyon ve
tagtyicih@in -~ saptanmamast  dolayisiyla, izolasyonu kesin  patojen  oldugunu
disiindirmektedir (74-76).Lejyoner hastaligi genellikle ileri yaslarda erkeklerde
goriilmekte; diyabet, kronik akciger kalp,bobrek hastaliklari, sigara kullammi ve
immiin sistemin baskilanmas infeksiyon igin risk faktorleri sayilmaktadir.

L. pneumophila’ nin  sebep oldugu pnémoninin  tim pnémoniler igindeki
orani %1 - 5 arasinda degismektedir. Amerika kaynakli yaymlarda toplumdan
edinilen pnémonileri kapsayan galigmalarda cografik bolgelere bagh bir oran farklilig:
goriilmekte; %1-27 arasinda degisen rakamlar verilmektedir (77). Altta yatan hastalig
olan bireylerde daha sik olmasina karsin daha onceleri saglam olan kigilerde de
gozlenebilmekte, ciddi seyreden ve hastanede yatmayr gerektiren  toplumsal
pnomonilerde  S.pneumoniae’dan sonra ikinci sirada yer almaktadir(78). Hastane
kaynakli pnomonilerde ise, epidemik lejyonella infeksiyonlari  su sisteminin
kolonizasyonu ile yakindan iligkili bulunmakla bereber arada sporadik olgulara da
rastlanmaktadir. Hastane kaynakli olgu orani, yapilan g¢alimalarda % 0-40 arasi
bildirilmektedir (78). Immiin sistemi baskilanan  hastalarda  erken tedaviye
baglanmazsa mortalite %90, saghkl kisilerde ise uygun tedaviye ragmen % 6 olarak
tespit edilmistir (79).

L. pneumophila serogroup 1 tiim lejyonella infeksiyonlarinin % 90’indan
sorumludur. Lejyoner hastaligi nonprodiktif okstriik, nabiz ates uyumsuzlugu,
karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk, diyare, hiponatremi, hipofosfatemi, miyalji,



konflizyonla seyretmekte ve atipik pnomoniler grubundan kabul edilmektedir. Ancak
lejyonella'ya bagl bir pnémoninin diger pnomoni etkenlerinden klinik bulgular, 6zgiil
olmayan laboratuvar bulgularn ve akciger filmi sonuglarina gére ayirt edilemeyecegi
bilinmektedir. Kotii balgam olarak degerlendirilen bol epitel hiicreli az 16kositli
orneklerde bile bakterinin tredigi gosterilmistir(73,80,81). Diyare varhig ise, yapilan
farkli galigmalarda % 0-25 arasinda saptanmigtir. Diger pnomoni etkenlerinde ise, bu
oran % 3-36 arasindadir. Klinisyenlerin énemsedigi hiponatremi ve yiiksek serum
transaminaz ve transpeptidaz enzimleri ¢ok 6zgil degildir. Hiponatremi ancak % 20
olguda saptanabilmektedir. Dort ayri galigmada izlenen serum transaminaz degerleri
iki ¢aligmada  diger etkenlerden farksiz, birinde yiiksek, digerinde diisiik
bulunmugtur(73) Rontgen bulgulart da  lejyoner hastahigimin tamsinda yarar
saglamamaktadir. Tumor benzeri golgeler, kavitasyon, nodiler, tek veya ¢ift tarafh
infiltratlar ~ gormek mumkiindir. Sadece kavitasyon diger toplum kaynakh
pnomonilerden ayirt edici bir 6zellik olup; bu durum daha ¢gok immiin kompromize
hastalarda ortaya ¢ikmaktadir.  S.pneumoniae, C. pneumoniae, M. catarrhalis,
Haemophilus tirlen, C. neoformans, M. tuberculosis, Aspergillus tirleri, P. carinii,
Klebsiella turleri, M. pneumoniae ve S. aureus'un, L. pneumophila ile ikili
infeksiyonlart bildirilmistir. Oram kesin olmamakla birlikte tim lejyonella olgularinin
% 5-10 ’u ikili infeksiyon seklinde seyretmektedir. Hastane kaynakl olgularda ise bu
oran % 20-30’lara kadar gikmaktadir. Diger bir deyisle ne lejyonella digi bir etken
mikroorganizmanin balgamdan izole edilmesi ne de diger bir patojeni diisiindirecek
klinik tablo lejyoner hastahiZinin olmadig anlamini tagimaz. (73). Yine de bir takim
kriterlerin saptanmasinin tanida faydali oldugu distiniilmektedir. Bu kriterler;

1- Akut ategsli hastalik ve bradikardi;

2- Penisilin, aminoglikozid, sefalosporinlere klinik cevabin olmamas;

3- Grafide lober konsolidasyon, alveolar infiltrasyon;

4- Steroid, siklosporin, azotiyopurin kullanimi, cerrahi mudahale, genel

anestezi varlig, orta yash olma, sigara kullanimi, kronik akciger, kalp hastaligi gibi
risk faktorleri varligidir(73).

20



Yurt disi yaymnlara gore, ideal sartlarda, Ozellikle toplum  kaynakh

pnoémonilerde etken patojenin arastirilmasinda  lejyonella kiltiiriniin de yapilmasi

gerekmektedir. Ancak ekonomik sebeblerle bu uygulama gergeklesememektedir.

Lejyonella ailesinin tim tiyeleri aynt antimikrobiyal duyarlihg ve benzer klinik
tablolan olugtururlar, bu sebeble tedavi yaklagim protokolleri ortaktir. Legionella
tirleri fakiiltatif hiicre igi mikrorganizmalar olup, makrofaj i¢inde cogalabilirler;
dolaysiyla  klinikte sadece fagositik hiicrelere penetre olabilen ilaglar etkilidir (79).

Tablo 3’de lejyonella infeksiyonlarinda tani yontemleri 6zetlenmektedir.

TABLO 3. LEJYONER HASTALIGINDA LABORATUVAR TANI YONTEMLERI

TEST TIPI DUYARLILIK | OZGULLUK YORUM
(%) (%)
Antikor tespiti
- Serokonversiyon 75 95-99 6-9 hafta ara ile iki 6rnekle
- Tek 6rnek 2 50-70 ¢alisilmasi 6nerilir
Immunfloresans ile antijen tespiti Antibiyotik tedavisinin
- Balgam, bronkoalveolar lavaj 25-75 95-99 baglangicindan sonraki
- Akciger biyopsi 6rnegi 80-90 99 glinlerde bile pozitif sonug
elde edilebilir
Kiltir
- Balgam, bronkoalveolar lavaj 80-90 100 Diger yontemlere nazaran
- Akciger biyopsi 6rnegi 90-99 100 daha duyarlidir
- Kan 10-30 100
Antibiyotik tedavisinin
DNA prob 50-70 95-99 baglangicindan sonraki
giinlerde bile pozitif sonug
elde edilebilir
L. pneumophila serogrup 1’e
Uriner antijen tespiti 80-99 99 6zgiildiir, tedaviden aylar
sonra bile pozitif bulunabilir

Bir ¢ok aragtirici hastanelerde su dagihm sisteminin lejyonella agisindan
taranmasini gerekli bir onlem olarak gormektedirler. Bu uygulama 6zellikle immiin
sistemi baskilanmig hastalarin  ¢ogunlukta oldugu hastanelerde daha da onem
kazanmaktadir. Avusturya’da 3 yildir bu uygulama yasal bir zorunluluk haline
getirilmigtir (82). Ancak hala orneklerin toplanma sekli, hangi araliklarla toplanmasi

gerektigi ve konsantrasyon metodlart konusunda bir standarda ulagilamamustir. En az
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250 mililitre su ile ¢alisiimasi, 0.2 ya da 0.45 pm ¢apli porlar olan polikarbonat veya
seliiléz asetat filtre kullamimi, suyun asitle muamelesi ve antibiyotikli besiyerine ekim
bazi yaymlarda onerilirken, digerlerinde ekiivyonla alinan érneklerin 3 dakikalik asitle
muamele sonrasi antibiyotikli besiyerine ekimi yeterli bulunmaktadir (82- 85).Son
yillarda bakterinin biyofilmlerde gosterilmesi nedeni ile steril ekiivyonla alinan
suriintiilerin érneklemede daha pratik oldugu soylenmektedir(83).

Bazi arastiricilar sadece hastane kaynakli bir epidemi varhginda su 6rneklerinin
kiiltiiriinii onerirken , diger bir grup epidemi olmasa bile yilda ii¢ defa kolonizasyon
aragtirilmasini gerekli bulmaktadir. Bakterinin belli bir binada 6 ay iginde farkli
zamanlarda herhangi bir 6nlem uygulanmadan aym bolgelerden alinan orneklerde
saptanma orani % 0-72 arasinda degisebilmektedir (86). Bu nedenle risk gruplarim
barindiran hastanelerde belli aralarla 6rneklerin  alinmasi en uygun ¢oziim gibi
gorinmektedir (78). Su sebekesinin  bu mikroorganizmalardan arindirilmasi; klor
diizeyinin  arttirilmasi, 1sinin  yiikseltilmesi, ultraviyole ve ozon, bakir-giimiig
iyonizasyonu  kullanimi ve lejyonella’nin iginde g¢ogalabildigi amiplere yonelik
eradikasyon tedbirlerini kapsamaktadir. (87-89). Solunum sistemine yonelik tam ve
tedavi amagl tiim aletlerde CDC ’nin  pnémoni 6nleme kriterleri ve bir ¢ok galisma
steril  distile su  kullanimimm  sart  kosmasina ragmen bu  kurallara
uyulmamaktadir.Kanada’ da yapilan bir caligmada hastanelerin % 41’ inde tek
kullamimhk malzemelerin tekrar tekrar kullanildigi saptanmus, en sik kullamlan alet
grubunun solunum tedavi araglari oldugu belgelenmistir(90).

Nemlendiriciler gazdaki molekiiler su oranimt suyun igerisinde gaz kabarciklar
olusturarak  arttirirlar(91).  Nemlendirmenin ~ olumsuz ~ yam  su  kaynakh
mikroorganizmalarla suyun kontamine olma ve alt solunum yolu infeksiyonlarina yol
acabilme riskidir(92). Nemlendiricilerin bakteri tagiyabilen ve akcigerlere girebilecek
kadar ufak 1-5 pm boyutlarinda damlaciklar olusturabildikleri saptanmigtir. Ancak bu
damlaciklarin infeksiyona yol agip agmayacagmin belirsiz oldugu soylenmektedir.
Ayrica plastik su kaplarinin  bir ¢ok defa kullammi potansiyel patojen barmmasina
olanak tammaktadir. Su dagilim sebekesinde lejyonella kolonizasyonu varsa, solunum
sistemi tani ve tedavi aletlerine bagh pnomoni olgulan olusabilmektedir (22-25). Bazi
yaynlarda hastane su sistemlerinde lejyonella varligina ragmen, hastalar arasinda olgu
saptanmadigi  bildirilmektedir(93). Aym ¢alismada evlerde su sistemlerinin
kolonizasyonu incelenmis; %32 kolonizasyon saptanmasina ragmen 95 kigiden
sadece birinde antikor titresi 1/ 256 dan yiiksek bulunmustur(93). Ayni kaynaktan su
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dagitilan yedi enstitiden ise sadece besinde lejyonella saptanmistir(93). Tim bu
sonuglar heniiz bakterinin sulardaki varhig ve insana gegisi konusunda belirsiz

noktalar oldugunu gostermektedir .

CANDIDA TURLERI

Patojen mantarlar nadir rastlanan ancak ciddi seyirli pnomoni
nedenlerindendir. Mantarin mukoza yuizeylerinde yayilmasinda T hiicre yetersizligi
etkili olmaktadir. Notrofil sayisi ve fonksiyonu normal ise ve mukoza engeli saglam
ise mikroorganizma invazyonu goriilmez. Mantar cilt hasar ya da barsak mukoza
degisiklikleri varsa, dolagima kanigabilir. Notrofil sayi ve fonksiyonu azaldiginda bir
¢ok organda mikroabseler olusturur. Otopside akcigerin olaya kanstigi fakat
hastah@in  fokal pnomoniden g¢ok sistemik bir hastalik oldugu goruliir. Diger bir
pnomoni sekli debil konakta hastaligin terminal déneminde gozlenir;farenksi kolonize
eden mikroorganizmalarin aspirasyonu ve oral sekresyonla inokiilasyon pnomoniyi
baglatir. Bu hastalarda genelde fokal infiltrat vardir , Candida ve bakterilere bagh ikili
infeksiyon olabilir. ikili infeksiyonlardan gram negatif etkenler sorumlu olup; prognoz
altta yatan hastaligin ciddiyeti yiiziinden kotiidir(94).

STAPHYLOCOCCUS TURLERI

Staphylococcus aureus,viral infeksiyon gegiren hastalarda veya endokardit
sonrast pnémoniye neden olabilir. Toplumda edinilmis pnémonilerin olagan etkeni
degildir, yaklagik %1 lik bir paya sahiptir. Toplum kaynakli pnémoni vakalarinda
genellikle influenza infeksiyonu sonrasi gozlendigi saptanmustir. Bu hastalarin biiytik
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bir bolimii  sigara, alkol kullanan ve yansi ise, kronik hastaligt olan kigilerdir.
Staphylococcus tiirleri yogun bakim tinitesinde gozlenen pnémonilerde ikinci siklikta
saptanan etkenlerdir. Bakteri akciger dokusuna toksin ve enzimleriyle hasar verir.
NNIS’e gore 1986-89 yillari arasinda bildirilen 2401  pnémoni vakasinin %
16’sindan S, aureus sorumludur. Yirmibes yastan geng¢ olmak, travma, steroid
kullammi, komada olmanin S. aureus pnéomoni gelisimi ile yakin iliskili oldugu
saptanmugtir . Yanik tinitelerinde S. aureus’a bagh pnémoni insidansi yiiksektir. 1986-
89 wyillann arasinda NNIS  tarafindan 293 koagilaz negatif stafilokok akciger
infeksiyonlarinda etken olarak bildirilmisti. Pnémoni olarak tani konulan nadir
olgularda daha viriilan mikroorganizmalarin eglik ettigi ikili infeksiyonlar goriliir.
Intravenoz katetere bagli bakteriyeminin azaltilmasi, influenza virus infeksiyonu
sonrasi neden oldugu sekonder infeksiyonlardan korunmak igin influenza asisi

yapilmasi gibi uygulamalar korunma yontemleri arasinda sayilabilir (95).

A GRUBU BETA HEMOLITIK STREPTOKOKLAR

A grubu beta hemolitik streptokoklar nadiren alt solunum yolu infeksiyonu
etkeni olarak saptanirlar.Genellikle viral infeksiyonlar sonrasinda ates, prodiiktif
oksiiriik, titreme, dispne, gogiis agnsi ile seyreden bir tablo olustururlar. Olgularin

% 10-15’inde bakteriyemi, %40’inda ampiyem gézlenmektedir(32).
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GEREC VE YONTEMLER

GERECLER :
BAKTERIYOLOJIK TANI
Standart suslar besiyerlerinin kontrolii amactyla kullaniimigtir.
ATCC 33152  Legionella pneumophila  serotip 1

ATCC 33154  Legionella pneumophila  serotip 2

Besiyerleri ve selektif antibiyotik karigimlar :

1- Blood agar base ( Oxoid )

2- Mac Conkey agar ( Hi Media )

3- At kanl g¢ukulata agar ( Giil Biyoloji Laboratuvari )
4- Tiyoglikolath sivi besiyeri ( Oxoid )

5- Triple sugar iron agar ( Hi Media)

6- Simmons citrate agar ( Gibco )
7- Urea agar base ( Oxoid )

8- Motility Indol Lysine Medium ( Hi Media )
9- MRVP Medium ( Hi Media )
10-  Mueller - Hinton agar ( Oxoid )
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11- % 5 koyun kanli Mueller- Hinton agar

12- % 4 NaCl ’li Mueller- Hinton agar

13-  DNA ase test agar ( BBL )

14-  Buffered charchoal yeast extract (BCYE ) agar :

Legionella agar base (Oxoid) ........ 25 gr

Alfa ketoglutarat potasyum tuzu (Sigma) ........ 1gr
L - Cystein HCL- H20 (Sigma)............. 0.4 gr
Ferrik pirofosfat ( Sigma).......... 0.25 gr

ACES Buffer ( Sigma)............... 10 gr

Ristle Sl o e s AR 8 960 ml

1IN OB et ) 40 ml

ACES tampon ve alfa ketoglutarat 950 ml distile suda eritilip, 1N KOH ile
pH ’1 6.9 *+ 0.1%e ayarlanmus, agar baz iizerine bu kangim yavas yavas ilave edilip;
kaynatildiktan sonra 15 dakika 121 °C’ de otoklavlanmustir. Besiyeri 50 ° C ’ye
soguyunca 5’ er mililitre distile suda eritilip filtreden gegirilen L -cystein ve ferrik

pirofosfat sirasiyla besiyerine eklenmistir .

15-

16-

GVPC supplement: (Oxoid ) 500 ml besiyeri igin

Glisin 1.5 gr

Vankomisin 0.5 gr

Polimiksin B Siilfat 39600 IU
Sikloheksimid 400 mg

BMPA supplement : (Oxoid ) 100 ml besiyeri igin

Polimiksin B 80 IU /ml
Anisomisin 80 IU / ml
Sefamandol 4 pg/ml

Antibiyotikli besiyerleri antibiyotik ¢ozeltilerinin 50 °C’ye sogumus besiyerine

eklenmesiyle elde edilmistir.

17-

Koyun kani: Pendik Veterinerlik Enstitiisii'nden temin edilmistir.

C- Kimyasal maddeler, diskler, ¢ozeltiler

I
9:

Cefinase disk ( BBL)
Ethyl hydrocuprein hydrochlorid 5.0 meg ( BBL )
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D-

3- Oxacillin/ 1ng (BBL)

4-  Oxidase , Paraaminodimetilanilin ( BBL )
5-  X,V,XV disklei (BBL)

6- 02 N HCL-KCL gozeltisi; pH:2.2
7- % 10’ luk formalin g¢ozeltisi

8- 1 N HCL ¢ozeltisi

Kullanilan araglar, aygtlar, kitler

1- Filtre por ¢ap1 0.45 p m enjektor ucu igin (Millipore)
2- 0.45 pm por gaph filtre kagidi vakumlu pompa igin(Sartorius )
3- Vakumlu pompa (Sartorius)

4- Etiiv (Binder)

5- Istk mikroskobu (Olympus)

6- Floresan mikroskop ( Nikon )

7- Stereomikroskop ( Nikon)

8- Pasteur finm (Dedeoglu)

9- Buzdolab1 ( Argelik)

10-  -20°C dondurucu (Tekno gelik)

11-  Kaba terazi (Sartorius)

12-  pH metre (Orion SA 520)

13- Legionella pneumophila DIF kit ( Organon )

14-  Santrifij ( Elektromag )

15-  Petri kutular, balonlar, pipetler, lamlar.
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YONTEMLER :

CALISMA GRUBU, TOPLAMA VE NAKIL

Arastirma grubu Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi ve Camlica
Gogiis Hastaliklart Askeri Hastanesi polikliniklerine bagvurup alt solunum yolu
infeksiyonu tamsi alan ve M.U.T.F.’ne basgka nedenlerle yatip alt solunum yolu
infeksiyonu olan servis hastalarim kapsamug, bu hastalanin  tiim solunum sistemi
ornekleri galigmaya dahil edilmigtir.Olgularin takibi agisindan materyalin cinsi, verilig
tarihi, hasta yagi ve cinsiyeti, gonderilen servis veya poliklinik , altta yatan hastalik ve
kolaylagtirici faktorler, hastanede yatig siiresi, kullanilan ilaglar gibi bazi bilgiler ekte
sunulan takip formuna kaydedilmistir. Ornekler laboratuvara steril kaplar igerisinde
kisa siirede nakledilmistir. Olgularin hastane kaynakli kabul edilebilmesi igin 6nceden
akciger hastaligi olmayan kigilerde hastaneye yattiktan en az 48 saat sonra piiriilan
balgam gikartilmast , 6nceden akciger hastaligi olanlarda ise balgamin artmasi ve
ates olmasi kriter olarak kabul edilmigtir( 12 ).

EKIM VE ETKEN BAKTERI IZOLASYONU

Her kiigiik mikroskop alaninda (x10) 25°den fazla 16kosit 10’dan az epitel
hiicresi igeren balgam ornekleri uygun materyal olarak kabul edilmistir. Ornekler aynt
giin koyun kanli, MacConkey ve gukulata agar besiyerlerine ekilmig; 37 °C’ de 24-48
saat inkiibe edilmig; ve hazirlanan preparatlar Gram boyasi ile boyanmugtir. Gramla
boyali direkt preparat bulgular1 ve kiltiir iiremeleri dikkate alinarak etken oldugu
diigiiniilen stipheli koloniler klasik yontemlerle tanimlanmistir(96). M. catarrhalis ve
H. influenzae’de B laktamaz varligt kromojenik bir sefalosporin olan nitrosefin
diski ile saptanmustir. S. pneumoniae *de 1pg ’lik oxacillin diski ile olugan inhibisyon
zonunun 20 mm ve tuzerinde olmasi durumunda penisilin - duyarhihigindan
bahsedilmistir(97). Stafilokok tiirlerinde metisilin direnci % 4 NaCl igeren Mueller-
Hinton agarda 1pg ’lik oxacillin diski ile taranmig; inhibisyon zonu 13 mm ve
iizerinde ise sug duyarli kabul edilmistir(98).
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Aym omekler Legionella pneumophila saptanmasi amaciyla BCYE agar ve
BMPA igeren BCYE agara ekilmig,direkt immiin floresan (DIF)yontemi ile inceleme
igin  ikiser preparat hazirlanmugtir. Dekontaminasyon islemi igin Orneklere 1/10
oraninda steril 0.2 N HCL - KCL ¢ozeltisi (pH 2.2) eklenip 5 dakika oda 1sisinda
bekletildikten sonra pH KOH ile ayarlanmis ve bu kansimdan ilgili besiyerlerine 0.1
ml ekim yapilmugtir. Bronkoalveolar lavaj, plevra sivisi gibi 6rnekler 2000g 'de 15
dakika santriflij edildikten sonra g¢okeltiye aymi islem uygulanarak galigilmistir(99).
Petri kutulari1 37 °C ’de nemli ortamda 2 hafta inkibe edilip, sipheli kolonilerden
hazirlanan preparatlarda; soluk gram negatif boyanan , pasajlarda kanli, MacConkey
ve sisteinsiz BCYE agarda tiremeyen mikroorganizmalar lejyonella siipheli olarak
degerlendirilmigtir. Stpheli koloniler % 1 lik notral formalinde Mc Farland 1
bulanikliginda  homojenize edilmig;buradan hazirlanan preparatlar oda 1sisinda
kurumalan saglandiktan sonra 1st ile tespit edilip ya -20 °C’de saklanmis ya da
hemen DIF yontem ile boyanip incelenmistir

DIF ile inceleme Gram boyali direkt preparatinda yogun lokosit saptanan
ancak mikroorganizma goriilmeyen ve kiiltiriinde ya lireme saptanmayan ya da
normal flora ireyen érneklerde galigilmigtir Hazirlanan preparatlar 6nce 60 °C ’de,
sonra % 10 luk nétral formalinde 10 dakika tespit edilmis; preparatlar steril distile su
ile ykanip oda 1sisinda kurumalan saglandiktan sonra -20° C ’de
saklanmigtir(99).Direkt immiin floresan yontemi firmamin  Gnerdigi  sekilde
uygulanmigtir. Kisaca, hazirlanan iki adet preparattan birine lejyonella  negatif
kontrol FITC konjuge tavsan globiilini, diferine ise anti Legionella pneumophila
FITC konjiige tavsan globiilini eklenmis, nemli ortamda oda isisinda 20 dakika
inkiibasyon sonrast iki defa PBS ile 5’er dakika yikanan preparatlar bir kez de distile
sudan gegirilmis, oda 1sisinda kurutulmugtur. Gliserol eklenip lamel kapatilan
preparatlar floresan mikroskopta Legionella pneumophila yoniinden incelenmistir.
Anti Legionella pneumophila FITC konjugat: ile reaksiyon veren ancak lejyonella
negatif kontrol konjugatla reaksiyon vermeyen preparatlar pozitif kabul edilmistir.
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SU ORNEKLERINDE LEGIONELLA TARANMASI

Oksijen tedavisi alan hastalarin nemlendirici rezervuar sulan lejyonella varhg
agisindan taranmug, su ornekleri steril tiiplere 8-10 ml alinmistir. Ayrica hastane su
sebekesinin ana depolari ve yogun bakim iinitesi (YBU) musluklarindan iiger hafta ara
ile alinan su Ornekleri  mikroorganizma  varhgi agisindan ekilip
degerlendirilmigtir. Musluk ornekleri steril ekiivyonla boru duvarlarindan alinmig, bu
ornekler 2 ml steril su igeren tiipler igerisinde laboratuvara ulagtinimigtir. Depo sulart
ise en az iki dakika akitildiktan sonra 1 litre olacak sekilde steril cam kaplarda
toplanmugtir. Ornekler aym giin  Sartorius vakum cihaz: ile 0.45 um por ¢apl
selliiloz asetat filtreden siiziiliip konsantre edilmig, filtre 10 ml steril distile suda 15
dakika vortekslendikten sonra sivi 2200 g ’de 20 dakika santrifiijlenmis, dipteki
gokeltiler dekontaminasyondan once ve sonra 0.1 mililitre BCYE ve GVPC ’li
BCYE agara ekilmistir. Ekiivyonla alinan 6rnekler ise konsantrasyona gerek kalmadan
dekontaminasyon oncesi ve sonrasi ekilmigtir. Petriler 37 °C ’de nemli ortamda 14
giin inkibe edilmig, en erken 72 saat sonra incelemeye alinmistir(82,83).

ISTATISTIKSEL ANALiz

Bulgular arasinda anlamh bir fark olup olmadigimi saptamak igin Fisher’in

kesin ki -kare analizi kullanilmigtir.
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HASTA TAKIP FORMU

Hasta adu:

Hasta soyadi:

Yast:

Cinsiyeti:

Telefon: Adresi:
Basvurdugu hastane adi:

Hastaneye bagvuru tarihi: Poliklinik/Servis:
Ornek verme tarihi: Ornek cinsi:

Balgam ¢tkarma : Oksiiriik:

Ates:

Altta yatan hastalik ve kolaylastiric1 faktorler:

Sigara kullammi: Kronik akciger hastahig::
Kronik kalp hastaligt: Kronik bobrek hastalif:
Immiinosupresif ilag kullanim:
Diger:(Diyabet,radyoterapi,kemoterapi)

Kiiltiir alinimi 6ncesi veya sonrasi ampirik antibiyotik kullanimi
On tan1.

Kiiltiir_sonucu: Direkt inceleme:
Kiiltir:
Lejyonella kiiltiir sonucu:

Lejyonella DIF sonucu:



BULGULAR

Bir yillik ¢aligma doneminde 453 hastamin farkli epizodlarinda
alman 518 alt solunum sistemi 6rnegi ile galigilmistir. Caligma grubunun 190’11 kadin
(% 41.9), 263’uni erkek (% 58.1) hastalar olugturmustur. Bu olgularin %64 'ii 6n tan
almug; olgularm 66'st bronsit (%13), 88" kronik obstriiktif akciger hastaligi (%17),
152'si pnomoni (%29), 12'si kistik fibroz (%2), 15'i bronsiyektazik infeksiyon (%3)
olarak bildirilmistir. Sekil 1’de 453 hastanin yas dagilimi verilmigtir.

Hasta sayisi
1601

140}
120}
100}
8o}
60
40
20
0

0-15 16-44 45-64 65 ve
lizeri yas

Hasta yas gruplan

Hasta Saysi(n): 60 150 132 111
Yiizde Pay: : %13.2 %33.1 %29.2 %24.5

SEKIL 1. HASTALARIN YAS DAGILIMI

31



Caligma kapsamina alinan 518 6rnegin  dagilimi; 420 balgam(% 81), 43
bronkoalveolar lavaj (% 8.3), 28 plevra sivist (% 5.4), 26 trakeal aspirasyon
(% 5.1), 1 akciger biyopsi 6rnegi (% 0.2)seklindedir. Sekil 2’de 6rneklerin dagilimi
gosterilmistir.

%8.3 %5.4

%5.1

%0.2

@ Balgam

B Bronkoalveolar Lavaj
® Plevra sivisi

[ Trakeal Aspirasyon

W Akciger Biyopsi 6rnegi

%81

SEKIL 2. CALISILAN ORNEKLERIN DAGILIMI
(Cahsilan Ornek Sayisi:518)

Cahgilan 518 omekten 202’sinde  (%39) etken patojen saptanmugtir.
Yizyetmigyedi ornekte tek (%87.6), yirmibes ornekte birden fazla bakteri etken
olarak saptanmig olup (%12.4), Tablo 4’de 202 materyalde tireyen 227
mikroorganizmanin  dagiimu verilmistir. Buna gore en fazla izole edilen bakteri
Haemophilus ~ turleri olup, bunu gram negatif ¢omaklar ve Streptococcus
pneumoniae izlemis ; M.catarrhalis %15 orantyla 4. sirada yer almugtir.

TABLO 4. MIKROORGANIZMA DAGILIMI

Mikroorganizma Cinsi Uremeli drnek saysi, (%) Toplam drnekteki (n =518)
> orani(%)

Haemophilus spp. 68 (30.0) 13.1

Gram negatif comaklar* 60 (26.4) 11.6
S.pneumoniae 42 (18.5) 8.1

M. catarrhalis 34 (15.0) 6.6
Staphylococcus spp. 10 44 19

Candida spp. 9 (4.0) 1.7

AGBHS**. 4 (1.7 0.8

* (Klebsiella, Enterobacter , E. coli, Pseudomonas spp)
*¥( A grubu beta hemolitik streptokok)
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Sekil 3'de tremeli érneklerin aylara gore dagilimi, ve toplam ornek sayisina
oranlar1 verilmigtir. Hasta grubumuzda en sk izole  edilen ilk dért grup
mikroorganizmanmin mevsimsel dagilimi Sekil 4'de verilmistir. Patojenlerin ~ Mart
ayinda belirgin bir ¢ikig yaptigi saptanmustir.

100 B Toplam drnek sayisi
80 @rtiremeti-Grek-sayrsr——
60

Ek Kas Ara Oc Sub Mar Nis May Haz Tem Agus Ey
(%): 408 20 38 192 381 476 367 448 426 431 34 333
( % = tiremeli kiiltiirlerin toplam Kkiiltiirlere orani)

SEKIL 3 :AYLARA GORE UREMELi ORNEKLERIN DAGILIMI VE TOPLAM
ORNEKLERE ORANI

o
i
[
|
|

——— S. pneumoniae

——— Haemophilus ssp.
M catarrhalis
Gram negatif gomal

O = N W & 00 O N ® ©
e e

g y 5 & E
T ° 2
SEKIL 4: TOPLUM KAYNAKLI SOLUNUM YOLU PATOJENLERININ MEVSIMSEL

DAGILIMI
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Hastalardan alman orneklerin cinsleri tek tek irdelendiginde, 420 balgam
Orneginin 170’inde etken patojen saptanmi§(% 40.4), 130 ornekte normal flora
tiremig(%30.9), 120 6mek uygun olmayan Ornek olarak degerlendirilmigtir(% 28.5).
Yiizyetmis uygun balgam 6rneginde 189 etken mikroorganizma tretilmis, bunlarn
151'inde (% 88.8) tek, digerlerinde birden fazla mikroorganizma etken olarak kabul
edilmigtir.

Kirkiig bronkoalveolar lavaj 6rneginin 28’inde lireme saptanmg ( % 65.1),
15 kiltir ise steril kalmistir (% 34.9). Ureme saptananlarin 14°G normal flora ile
kontaminasyon olarak degerlendirilirken, 14’iinde etken saptanmg(% 32.5), 14
tiremeli kiiltiirde 15 bakteri izole edilmistir.

Yirmialt1 trakeal aspirasyondan 5’inde iist solunum yolu flora elemanlan
iremig, 3’i steril kalmmgtir. Onsekiz kiiltirde 23 etken patojen saptanmg( % 69.2 ),
onsekiz kiiltiiriin 13’iinde tek etken, (%72.2 ), 5’inde 2 etken bulunmustur.

Yirmisekiz plevra sivist 6rneginde ve bir akciger biyopsi démeginde treme
olmamugtir. Tablo 5°de saptanan patojenlerin materyallere gore dagilimu verilmigtir.

TABLO 5. SAPTANAN ETKENLERIN MATERYALLERE GORE DAGILIMI

Materyal Cinsi
izole Edilen
Mikroorganizmalar Balgam Bronkealveolar Trakeal
lavaj Aspirasyon TOPLAM
63 4 1 68
Haemophilus spp.
(%33.3) (%26.7) (%4.35) (%30)
35 6 19 60
Gram negatif comaklar
(%18.5) (%640) (%82.6) (%26.4)
39 2 1 42
S. pneumoniae
(%20.6) (%13.3) (%A.35) (%18.5)
31 3 34
M. catarrhalis 0
(%16.6) (%20) (%15)
9 1 10
Staphylococcus spp. 0
(%4.8) (%4.35 (%4.9)
8 1 9
Candida spp. 0
(%A.2) (%4.35) (%A4)
4 4
AGBHS 0 0
(%2.1) (%1.7)
189 15 23 227
TOPLAM
(76100) (%100) (76100) (%100)
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Ureme olan 202 ornekten 117’si poliklinik hastalarina aittir (%58). Elliki
kadin, 58 erkek toplam 110 hastadan alinan 117 6megin gonderildigi polikliniklerin
dagiimm yapildifinda 81° inin dahiliye( % 69.2 ), 10° unun pediatri ( % 8.6 ), 26’
sinin ( % 22.2) diger polikliniklerden geldigi saptanmugtir. Poliklinik hastalarimn yag
dagiiminda 0-15 yas aras1 8 (% 7.3 ), 16-45 yag aras1 45 (% 40.9), 46-64 yag arasi
32 (%29), 65 yag veiistii 25 hasta( % 22.8 ) oldugu gorillmustiir.

Yiizyirmiyedi etken patojen saptanan 117 Ornegin 112°si balgam, 4@
bronkoalveolar lavaj, 1’1 trakeal aspirasyondur. Kirkyedi hastada altta yatan bir
kolaylagtinc: faktor, 33 hastada ise birden fazla kolaylagtiric: faktor gozlenmigtir.

Ikiyiiziki Gremeli ornefin 85’1 servis hastalarma aittir(%42). Yetmigbes
hastaya ait 85 Ornegin 58’i balgam 10’u bronkoalveolar lavaj, 17’si trakeal
aspirasyondur. Hastalarin yag dagilimi 0-15 yas aras1 22 (% 29.3), 16-44 yas arast 14
(% 18.7), 45-64 yag aras1 15 (% 20), 65 yag ve uzeri 24 (%32) hasta olarak
belirlenmigtir. Orneklerin 35’1 (%41) dahiliye, 26’s1 (%30.4) pediatri ve pediatrik
cerrahi 15’1 (% 18) yogun bakim initesinden, 9’u (%10.6) diger servislerden
yollanmg, servislerden gonderilen 85 materyalden 100 patojen elde edilmigtir. Birden
fazla etken saptanan 15 6rnegin % 737G (11/15) ¢ok uzun siire hastanede yatan (>30
giin) birden fazla kolaylagtinci faktori olan pediyatrik veya 65 yag tizeri hastalara
aittir. Yetmigbes hastanin 25 ’inde  infeksiyona zemin hazirlayan tek faktor
bulunurken, 38’inde birden fazla neden gozlenmistir. Ureme saptanan hastalann
servis ve poliklinik dagilimlani Tablo 6'da verilmigtir.

TABLO: 6 ETKEN SAPTANAN HASTALARIN SERVIS POLIKLINiK DAGILIMLARI

Servis hastalan Poliklinik hastalar:
Say, (%) Sayl, (%)
Dahiliye 35(41) 81(69.2)
Pediatri 26(30.4) 10(8.6)
| Yogun Bakim Unitesi 15(18) -
| Diger 9(10.6) 26(22.2)
Toplam 85(100) 117(100)
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Toplum ve hastane kaynakh infeksiyonlardan izole edilen mikroorganizma-
larin dagihmu Tablo 7'de verilmektedir.

TABLO 7. TOPLUM VE HASTANE KAYNAKLI SUSLARIN DAGILIMI

INFEKSiYONLAR
MIKROORGANIZMALAR Hastane kaynakhilar Toplum kaynakhilar
Say, (%) Say1, (%)
Gram negatif comaklar 46 (46) 14 (11)
| Haemophilus spp. 16 (16) 52 (41)
S. pneumoniae 14 (14) 28 (22)
M. catarrhalis 10 (10) 24 (19)
Candida spp. 9 (9) - -
Staphylococcus spp. 4@ 6 (5
AGBHS 1 () 3 (2
TOPLAM 100 (100) 127 (100)

Tablo 8'da hasta yag gruplarina gore etken dagiimy; Tablo 9'da ise iireme olan

bastalardan
gore sayllan verilmigtir.

sigara, steroid kullanan veya altta yatan hastalifi olanlarin etkenlere

TABLO 8: HASTA YAS GRUPLARINA GORE ETKENLERIN DAGILIMI

HASTA YAS GRUPLARI
Mikroorganizma 0-15 16-44 45 yag ve Uzeri

Say, (%) Say1, (%) Says, (%)
S. pneumoniae 6(14.3) 16(22.8) 20(17.5)
Haemophilus spp. 8(19) 22(31.5) 38(33)
M. catarrhalis 6 (14.3) 13(18.7) 15(13.1)
Gram negatif comaklar 18(42.9) 14(20) 28(24.3)
Diger mikroorganizmalar 4(9.5) 5(7) 14(12.1)
Toplam 42(100) 70(100) 115(100)




TABLO 9 :SiIGARA , STEROID KULLANAN YA DA ALTTA YATAN HASTALIGI

OLAN HASTALARIN ETKENLERE GORE DAGILIMLARI

Sigara kullanan hasta Steroid kullanan hasta Altta yatan hastahfi* olan

Mikroorganizima say1s1,(%) say1s1,(%) hasta sayisi,(%)
Evet Jo) Hayir | Evet D Hayir Evet P Havir
S. pneumoniae 19(29) | <0.05 | 23(16) | 2(5) <0.01 | 40024) 22(19) | AD** | 20(23)
Haemophilus spp 25(39) | AD** 43(31) | 10(26) AD** 58(35) 44(38) | AD** | 24(28)
M. catarrhalis 10(16) | AD** 24(17) | 7(18) AD** 28(17) 12(10) | <0.01 [ 22(23)

Gram negatif comakiar | 10(16) | <0.01 | 50(36) | 20(51) | <0.01 | 40(24) 39(33) | AD** | 21(24)

Toplam

64(100) 140(100) | 39(100) 166(100) | 117(100) 87(100

*  Altta yatan hastaliklar: Diyabet, kronik akciger, bdbrek ve kalp hastaliklanm kapsamaktadur.
** Anlamh Degil

Gram negatif gomaklar 0-15, Haemophilus spp. 16-44 ve 45 yag Ustl yas
grubunda daha fazla saptamirken (p<0.05), difer patojenlerle infeksiyon yasi arasinda
anlamh fark g6zlenmemistir. Sigara kullanan grupta S. prneumoniae (p<0.05), gram
negatif gomaklar (p<0.01) ve H. influenzae’nin daha sik izole edildigi gorilmistiir.
Steroid tedavisi géren grupta, gram negatif ¢omaklar ve S. pneumoniae (p<0.01);"
altta yatan hastalig: olan grupda ise M catarrhalis’in (p<0.01) izolasyonu istatistiksel
agidan anlamli bulunmustur.

Altmigsekiz Haemophilus tiirti bakterinin 601 (% 88.2) H.influenzae olarak
adlandinilmms, 68 susun 8’inin ¢ocuk hastalardan, 60’1mn erigkin hastalardan izole
edildigi gorilmiigtir. Bes H. influenzae *da nitrosefin diski ile beta laktamaz
pozitif bulunmustur (%8.3); bunlarn ikisi hastane kaynakh infeksiyonlardan izole
edilmistir. Buna gore hastane kaynakh suglarda beta laktamaz varhg % 12.5 (2/16)
oraninda saptamrken, toplum kaynakli olanlarda %5.8 (3/52) olarak bulunmustur

(p>0.05).

Kurkiki S. pneumoniae’nin 6°s1 gocuk, 36’st eriskin hasta dmeklerinden izole
edilmis olup, suslarin %67’si (28 /42) toplum, %33’ (14 /42) hastane kaynakhdir.
Pnémokoklarda tarama testiyle penisilin direnci %21.4 (9/42) orammnda bulunmus,
yitksek ve orta diizeyde direng aynmu yaptimamustir. Pediatrik suglarin yansi (3/6)
penisiline direngli bulunurken, erigkinlere ait suslarda bu oran (6/36) %17°de
kalmigtir(p<0.05). Penisiline direngli suglarda ¢oklu direng (%67,6/9); penisiline hassas
suglara oranla 10 kat daha fazla bulunmustur (%6, 2/33) (p<0.01). Toplum kaynakl
suslarda coklu diren¢ %14 (4/28) iken, hastane kaynakhlarda %21 olarak
saptanmig ve aralarinda istatistiksel anlamda bir fark gériilmemistir (p>0.05).
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Otuzddrt M. catarrhalis’m  T’si pediyatrik 27’si erigkin hastalardan izole
edilmigtir. Beta laktamaz pozitiflifi %44 (15/34) oraninda saptanmustir. Pediyatrik ve
erigkin hastalarda bu oran sirasiyla % 42.8 ve % 444 gibi benzer oranlarda
bulunmugtur (p > 0.05). Suslarin % 711 toplum (24/34), %29’u (10/34) hastane
kaynakhidir. Toplum (12/24) ve hastane kaynakh (3/10) sugslarda beta laktamaz
pozitiflik oranlan arasinda istatistiksel agidan anlamh fark bulunmamstir (p > 0.05).

Altmg gram negatif ¢omakdan 230 Pseudomonas(% 38), 16’st Kleb-
siella (%27), 13’4 Enterobacter (%22) tirer, 6’s1 E.coli (%10), 2’si
nonfermentatif ¢omak (%3) olarak tammlanmustir. Toplum kaynakh suslar(14 /60 )
%23 ’ii; hastane kaynakli suslar (46 /60) % 77’yi olusturmugtur. Hastane kaynakh
infeksiyonlarda Pseudomonas turleri ilk siray1 alirken, toplum kaynakl infeksiyonlarda
ise Klebsiella tiirleri ilk sirada gozlenmistir. Bu mikroorganizmalann dagdimi Tablo

10'da verilmisgtir.

TABLO 10: HASTANE VE TOPLUM KAYNAKLI GRAM NEGATIF

COMAKLARIN DAGILIMI
Hastane Kaynakh Suglar Toplum kaynakl suglar
Mikroorganizmalar
Savi (%) Sawi, (%)

Pseudomonas Spp. 19(41.3) 4(28.6)
Enterobacter spp. 11(23.9) 2(14.3)
Klebsiella spp. 10(21.7) 6(42.8)
E. coli 4(8.7) 2(14.3)
Nonfermentatif comak 2(4.4) -

Toplam 46(100) 14(100)

On Staphylecoccus cinsi bakterinin 6's1 S. aureus 4’0 koagilaz negatif

stafilokok olarak adlandinimustir.

metisiline diren¢ saptanmazken, hastane kaynakh 2

direncli bulunmustur.

Toplum kaynakh 4 S aureus'un higbirinde
susun her ikisi de metisiline

Etken olarak izole edilen 9 kandidadan 6'si, Candida albicans olarak
tammlanmustir. Bu gruptaki hastalann 6' sinda (%67) uzun siireli (>30 giin )
antibiyotik kullammi saptanmgtir.
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Rutin ekimler diginda asit muamelesi 6ncesi ve sonrasinda BCYE agar ve
antibiyotikli (BMPA) BCYE agara ekilen 518 solunum sistemi 6rneginde Legionella
preumophila izole edilmemisgtir.

Legionella pneumophila agisindan DIF yontemi ile inceleme Gram boyali
preparatta yoZun lokosit saptanan ancak mikroorganizma go6riilmeyen ve kiiltiirde
ya lireme olmayan ya da az sayida normal flora iiyesi lireyen 28'i balgam, 13%
bronkoalveolar lavaj, 9'u plevra sivist olmak iizere toplam 50 érnekte ¢ahsilmistir. Bu
orneklerin higbirinde L. pneumophila antijeni bulunmanmugtir.

Uger hafta ara ile yogun bakim tiniteleri musluklar, ana su depolarindan alinan
su orneklerini (30 adet) ve yogun bakim tiniteleri ve dahiliye servislerinde oksijen
tedavisi uygulanan hastalarn nemlendirici rezervuar sularm (70 adet) kapsayan
toplam 100 ormek Legionella pneumophila agisindan taranmigtir. Ana depolardan
alnan su omeklerinden sadece birinde (% 3.3) Legionella pneumophila tespit
edilmigtir (Resim 3 ve 4).



RESIM 3: BCYE agarda Legionella pneumophila kolonileri

| —— —_— e oo e P, . cai

RESIM 4 :DIF yontemi ile boyanmis preparatta Legionella pneumophila



TARTISMA

Solunum sistemi infeksiyonlann tiim diinyada en sik saptanan morbidite ve
mortalite nedenlerinden olup, her yil genig bir popiilasyonu etkilemektedir. Gegen
yillar igerisinde eski etkenlerde gorilen degisikler ve etkenler listesine yeni eklenen
birgok mikroorganizma bu sistem infeksiyonlara karst var olan ilgiyi arttirmakta ve
etyolojik ajanin saptanmasin1 gerekli kilmaktadir.

Laboratuvarda solunum sistemi 6rneklerinin ekiminde rutinde kullanilmasi
gereken besiyerlerinin segiminde hastaya ait faktorlerin yam sira  etkenlerin mevsimsel
dagiiminin, salgin varh@inin ve bolgenin belirgin patojenlerinin  bilinmesinin de
onemi vardwr. Cahgmamizda solunum sistemi orneklerinde rutin laboratuvarda
saptanan olasi patojenler yaninda ek besiyeri hazirlanarak rutinde bakilmayan L.
pneumophila  insidansi aragtinlmig aynica, oksijen tedavisi alan  hastalarn
nemlendirici rezervuar su  Ornekleri ve hastane su daZihm sebekesi
L.pneumophila varligt agisindan  infeksiyona olasi kaynak olabilecegi siiphesiyle
taranmugtir. Rutin mikroorganizmalarin saptanmasi amaciyla kullanilan koyun kanly,
cukulata ve MacConkey agar besiyerleri yeterlilikleri kanitlanmug olan besiyerleridir.
L.pneumophila uretilmesi i¢in kullandimmz BCYE agar ( tamponlanmg kémiirlii
maya Oziitlii besiyeri ) 1979'dan beri 6nerilen bir besiyeridir(100).

Bu aragtirmada 453 hastanin farkli epizodlarda toplanan 518 alt solunum
yolu 6megi ile ¢ahgilmigtir. Erkek hastalarin % 58.1°lik oranla ¢ogunlukta olduklan
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gortilmiistiir. En  fazla hastayr kapsayan 16-44 yas grubudur (%33.1) (Sekil.1)
Orneklerin %81’i  invazif yontemlere gerek duyulmadan kolay alinmasi nedeni ile
balgamdir( Sekil.2).

Gelisen tekniklere ve yeni testlere rafmen, eniyi prospektif ¢aligmalarda bile
alt solunum yolu infeksiyonlariminin  1/3' Ginde etken saptanamamaktadir. Klinik
pratikte bu oran % 50’de kalir. (9,10,101). Bunun sebebleri soyle siralanabilir:

1- Antibiyotik kullanim: vardir,

2- Yetersiz ya da uygun olmayan 6rnek alinmustir,

3 - Uygun mikrobiyolojik testler mevcut degildir ya da yapilamamugtir,

4 - Etken mikroorganizma ya ortamda bulunmamaktadir ya da canli degildir,
5 - Tammlanmamig bir patojen s6z konusu olabilir.

Caligmamuzda etken patojenler (202 /518) %39 oraninda saptanmugtir .Uygun
olmayan 6rnekler g¢alisma grubundan ¢ikanldifinda oran %50’ye ulagmaktadir. Bu
oran gesitli iilkelerde yapilan birgok calisma ile kiyaslandiginda bazilarindan disik
bazilari ile benzer bulunmustur.Arjantin, Filipinler, Suudi Arabistan, Italya, Fransa,
Ingiltere, Irlanda, Amerika ve Giiney Afrika’y1 kapsayan gesitli ¢alismalarda patojenler
%40 -79.5 oraninda saptanabilmektedir (102-114).Caligmalarda aragtirilan patojenlerin
kapsami ve kullanilan tam1 yontemlerinin ¢esitliligi arttikga  izolasyon oranlan
yikselmektedir. Calijmamizda atipik pnémoninin difer etkenleri , viral solunum
yolu patojenleri ve mikobakteriler arastinlmamigtir. Aragtirnldigi takdirde bu oranmn
yikselmesi kaginilmazdir. Ikiyiiziki 6rnekte ireyen 227 mikroorganizma iginde
birinci swrayr % 30'luk oranla Haemophilus tirleri almugtir. Bunu sirastyla gram
negatif gomaklar, S. pneumoniae ve M. catarrhalis izlemistir (Tablo 4).

Laboratuvara gonderilen 6mek Mart ayinda en yiiksek sayiya ulagmis ve en
fazla etken patojen aym ayda izole edilmigtir (41/86, %47.6). Yayinlarda H.influenzae
M. catarrhalis, S.pneumoniae’nin en sik izole edildigi ve infeksiyon olusturdugu
aylar kis sonu ve ilkbahar aylan olarak bildirilmektedir. Gerek Mart ayinda etken
mikroorganizma sayisinda saptanan ¢ikig, gerekse mikroorganizmalarin aylara gére
dagilimim gosteren egrinin sonuglann  literatir  bilgileri ile uyum
gostermektedir(Sekil 3,4 ), (2,6, 35,52,57).

Saptanan etkenler arasinda balgam orneklerinde Haemophilus tiirleri |
bronkoalveolar lavaj ve trakeal aspirasyonda gram negatif ¢gomaklar ilk siralarda yer
almigtir(Tablo5).
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Ikiyiziki Giremeli omegin 117’si (% 58) poliklinik, 85°i (% 42) servis
hastalarina  aittir.Servis hastalannda c¢ofunlugu dahiliye ve pediyatri olustururken;
poliklinik grubunda dahiliyenin en bilyiik paya sahip oldugu gériimigtir(Tablo 6).
Hastane ve toplum kaynakli etkenler kargilagtinldifinda, hastane kaynaklilar arasinda
gram negatif gomaklann; toplum kaynakhllar arasinda ise, Haemophilus tirlerinin ilk
siray1 aldifn  goriilmistiir (% 46,% 41; Tablo 7). Hastanede yatan  kigilerde alt
solunum yolu infeksiyonlannin insidansi ¢ok yiikselir; bu altta yatan hastahifin konak
savunmasina olan olumsuz etkisine ve uygulanan tedavi yontemlerine baghdir. Oral
epitelin gram negatif gomak aderensine olan ilgisi artan proteaz salgisinin fibronektini
yikip, baglanma noktalanm agifa g¢ikartmasina bagh olabilir. Genis spektrumlu
antibiyotik kullanimi da normal floramin koruyucu etkisinin ortadan kaldirmaktadir.
Dolayisiyla , artan orofarengiyal kolonizasyona baghi olarak hastane kaynakli
infeksiyonlarda gram negatif mikroorganizmalarin hakimiyeti kaginilmazdir. Ayrica
caliyma grubumuzda hastane kaynaklh infeksiyonlarda pediyatrik ve ileri yag grubu
%61.3’4 olusturmus; toplum kaynakh olgularda aym popiilasyonun oram
%29.9°da kalmustir.Bilindigi gibi pediyatrik ve ileri yaglarda pulmoner savunma
mekanizmalan zayifhr;  akcierin elastik yapisi, kas giicti, oksiritk etkinlifi daha
azdir; gram negatif ¢omak kolonizasyonunun da eklenmesiyle bu bakterilere bagli
infeksiyonlanin ortaya ¢ikmasi dogal karsilanmalidir.

Sigara kullanan grupta, S. prneumoniae, ve Haemophilus daha sik izole
edilmis; gram negatif gomak ve S. pneumoniae izolasyonu istatistiksel agidan anlaml
bulunmugstur (Tablo.9). Sigara kullamminin ASY infeksiyonlarinda hem insidansi
arttinnict  hem de hava yolu obstiiriiksiyonu olmasa bile infeksiyon agirhgmi arttirict
etkiye sahip oldugu bilinmektedir. Sigara kullananlarda risk, solunum sisteminde
flora degisiklikleri ve mekanik temizlemede bozulma seklinde ortaya ¢ikar. S.
pneumoniae  ve H.influenzae  gibi patojenlerin sigara kullanan kisilerde,
kullanmayanlara oranla st solunum yolu epiteline daha siki baglandig: ve sigara
igenlerde alt solunum yolu bakteri kolonizasyonunun sigara igmeyenlere oranla daha
sik oldugu saptanmustir (6).Aynca gram negatif ¢omaklann sigara dumaninin direkt
toksik etkisine daha direngli olduunu ,dolayis: ile tiremelerinin baskilanmadigim |
sayilarimin ve saptanma oranlaninin arttigini ileri siiren aragtincilar vardir(115).
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Steroid tedavisi alan grupta gram negatif gomak izolasyonunun g¢ogunlukta
oldugu goriilmiig, sonuglar istatistiksel agidan anlamh bulunmugtur(Tablo.9). Bunun
baghica nedenleri steroid tedavisinin konak savunmasma olumsuz etkisi yaninda
genellikle yogun bakim servisinde yatan veya daha evvel yatmig olan bu tip hastalarda
kolonizasyon ve aspirasyonun fazla olusu ile agiklanabilir. Steroid kullaniminin
S.pneumoniae infeksiyonlarina zemin hazrlayan risk faktérlerinden biri olmasi nedeni
ile bu grubu olugturan hastalarda pnoémokok izolasyonu istatistiksel agidan anlamh
bulunmugtur(p< 0.01). Altta yatan hastalii olan grupta gram negatif gomaklar ve
Haemophilus tirleri daba fazla izole edilmis;ancak M.catarrhalis izolasyonu
istatistiksel agidan anlamh olarak saptanmustir(Tablo.9). Haemophilus turleri ve
M.catarrhalis  kronik akcier hastalii olan kisilerin akut alevienme donemlerinde
sikca saptanmigtir. Akut alevlenme doéneminde bulunan kronik obstriiktif akciger
hastalify olan kisilerde sigara kullanimi da s6zkonusu ise, Haemophilus tiirlerinin ve
M.catarrhalis’in  siklikla saptandif bilinmektedir(6,116).

Cabgmamizda Haemophilus tirleri en yiiksek izolasyon oranina sahiptir
(% 30, 68). Ulkemizde yapilan bir ¢aliymada kronik obstriiktif akciger hastaligi olan
hastalarin balgam kiltiirlerinden Haemophilus spp. % 16.66 ; H. influenzae % 10.76
oramminda uretilmistir(41); Mamal(117) ise balgamda %11.6 oraninda H.influenzae
tespit etmistir. Wallace ve arkadaslarninin(118) yaptig erigkin pndmonisi ile ilgili bir
cabigmada, H.influenzae’ nin balgamdan izolasyon orant %53 olarak bildirilmis,
diger bir aragtirmada  kistik fibrozlu hastalarin balgamlarinda %38.8, kronik
obstriikktif akciger hastalifi olanlarda ise % 2.9 oraminda H.influenzae izole
edilmigtir(119). Groenveld ve arkadaglari(120) kronik obstriiktif akciger hastalig1 olan
grupta % 50.5 izolasyon bildirmistir. Caligmamizda hastalarin g¢ogunlugunun
poliklinik hastas: olmasi, 6rnek alminin alevlenme donemlerine rastlamasi ve
izolasyon i¢in at kanli g¢ukulata agar kullamimis olmasi Haemophilus tirlerinin
saptanma oranim arttirmig olabilir.

Haemophilus suglanndan 5’1 beta laktamaz pozitif bulunmustur (%8.3).
Hastane kaynakh suglarda beta laktamaz pozitifligi % 12.5, toplum kaynaklilarda %
5.8 dir. Pediyatrik ve erigkin popiilasyon beta laktamaz pozitiflik oranlan istatistiksel
agidan benzer bulunmustur. ( %12.5, % 6.7 ). Beta laktamaz pozitiflifi Avrupa’ys
kapsayan 1990 yilina ait bir galiymada % 9, Amerika Birlesik Devletlerinde ayn1
donemde %18 olarak  Dbildirilmigtir(46). Bu degerler iilkeden iilkeye farkliik
gosterebilmekte, % 1.5 - % 30 aras1 degigebilmekte, Aftika iilkelerinde % 80, Giiney
Avrupa’da % 55’ lere varan oranlar verilmektedir(47). Cahigmamizda Haemophilus
saywisi belli popiilasyonlarda beta laktamaz pozitiflik orami verebilmek



icin yeterli degildir. Daha sahkh sonuglar i¢in ¢ok merkezli ve g¢ok sayida susu
iceren c¢aligmalara ihtiyag oldugu agiktir,

Cahigmamizda 42 (%18.5) S.pneumoniae susu soyutlanmig, ve bu
mikroorganizma Haemophilus tirleri ve gram negatif comaklar sonrasi 3. siklikta
tespit edilmistir. Penisilin direnci % 5 koyun kanlh  Mueller- Hinton agarda 1pgr hk
oksasilin diski ile taranmig, bu yontemle suglann 9’u (% 21.4) penisiline direngli
bulunmugtur. Minimal inhibitér konsantrasyon diizeyleri belirlenemedigi igin yiiksek ve
orta derecede direng aynmu yapilamamugtir. Tirkiye’de ilk penisilin direnci 1992’de
bildirilmigtir (36). Cesitli aragtirma sonuglanna gbre orta diizeyde direng %18.4 -30
arasi saptanmi§; altta yatan hastahdi olan ve gogunlufu g¢ocuklardan olusan grupta
yiiksek diizeyde penisilin direnci %17 oramnda gorilmustir. (35-38). Calismamizda
penisiline diren¢ saptanan S.preumoniae suglaninin 3t pediyatrik hastalara, 6’s1
erigkin hastalara aittir. S. prneumoniae ile kolonizasyon ve infeksiyonda  risk
faktorleri olarak kabul edilen 2 yastan ufak, 70 yastan biyiik olmak, uzun siire
hastanede yatmak , beta laktam tedavisi almak olarak bildirilen sartlarin en az birinin
penisiline direng saptanan hastalarda mevcut oldugu goriilmiistiir(39).

Caligmamizda alt solunum yolu 6rneklerinden 34 M. catarrhalis susu izole
edilmigtir. Mikroorganizmamn insidanst hasta yagi, risk faktérleri ve mevsime bagh
olarak farklilik gosterebilmektedir. M. catarrhalis infeksiyonlan  giiniimiizde daha
yayginlagmugtir Cesitli aragtirma sonuglarina gére ASY infeksiyonlarinda insidanst %
0.81 ile % 29.2 aras1 degismektedir (64,121,122). Hollanda’da yapilan bir arastrmada
solunum yolu patojenleri arasinda 1977°de % 5, 1982°de % 20, 1986’da % 26,
oraninda izole edilmistir(122). Istanbul’da 1993 yilinda yapilan bir aragtirmada 200 alt
solunum sistemi ornefinde 28 sug tiretilmis, ASY infeksiyonlarinda % 14 oraninda
etken olarak bildirilmistir (57). Kayseri Erciyes Universitesi'nde yiriitilen bir
calismada ise izolasyon orami %10.2°dir (66). Cahsmamizda M. catarrahalis
izolasyon oram1 % 6.8 olarak bulunmustur. Bu oran yurtdist ve yurtici oranlarla
kiyaslandiginda bazilan ile benzer, bir kismindan da  biraz dusiktir, ancak
galiymamizda selektif besiyeri kullamlmamug, rutin besiyerlerine ekim yapilmustir.
Selektif bestyerinin izolasyon oranini arttiracaf agiktir.

Toplumda M.catarrhalis'e bagh infeksiyon insidans: ile birlikte B laktamaz
pozitiflik oran: da giderek artmaktadir. USA’da 1990’k yillarda bu oran % 90.8’lere
ulagmustir (123,124). Bizim sonuglanimizda beta laktamaz pozitiflii %44 olarak
bulunmugtur. B laktamaz tespitinde en duyarli ydntem olarak kabul edilen
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kromojenik sefalosporin nitrosefin kullanilmigtir. Tirkiye’den bildirilen az sayida
caligmada beta laktamaz oranlani % 83’lere kadar gikabilmektedir (57).Beta laktamaz
treten suglarla geligen infeksiyonlar en stk 6 ay- 6 yag arasi saptanirken, en diisiik
oran 21- 35 yag arast eriskinlerde gbzlenmekte, 60 yas sonrasi oran tekrar
artmaktadir (58). Caligmamizda 0-6 yag arasinda % 40, 21-35 yag arast % 50, 60
yas sonrast ise % 50 oraninda beta laktamaz pozitif bulunmugtur. Toplum  kaynakh
(12/24) suglarda beta laktamaz pozitiflik oram %50, hastane kaynakh suslarda
(2/10),ise %20°dir. Toplum kaynakli infeksiyonu olan erigkinlerin % 60’1 ( 14/ 22)
60 yag uzeri ,pediyatrik grubun ise % 100’0 0-6 yas arasi popiilasyondan
olusmaktadir. Her iki grupta beta laktamaz pozitifligininin en yiksek diizeyde
saptandif1 yag dilimleridir. Sug sayisinin artmas: ile daha saghkh sonuglar alinabilir,

M. catarrhalis  solunum yolu infeksiyonlarinda énemli payr olan bir
mikroorganizma olup infeksiyonlan ve beta laktamaz {retimi giderek
yaygmnlagmaktadir Bakterinin solunum sistemi dreklerinde rutin besiyerleri yaninda
selektif bir besiyeri kullanilarak aragtirilmast mikroorganizmanin izolasyon oranlarinin
kiyaslanmasi ve selektif besiyerinin rutin kullantmmn gereklilifinin = saptanmas:
agismdan faydal olacaktir,

Gram negatif gomaklar alt solunum yolu infeksiyon etkeni olan bakteriler iginde
infeksiyon sikhigi, tedavi sorunlan, neden olduklari morbidite ve mortalite agisindan
ciddi sorunlar yaratan mikroorganizmalarin baginda gelir. Ozellikle hastane kaynakli
olgular agisindan bu bakterilerin cinsleri, infeksiyon sikliklann ve direng verileri takip
edilmelidir. Her hastanenin bu konuda kendi verilerini siirekli izlemesi ve yorumlamas
gerekir. Cahgmamizda 60 gram negatif ¢omak izole edilmis, ilk iki stray1
Pseudomonas (n:23), (%38) ve Klebsiella tiirleri (n:16),(% 27) almustir. Siralama,
suslar toplum ve hastane kaynakli olarak tekrar ayrilip yenilendiginde toplum kaynakl
olgularda  Klebsiella ( % 42.8 ), hastane kaynakli grupta ise Pseudomonasin( %
41.3 ) bags1 ¢ektigi saptanmugtir (Tablo.10). Bu veriler literatiir bilgileri ile uyum
igerisindedir (33,125,126).

Lejyonella tamsinda kullamilan gegitli testler arasinda 6zgiilliik ve duyarhhik
agisindan  tercih edilen yontem kilturdir. Calismamizda, klinik orneklerden
L.pneumophila soyutlanmasinda literatiirde Onerilen segici besiyerlerden BMPA’lL,
cevre Orneklerinde ise glisin icermesi ve bakteriyal florayr daha iyi baskilamast
agismmdan GVPC’li BCYE agan tercih ettik (83). Dekontaminasyon yontemi olarak
1stya nazaran daha etkin oldugu bilinen asit yontemini kullandik(82,83).
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L.pneumophila’nin  solunum sistemi patojeni olarak izolasyonu {ilkelere ve ilke
icinde bolgelere gore degisebilmektedir. Izolasyonun &zel yéntem ve besiyeri
gerektirmesi, klinisyenin infeksiyon etkenini gbzardi etmesi, ampirik antibiyotik
kullannminin  yayginh@ mikroorganizma insidansinin dogru saptanmasii onleyen
faktorlerdir. Ulkemizde antikor pozitiflik oram bilinmemektedir. Bu konuda yapilmus
iki aliymada segilmis popiilasyonlar aragtnlmis olup, GATA’da IFA yontemiyle
yapilan g¢aligmamin verilerine gére denizalti personelinde % 10.86 ; Kocabeyoglu ve
arkadaglannmin (127) ¢aligmasinda ise tiiberkiilozlu hastalarda %10.6 oraninda antikor
pozitifligi bulunmustur(128). Bizim ¢aligmamizda 518 solunum sistemi 6rneginden
kiiltiir yapilmis, hi¢birinde L.pneumophila izole edilmemistir. Bunun nedeni kiiltiirde
mikroorganizmanin taninamamast olabilece§i 6ne sirilebilirse de, segilmis baz
orneklerin DIF  ¢aliyma sonuglannda da  pozitiflik saptanmamus olmasi
distindiirictidiir. Ulkemizde, prospektif olarak yiiriitiilen ve belli bir siire igerisinde
klinik érneklerde L. pneumophila izolasyonu amaglanan ¢ahgmalarin hicbirinde de,
kiltirde tretilerek dogrulanan bir olgu yoktur (129, 130). Elisa, DIF veya IFA
yontemleri ile antijen veya antikor tespitine dayanilarak bildirilen 19 sporadik
olgudan sadece besinde kiiltiirde L. pneumophila iretilmigtir (131-140). Ondokuz
olgunun 1'i Ege Universitesi, 9u Akdeniz Universitesi, 6’st Cerrahpasa, 2’si
Marmara Universitesi, biri GATA kaynakhdir.

Ulkemizde sularda izole edilen lejyonella tiirleri sayica dis literatiirle
kiyaslanabilir olmaktan uzaktir (82,83,141-144). Tirkiye’de yapilan sayilt
galigmalardan birinde Yildinm(141) hastane sularinda 4 Legionella tiirii soyutlamstir.
Ankara Refik Saydam Enstitii’siinde siirdiiriilen bir arastirmada ise incelenen 9 farkh
binadan 3’tnde L.pneumophila izole edilmistir(142). Vural ve arkadagslari(144) ise
hastane nemlendiricisinden alinan 6rnekte bakteriyi saptamxslardlr. Yurdumuzdaki
oranin disiikligi bu konudaki galigmalann az sayida olmasina bagh olabilecegi gibi
mikroorganizmanin gerek sular gerek siipheli olgulardan izolasyonunda uygun tam
yontemlerinin yeterince kullanilmamasindan da kaynaklanabilir. Ya da Turkiye’de
Amerika ve Avrupa’da bildirilen yogunlukta cografi dagilim ve dolayisi ile o oranda
infeksiyon ve izolasyon olmayabilir. Cahymamizda hastane su dagilim sisteminde L.
pneumophila saptanmasina ragmen klinik 6meklerde ve nemlendiricilerde bakteri
soyutlanmamugtir. Bunun nedenleri solunum destek ve tedavi aygitlarinda steril distile
su ve atilabilir malzeme kullamimu olabilecegi gibi sterilizasyon kurallanina uyulmas: da
etkili olabilir Aynica bakteri viriilans faktorleri ve su dafilim sisteminin farkh
bolgelerindeki farkli metal konsantrasyonlan mikroorganizmanin varliina ragmen,
hastalik etkeni olarak soyutlanmamasinin nedenleri arasinda sayilmaktadir(93).
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Sonug olarak, alt solunum yolu infeksiyonlarinda insidanst % 0 - 25 arast
degisen L.pneumophila izolasyonu i¢in kullanilan yontem zor, besiyerleri pahali, ve
inkiibasyon siiresi uzundur. Ulkemizde yapilan sayili klinik galiyjmada saptanmamus
olmasi, ancak sporadik olgularin varli1 alt solunum yolu infeksiyonlarinda énemli bir
paya sahip olmadigini disiindiirmektedir. Dolayisiyla iilkemiz sartlart igerisinde
solunum sistemi Orneklerinin rutin ekiminde L. pneumophila igin BCYE agara
ekim yapilmasmin gerekliligi farkli bolgelerde ve belirli popiilasyonlarda yapilan
yeni ¢aligmalarla agiklik kazanacaktir. Ancak hastanemizde kolonizasyonun ve riskli
hasta gruplanmn varhigi, bu hastalarda karsilasilan ve etkeni saptanamayan pnémoni
olgularinda BCYE agara ekim ve DIF yontemi ile antijen aranmasmin  uygun
olacagim disiindiirmektedir. Genellikle kolonizasyonun olmamasi ve izolasyonda
kesin etken olmast nedeniyle DIF incelemeye ek olarak polimeraz zincir reaksiyonu
ve idrarda antijen tespiti gibi hizh sonug veren yeni laboratuvar yéntemlerinin rutin
kullanima sokulmast ile klinik 6rneklerden kisa siirede bakteri {irlinlerinin saptanmast,
pozitif bulunan olgulanin kiiltiirle onaylanmas: hasta agisindan daha anlamli ve faydal

olacaktir.
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OZET

Solunum sistemi infeksiyonlar1 tim diinyada 6nemli mortalite ve morbidite
nedeni olarak karsimiza g¢ikmakta ve her yagtan insani etkilemektedir.

Cok sayida mikroorganizma solunum yolu infeksiyonlarina yol agabilmekte
ancak tiim gelisen tekniklere ve laboratuvar yontemlerine ramen olgularnn yarisina
yakin kisminda etken tamimlanamamaktadir. Calijmamizin amaci  bolgemizde alt
solunum yolu patojenlerini  saptamak, bu patojenler arasinda Legionella
pneumophila’ nin  yerini belirlemek ve bu mikroorganizmanin solunum sistemi
omeklerinde rutin olarak aragtinlmasinin gereklilifini saptamaktir. Ek olarak, hastane
kaynakh olgulara neden olabilece§i digiiniilerek, hastane su dagitim sistemi ve
hastalarin  oksijen nemlendirici rezervuar sulan da L. pneumophila agisindan
aragtinlmigtir. Cahymamiz M.U.T.F. Mikrobiyoloji Laboratuvarina alt solunum yolu
infeksiyonu tamsi ile bagvuran ve Camlica Go6giis Hastaliklari Askeri Hastanesi’ne
aym tan ile yatinlan hastalarin tiim alt solunum yolu orneklerini kapsamig; toplam
453 hastanin farkh epizodlarda toplanan 518 ornegiile ¢aligilmgtir.

En fazla 6rnek kabulii ve etken izolasyonu Mart ayinda gergeklesmistir(Sekil
3,4). Begyiizonsekiz ormefin  202’sinde (%39) 227 etken patojen iretilmis;uygun
olmayan o6rnekler galigma grubundan ¢ikanldiginda izolasyon orami %50’ye ulagmugtir.
Etken dagilimuinda ilk siray1 Haemophilus tirleni (n = 68, %30) alirken bunu gram
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negatif gomaklar (n = 60, %26.4), S.pneumoniae (n=42, % 18.5), M. catarrhalis
(n =34, %15), Staphylococcus tirleri (n = 10, % 4.4), Candida tirleri (n =9, % 4),
AGBHS (n =4, %1.7) izlemistir(Tablo 4).

Ikiyiiziki olgunun 117’si toplum kaynakh 85’i hastane kaynakh infeksiyon
olarak  degerlendirilmis;en fazla omek dahiliye servis ve polikliniklerinden
gonderilmistir (Tablo 6). Hastane kaynakli infeksiyonlarda ilk siray1 gram negatif
¢omaklar (46, % 46 ) toplum kaynakl infeksiyonlarda ise Haemophilus tiirleri(52,
% 41 ) almistir (Tablo7). Gram negatif gomaklar 0-15, Haemophilus tirleri 16-44 ve
45 yag iizeri grupta daha fazla saptanirken (p<0.05) diger patojenlerle infeksiyon yagt
arasinda anlaml fark gozlenmemigtir (Tablo.8). Sigara kullanan hastalar arasinda
S.pneumoniae (p<0.05) ve gram negatif gomaklar (p<0.01); steroid kullanan grupta
gram negatif g¢omaklar ve S.pneumoniae (p<0.01); altta yatan hastalif1 olan grupta ise
M. catarrhalis’in (p<0.01) izolasyonu istatistiksel agidan anlamh bulunmugtur (Tablo.9).

H. influenzae’de % 8.3 , M. catarrhalis’'te % 44 oramnda f laktamaz
pozitifligi tespit edilmiy; S.pneumoniae’de penisilin direnci % 21.4 olarak
belirlenmigtir. Gram negatif gomaklann etken oldugu hastane kaynakh olgularda
Pseudomonas , toplum kaynakh olgularda ise Klebsiella tirleri ilk sirada yer
almigtir(Tablo.10).

Solunum sistemi ve hasta rezervuar su Omneklerinin  higbirinde L.
pneumophila izole edilmemistir. Ote yandan, hastane su dagitim sisteminde bir L.
pneumophila susu uretilmigtir. Gram boyali preparat incelenmesinde yogun 16kosit
saptanan ancak mikroorganizma goriilmeyen, kiiltiiriinde iiremesi olmayan ya da
normal flora iireyen 50 oOrnekte direkt immiin floresan yéntemle antijen aragtirilmug;
ancak higbirinde lejyonella antijeni bulunmamgtir.

Sonug olarak bu aragtirma L. pnewmophila izolasyonu igin laboratuvarda
rutin ekimin gerekli olmadig, lejyoner hastalif1 6n tamis1 konulan siipheli olgularda
BCYE agara ekimin ve DIF yontem ile antijen aranmasinin yeterli olacagini ortaya
koymustur.
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SUMMARY

Lower respiratory tract (LRT) infection is an important cause of mortality and
morbidity and it effects millions of people every year. Many microorganisms may
cause lower respiratory tract infections however despite advanced laboratory
techniques and extensive testing in up to nearly 50 % of patients no pathogen is
identified.

The aim of this study  was to determine the incidence of Legionella
pneumophila in LRT infections in addition to routinely identified bacterial pathogens
and to discuss the necessity of the isolation procedures for L. preumophila. In
addition, hospital water circuit system and humidifier reservuar water samples
were screened for the presence of L. pneumophila .

Fivehundredeighteen LRT samples of 453 patients sent to the M.U.T.F.
Microbiology Laboratory and GATA Camlica Military Hospital were included in
the study. The highest number of accepted material and highest rate of isolation
were observed in March (Figure 3,4). Pathogen microorganisms were isolated in 202
out of 518 samples(39%). When inadequate samples were excluded, the isolation rate
increased to 50%. The isolation rates were 30%(n=68) for Haemophilus spp.,
26.4%(n=60) for gram negative rods, 18.5%(n=42) for S.pneumoniae, 15%(n=34)
for M.catarrhalis, 4.4%(n=10) for Staphylococcus spp., 4%(n=9) for Candida spp.,
1.7% (n=4) for group A B hemolytic streptococci (Table.4). Out of 202 LRT
infections, 117 were community and 85 were hospital acquired. Most of the samples
were sent from internal medicine clinics (Table. 6). In hospital acquired infections,
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gram negative rods ( 46 %, 46 ), in community acquired cases Haemophilus spp. (41
%, 52) were in the first rank(Table. 7). In 0-15 age group gram negative bacilli ,in 16-
44 and over 45 age group Haemophilus spp. were commonly isolated microorganisms
(p<0.05) (Table.8).In smokers the isolation rates of S. pneumoniae(p<0.05) and gram
negative bacilli (p<0.01) , in patients using steroids the isolation rates of gram negative
rods and S.pneumoniae (p<0.01) ,in patients with underlying disease isolation rate of M.
catarrhalis were found to be istatistically significant (p<0.01)(Table.9).

Overall rate of beta lactamase production was 8.3 % for H. influenzae and
44% for M.catarrhalis . Penisilin resistance was observed in 214 % of S
pneumoniae strains. Among 60 gram negative rods, Pseudomonas and Klebsiella
spp. were the mostly isolated pathogens; in community acquired cases Klebsiella and
in hospital acquired cases Pseudomonas was in the first rank (Table.10).

L. pneumophila was isolated from none of the LRT samples; and none of the
patient humidifier reservoir water samples. On the other hand, one strain of
Legionella pneumophila was isolated from the hospital water circuit system and the
result was confirmed by direct immun fluorescent staining method. In direct
examination of the Gram stained smears, 50 samples showed large amounts of
leucocytes but no microorganisms or very few bacteria, with no growth or only the
normal flora grown on culture. These 50 samples examined with DIF staining
method were found to be negative for Legionella antigen.

As conclusion isolation procedures for L. pneumophila in routine laboratory
is neither cost effective nor necessary. Only in cases in which Legionella
pneumophila is suspected to be the cause of the disease, DIF staining for Legionella
antigen and inoculation on BCYE agar with and without acid treatment is sufficent.
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