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Toplumda gelişen pnömonide 
tigesiklin kullanımı

Aykut ÇİLLİ

Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, Antalya.

ÖZET

Toplumda gelişen pnömonide tigesiklin kullanımı

Tigesiklin, yapısal olarak tetrasiklin sınıfına benzeyen glisilsiklin sınıfı bir antibiyotiktir. Gram-pozitif, gram-negatif, anaerop ve
atipik mikroorganizmaları da kapsayan geniş bir etki spektrumuna sahiptir. Bu çalışmanın amacı, toplumda gelişen pnömoni-
de tigesiklin kullanımının etkinliğini değerlendiren çalışmaları sunmaktır. İki çok-merkezli, randomize, çift-kör faz III çalışmada,
hastaneye yatırılan toplumda gelişen pnömonili hastalarda tigesiklinin en az levofloksasin kadar etkili olduğu gösterilmiştir. Ti-
gesiklin genel olarak iyi tolere edilmiştir. Majör yan etkiler primer olarak gastrointestinal sistemle ilişkilidir. Tigesiklin hastane-
ye yatırılan hafif-orta ağırlıktaki toplumda gelişen pnömonili hastalarda alternatif bir tedavi seçeneği olarak düşünülebilir.
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SUMMARY 

The yield of tigecycline in the treatment of community-acquired pneumonia

Aykut ÇİLLİ

Department of Chest Diseases, Faculty of Medicine, Akdeniz University, Antalya, Turkey.

Tigecycline is a novel antibiotic and it is the first glycylcycline of the tetracycline antibiotic class. It exhibits potent in vitro
activity against causative pathogens that are most frequently isolated in patients with community-acquired pneumonia. The
objective of this study is to review the literature about the efficacy of tigecycline in community-acquired pneumonia. Two
randomized clinical studies showed tigecycline was not inferior when compared with levofloxacin for the treatment of pati-
ents with bacterial community-acquired pneumonia requiring hospitalization. Tigecycline was generally well tolerated in pa-
tients with community-acquired pneumonia. Major adverse effects were primarily gastrointestinal in nature. Tigecycline of-
fers an antibiotic option that can be used in hospitalized patients with mild to moderate community-acquired pneumonia.
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Toplumda gelişen pnömoni (TGP), infeksiyonla ilişkili
ölümlerin önde gelen nedenidir ve tıptaki gelişmelere
rağmen önemli bir ölüm nedeni olarak kalmaya devam
etmektedir. Amerika Birleşik Devletleri’nde her yıl yak-
laşık olarak 5-6 milyon yeni olgu ile pnömoni, ölüme
yol açan nedenler arasında altıncı sıradadır (1). Türki-
ye’de alt solunum yolu infeksiyonları, ölüm nedenleri
arasında %4.2 ile beşinci sırada görülmektedir (2). Ül-
kemizde gerçekleştirilen değişik çalışmalarda, pnömo-
ni mortalitesinin, hastalığın ağırlığı ile ilişkili olarak %1
ile %60 arasında değiştiği ve özellikle hastanede tedavi
edilen pnömonilerde mortalitenin belirgin olarak yük-
sek olduğu (%10.3-60) gösterilmiştir (3). Türkiye’de
TGP olgularını kapsayan çalışmalara genel olarak ba-
kıldığında, etyolojik ajan saptama oranının %21-62.8
arasında değiştiği görülmektedir (3). Bu çalışmalara
göre, ülkemizde TGP’den en sık sorumlu patojenler
Streptococcus pneumoniae, enterik gram-negatif bak-
teriler (EGNB), streptokoklar, Staphylococcus aureus,
Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa,
Mycoplasma pneumoniae ve Chlamydophila pneumo-
niae olarak görülmektedir.

TGP’de etyolojik ajan çoğunlukla saptanmaz. Bazı kli-
nik ve radyolojik özellikler pnömoniye neden olan spe-
sifik mikroorganizmaları düşündürse de güvenilir değil-
dir. Bu nedenle genelde ampirik olarak tedavi edilir. Di-
ğer yandan yetersiz antibiyotik tedavisi istenmeyen kli-
nik sonuçlara ve antibiyotik direnç artışına yol açabilir.
Pnömoninin tanı ve tedavisi yeni patojenlerin ortaya çı-
kışı, antibiyotik direncinin yaygınlaşması, immünsüp-
rese hastaların sayısının artması ve yeni tanısal araçlar
ve antimikrobiyal ajanlarla bugün daha komplike hale
gelmiştir. TGP’nin ampirik tedavisi hastalığın ağırlığına,
hastaneye yatış gerekip gerekmediğine, komorbid du-
rumların varlığına, çok ilaca dirençli patojenler için risk
faktörlerinin olup olmadığına ve ulusal veya bölgesel
direnç paternlerine bağlı olarak değişkenlik gösterebi-
lir. Hastalığın ağırlığını belirlemede en sık kullanılan ob-
jektif ölçütler CURB-65 ve PSI’dır. Günümüzde kullanı-
lan pek çok uluslararası rehberde, hastaneye yatırılan
TGP’li olguların tedavisinde beta-laktam (örn. ampisi-
lin, amoksisilin veya ampisilin-sulbaktam, sefuroksim,
sefotaksim veya seftriakson) + bir makrolid (örn. azit-
romisin veya klaritromisin) veya bir solunum florokino-
lonu (moksifloksasin, levofloksasin veya gemifloksa-
sin) önerilir. Türk Toraks Derneği TGP Rehberinde, kli-
nikte tedavi edilen olgular için üçüncü kuşak antipsö-
domonal sefalosporin veya beta-laktamaz inhibitörlü
aminopenisilin + makrolid ya da tek başına bir solunum
florokinolonu önerilmektedir (4).

Tigesiklin, yapısal olarak tetrasiklin sınıfına benzeyen
glisilsiklin sınıfı bir antibiyotiktir. Gram-pozitif, gram-

negatif, anaerop ve atipik mikroorganizmaları da kap-
sayan geniş bir etki spektrumuna sahiptir. Daha önce
yayınlanan kontrollü klinik çalışmalarda, komplike de-
ri ve yumuşak doku infeksiyonları ve komplike intra-
abdominal infeksiyonlardaki etkinliği gösterilmiştir. Sö-
zü geçen infeksiyonlar için FDA 2005 yılında onay ver-
miştir. Geniş etki spektrumu ve iyi akciğer penetrasyo-
nu hastaneye yatırılan TGP’li hastalarda etkili bir anti-
biyotik olabileceğini düşündürmüş ve bu nedenle son
zamanlarda TGP tedavisinde çalışılmıştır. FDA tigesik-
linin TGP’de kullanımı için 2009 yılında onay vermiştir.
T.C. Sağlık Bakanlığı da tigesiklinin TGP’de kullanılabi-
leceğini 2010 yılında onaylamıştır.

TİGESİKLİNE GENEL BAKIŞ

Farmakoloji

Tigesiklinin, tetrasiklin gibi bakteriyel ribozomal alt üni-
tesi 30S’ye geri dönüşümlü bir şekilde bağlanır ve
tRNA moleküllerinin ribozomun A bölgesine girişini
bloke ederek protein sentezini inhibe eder (5). Zaman-
bağımlı bakteriyostatik etkilidir fakat S. pneumoniae ve
Legionella pneumophila için bakterisidal aktivite göste-
rir (5). Tigesiklinin in vitro aktivitesi beta-laktamaz üre-
timinden, hedef bölgedeki değişikliklerden veya hedef
enzimlerden etkilenmez (5). Ayrıca, tetrasiklinleri etki-
leyen çoğu direnç mekanizmasından da (ribozomal ko-
runma ve seçilmiş akış pompaları) etkilenmediği bildi-
rilmiştir (6-10). Bununla birlikte, tigesiklinle ilişkili en
sık görülen direnç mekanizması, akış pompalarıyla iliş-
kili gibi gözükmektedir (5).

Mikrobiyoloji

Tigesiklin, birçok fakültatif aerop gram-pozitif, gram-
negatif ve anaerop bakteriye karşı in vitro aktivite gös-
teren geniş spektrumlu bir antibiyotiktir (Tablo 1). “Cli-
nical and Laboratory Standards Institute (CLSI)”e göre,
S. aureus (metisiline dirençli mikroorganizmalar dahil)
için minimum inhibitör konsantrasyonu (MİK)’nun ≤
0.5 mg/L, S. pneumoniae dışı Streptococcus spp. ve
Enterococcus faecalis izolatları için ≤ 0.25 mg/L olması
tigesikline duyarlılığı düşündürmektedir (11,12). S.
pneumoniae için duyarlı MİK kırılım noktası ≤ 0.06
mg/L’dir (11,12). Enterobacteriaceae ve H. influenzae
duyarlılığı için MİK kırılım noktaları sırasıyla ≤ 2 mg/L
ve ≤ 0.25 mg/L’dir (11,12). Eğer MİK değerleri ≤ 4
mg/L ise anaeropların tigesikline duyarlı oldukları dü-
şünülür (11).

Tigesiklin, pek çok gram-pozitif mikroorganizma için
potent in vitro aktivite gösterir. S. aureus (n= 8765) izo-
latları %99.4 duyarlılık göstermiştir (13). Koagülaz-ne-
gatif stafilokok (n= 3570), Enterococcus spp. (n=
3258), beta-hemolitik streptokok (n= 769) ve viridans
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grup streptokok (n= 378) için in vitro duyarlılıklar sıra-
sıyla %97.5, %92.7, %99.7 ve %98.1 olarak bildirilmiş-
tir (13). Tigesiklin, TGP’de en sık görülen etken olarak
karşımıza çıkan S. pneumoniae için potent in vitro ak-
tivite gösterir. Toplam 605 izolatın %92.7’si tigesikline
duyarlı saptanmıştır (13). MİK sınırları ≤ 0.12 ve ≤
0.12-1 mg/L olarak bulunmuştur. Tigesiklinin aktivite-
si ayrıca penisiline orta duyarlı ve penisiline dirençli S.
pneumoniae mikroorganizmalarını da içermektedir ve
Kuzey Amerikalı suşlar için sırasıyla %90.2 (n= 1077)
ve %91.2 (n= 555) duyarlılık göstermiştir (14). Ek ola-
rak, florokinolona dirençli S. pneumoniae’ya karşı tige-
siklinin 0.12 mg/L MİK değeri bildirilmiştir (15). Top-
lumda-gelişen metisiline dirençli S. aureus (MRSA) izo-
latlarına karşı da tigesiklinin in vitro aktif olduğu göste-
rilmiştir (%98.2 duyarlılık oranı) (n= 1989) (16).

Tigesiklin, Proteus ve Pseudomonas spp. hariç pek çok
gram-negatif mikroorganizmaya karşı potent in vitro
aktivite gösterir (13). Yirmi altı bin izolatı içeren kıtala-
rarası bir çalışmada, tigesiklin birçok gram-negatif
mikroorganizma için (Escherichia coli, Enterobacter
spp., Klebsiella spp.) %95’in üzerinde bir duyarlılık gös-
termiştir (13). Tigesikline duyarlı olan diğer mikroorga-
nizmalar arasında Serratia spp. (%93.1 duyarlılık), Ste-
notrophomonas maltophilia (%93.1 duyarlılık) ve Aci-
netobacter spp. (%94.5 duyarlılık) bulunmaktadır (13).
Tigesiklin H. influenzae (beta-laktamaz üretenler dahil
dirençli izolatları da içeren) ve Moraxella catarrhalis’e
karşı da potent in vitro aktivite göstermektedir (14,17).
Tigesiklin, TGP’de etken ajan olarak görmediğimiz ge-
niş spektrumlu beta-laktamaz üreten E. coli ve Klebsiel-
la pneumoniae için de yeterli in vitro aktiviteye sahiptir

(18,19). Anaeroplar, TGP olgularında genellikle aspi-
rasyon pnömonilerinde etken olarak karşımıza çıkan
mikroorganizmalardır. Tigesiklinin anaeroplara karşı
olan in vitro aktivitesi de çalışılmıştır ve Clostridium
perfringens, Peptostreptococcus micros, Bacteroides
fragilis, Bacteroides thetaiotaomicron ve Bacteroides
uniformis’e karşı oldukça etkili olduğu bildirilmiştir
(20).

C. pneumoniae, M. pneumoniae ve L. pneumophila,
TGP’de sık karşılaştığımız atipik etkenlerdir. Tigesiklin
için MİK90 ve duyarlılık sınırları C. pneumoniae (n= 10)
için 0.125 ve 0.125-0.25 mg/L, Legionella spp. (n=
100) için 8 ve 0.5-8 mg/L, M. pneumoniae için ise 0.25
ve 0.06-0.25 mg/L’dir (21-23).

Farmakokinetik/Farmakodinamik

Tigesiklin intravenöz uygulamayı takiben iki-kompartı-
manlı lineer kinetikleri gösterir (24,25). Sağlıklı yetiş-
kinlerden (n= 103) elde edilen verilere göre, 100 mg
yüklenmeyi takiben her 12 saatte bir alınan tigesiklin
0.63 µg/mL maksimum plazma konsantrasyonu
(Cmax), 60 dakika infüzyondan sonra 0.13 µg/mL mi-
nimum plazma konsantrasyonu (Cmin) gösterir (24).
Plazma konsantrasyonu-zaman eğrisi altındaki alan
0’dan 24’e (AUC0-24) 4.7 µg.saat/mL olarak ölçülmüş-
tür (24). Hayvan ve insan deneyleri, tigesiklinin pek
çok doku ve vücut sıvısına (akciğerler, cilt, periton sı-
vısı, safra kesesi, kolon, kalp, karaciğer, meninksler ve
kemik gibi) dağılabileceğini göstermiştir (5,26-30). En
yüksek konsantrasyon safrada bulunmuştur. Tigesikli-
nin akciğer penetrasyonu, sağlıklı yetişkinlerde (n= 30)
100 mg yükleme ve ardından her 12 saatte bir 50 mg
olmak üzere toplam 6 doz tigesiklinden sonra değerlen-
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Tablo 1. Sık görülen TGP patojenlerine karşı tigesiklinin in vitro aktivitesi.

Bakteri İzolat sayısı MİK90 MİK sınırı (mg/L) Kaynak

Tipik patojenler

Streptococcus pneumoniae 6456 0.06 ≤ 0.008-1 35

S. pneumoniae, penisiline orta duyarlı 1077 0.06 R 14

S. pneumoniae, penisiline dirençli 891 0.06 ≤ 0.008-0.25 35

Haemophilus influenzae 6070 0.5 ≤ 0.008-2 35

H. influenzae, beta-laktamaz pozitif 1346 0.5 ≤ 0.008-2 35

Klebsiella pneumoniae 10.644 2 ≤ 0.008-16 35

Moraxella catarrhalis 2314 0.5 ≤ 0.06-4 17

Atipik patojenler

Chlamydophila pneumoniae 10 0.125 0.125-0.25 22

Legionella spp. 100 8 0.5-8 36,23

Mycoplasma pneumoniae 30 0.25 0.06-0.25 21

TGP: Toplumda gelişen pnömoni, R: Rapor edilmemiş.



dirilmiştir (26). Serumda AUC0-12 1.73 µg.saat/mL, al-
veoler sıvıda 134 µg.saat/mL ve epitelyal sıvıda 2.28
µg.saat/mL olarak saptanmıştır. Tigesiklinin primer eli-
minasyon yolu feçes (%59) ve safra yoludur. Terminal
yarı ömrü 37-67 saat ve toplam sistemik klerensi 0.2-
0.3 L/saat/kg’dır (24).

Tigesiklinin farmakokinetik profili birçok farklı hasta
popülasyonunda değerlendirilmiştir. Yaş, cinsiyet ve ır-
ka göre bir farklılık saptanmamıştır (31,32). Böbrek
yetmezliği (kreatinin klerensi ≤ 30 mL/dakika) ve he-
modiyaliz hastalarında da farmakokinetik özelliklerinde
bir farklılık görülmemiştir (33). Tigesiklin hemodiyaliz
ile belirgin bir şekilde uzaklaştırılmamaktadır (33). Ağır
karaciğer yetmezliğinde yarı ömründe %43 ve tigesiklin
klerensinde %55 azalma saptanmıştır (34). Bu kişilerde
tigesiklinin idame dozunun her 12 saatte bir 25 mg’a
düşürülmesi önerilmektedir (5,34). Tigesiklinin, olası
teratojenik etkileri nedeniyle gebelik kategorisi D ola-
rak sınıflandırılmıştır, bu nedenle gebelik sırasında kul-
lanılmamalıdır. Çocuk ve adölesanlarda ve emziren ka-
dınlarda güvenlik ve etkinliği ile ilgili veriler mevcut de-
ğildir (5). Tigesiklin, sitokrom P450 yoluyla metabolize
edilmez, bu nedenle bu yolla oluşabilecek ilaç etkile-
şimleri beklenmez. Tigesiklin eğer warfarin ile birlikte
kullanılacaksa, warfarin klerensi azalacağı için prot-
rombin zamanının monitörize edilmesi gerekir (5). 

Tigesiklin kötü oral biyoyararlanımı nedeniyle sadece
intravenöz olarak uygulanır. Önerilen doz şeması baş-
langıçta 100 mg, takiben her 12 saatte bir 50 mg şek-
lindedir. Uygulama süresinin 30-60 dakika arasında ol-
ması gerekir.

TGP TEDAVİSİNDE TİGESİKLİNİN ETKİNLİĞİ

Tigesiklinin TGP’deki etkinliği iki çok-merkezli, rando-
mize, çift-kör faz III çalışmada değerlendirilmiştir
(37,38). Bu çalışmalarda tigesiklin, levofloksasin ile et-
kinlik ve güvenilirlik açısından karşılaştırılmıştır. Se-
konder amaçlar ise, tigesiklinin mikrobiyolojik etkinliği
ve TGP patojenlerinin duyarlılıklarını saptamaktır. Ça-
lışmalara alınan hastalar TGP nedeniyle hastaneye ya-
tırılan ve intravenöz antibiyotik tedavi gereksinimi olan
18 yaş üstü yetişkin hastalardır. Daha önce florokino-
lon tedavisinin başarılı olmadığı hastalar, huzurevinde
kalan hastalar, yoğun bakım ünitesine yatış gereken
hastalar veya bazı infeksiyon ajanlarından (P. aerugino-
sa, L. pneumophila, Pneumocystis jiroveci veya aktif
tüberküloz) şüphe edilen veya tanısının konulduğu du-
rumdaki hastalar çalışma dışı bırakılmışlardır. Hastalar
ya tigesiklin (100 mg IV yükleme, daha sonra günde iki
kez 50 mg IV) ya da levofloksasin [günlük 500 mg IV
(bir çalışmada, araştırmacının takdirine göre günde iki
kez 500 mg IV opsiyonu da var)] için randomize edil-

mişlerdir. İki çalışmanın birinde, üç gün IV antibiyotik-
ten sonra araştırmacının takdirine göre iki grupta da
oral levofloksasine geçiş yapılabilmiştir. Her iki çalış-
mada da hastaların aldığı toplam antibiyotik süresi 7-
14 gündür.

İlk çalışma Kuzey, Güney ve Orta Amerika/Meksika’da
yapılmış ve iki yıl sürmüştür (37). İkinci çalışma ise bir
yıl sürmüş ve Avrupa, Afrika ve Asya-Pasifik bölgesin-
de yapılmıştır (38). Bütünleştirilmiş sonuçlar 2008 yı-
lında Tanaseanu ve arkadaşları tarafından yayınlanmış-
tır (39). Her iki çalışmada hastalar başlangıçtaki tara-
madan sonra tedavi ilaçlarını almak üzere randomize
edilmişlerdir [tedavi edilmesi planlanan (ITT) hastalar].
Bir veya daha fazla doz çalışma ilacı alan hastalar mo-
difiye ITT (mITT) popülasyonunu oluşturmuştur. Klinik
mITT popülasyonu, TGP’nin klinik kanıtı olan mITT
hastalarından oluşmuştur. Klinik olarak değerlendirile-
bilir (CE) bireyler dahil edilme ve hariç bırakılma kriter-
lerinin buluştuğu klinik-mITT hastalar, TGP epizodu için
bir dozdan fazla antibiyotik almayan hastalar, kür veya
tedavi yetersizliği için kür-testi (TOC) değerlendirmesi
olan hastalar ve çalışma boyunca kör kalan hastalar-
dan oluşmuştur. Sağlık kaynaklarının kapsamlı kullanı-
mı her iki çalışmada da değerlendirilmiştir. Eğer TGP
bulgu ve semptomları iyileşti veya düzeldiyse, akciğer
grafisinde iyileşme varsa veya kötüleşme yoksa ve ek
antibiyotik tedavi gerekmediyse klinik yanıt kür olarak
değerlendirilmiştir. Yetersizlik, TGP semptom ve bulgu-
larında persistans veya kötüleşme varsa düşünülmüş-
tür. Tigesiklinin güvenilirliği mITT popülasyonunda de-
ğerlendirilmiştir.

ITT popülasyonundaki hastaların (n= 846) ortalama
yaşı 52 yıl idi ve %60’ı erkekti. Fine PSI skorlarına gö-
re hastaların %21.9’u I, %31.3’ü II, %27’si III, %19.3’ü IV
ve %0.6’sı V. gruba girmektedir. PSI skoru I-III arasında-
ki hastaların genellikle hastaneye yatırılmadıkları gözö-
nüne alındığında bu çalışmalara katılan hastaların ço-
ğunluğunun hafif ve orta ağırlıkta pnömonili olgular ol-
duğu söylenebilir. CURB-65’e göre dağılımlarına bakıl-
dığında hastaların; %34.2’si 0, %36.8’i 1, %20.9’u 2,
%7.2’si 3, %0.9’u ise 4. grupta yer almaktadır. mITT
popülasyonunun yaklaşık %13’ünde diabetes mellitus,
%11’inde kronik obstrüktif akciğer hastalığı, %7’sinde
konjestif kalp yetmezliği bulunduğu ve %30’unun 65
yaş üzeri olduğu saptanmıştır.

Klinik yanıt açısından değerlendirildiğinde, her iki çalış-
ma için de tigesiklin levofloksasinden aşağı bulunma-
mıştır. CE popülasyonunda TOC vizitte kür olan hasta-
ların oranı tigesiklin için %89.7, levofloksasin için %86.3
olarak saptanmıştır [tam fark %3.4 (%95 GA -2.2, 9.1)]
(Tablo 2). Klinik-mITT popülasyonundaki kür oranı
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%81.0’a karşı %79.7 olarak bulunmuştur [tam fark
%1.3 (%95 GA -4.5, 7.1)] (Tablo 3). Demografik özel-
likler ve risk faktörlerine dayalı alt grup analizi sonuç-
ları genellikle primer analiz sonuçlarına benzer özellik-
ler gösterdiği; değerlendirilen tüm alt grup analizinde ti-
gesiklinin levofloksasinden aşağı olmadığı saptanmış-
tır. Mikrobiyolojik olarak değerlendirilebilir 40 hastada-
ki S. pneumoniae bakteremisi için klinik kür oranları ti-
gesiklin için %90.9, levofloksasin için %72.2 olarak bu-
lunmuştur. Mikrobiyolojik olarak değerlendirilebilir po-
pülasyonda, solunum patojenlerine göre kategorize
edilen alt gruplardaki klinik kür oranlarının her iki grup-
ta benzer olduğu belirtilmektedir (Şekil 1). Mikrobiyo-
lojik yanıt oranları açısından tigesiklin ve levofloksasin
grubunda belirgin bir farklılık görülmemiştir. Sadece
dokuz penisiline-dirençli S. pneumoniae izole edilmiş

ve iki tedavi kolunda da klinik etkinlik açısından belir-
gin bir farklılık saptanmamıştır.

Sağlık kaynaklarının kullanımı açısından tigesiklin ve
levofloksasin kullanan hastalar arasında bir farklılık
saptanmamıştır; ortalama hastanede kalış süresi her iki
grupta da 9.8 gün, ortalama antibiyotik kullanım süre-
si tigesiklin grubunda 9.8 gün, levofloksasin grubunda
10 gün, ortalama intravenöz tedavi süresi tigesiklin
grubunda 4.6, levofloksasin grubunda 4.3 gün ve pa-
renteral tedaviden oral tedaviye geçişten sonraki oral
tedavi süresi tigesiklin grubunda 5.2, levofloksasin gru-
bunda ise 5.5 gün olarak saptanmıştır.

Taburculuktan sonra tigesiklin ve levofloksasin grupla-
rında yeniden hastaneye yatış, yoğun bakıma başvuru,
acil servise başvuru, evde sağlık bakımı gereksinimi
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Tablo 2. Klinik olarak değerlendirilebilir hastalardaki klinik kür oranları.

Farklılık için 
Tigesiklin grubu Levofloksasin grubu Ayarlanmış farklılık %95 güven aralığı

Bergallo ve ark37 %90.6 %87.2 %3.4 %-4.4-%11.2

Tanaseanu ve ark38 %88.9 %85.3 %3.6 %-4.5-%11.8

Tablo 3. Klinik modifiye ITT hastalarındaki klinik kür oranları.

Farklılık için 
Tigesiklin grubu Levofloksasin grubu Ayarlanmış farklılık %95 güven aralığı

Bergallo ve ark37 %78 %77.8 %0.2 %-8.5-%8.9

Tanaseanu ve ark38 %83.7 %81.5 %2.0 %-5.5-%9.6

ITT: Tedavi edilmesi planlanan.
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Şekil 1. Solunum patojenlerine göre klinik kür oranları.



veya bakımevi başvurusu açısından bir farklılık saptan-
mamıştır. Bununla birlikte, ilk hastaneye başvuruda ve-
ya taburculuktan sonra tigesiklin grubunda belirgin ola-
rak daha az hasta eş zamanlı antibiyotik tedavi gerek-
sinimi göstermiştir (%5.6’ya karşın %11.7; p= 0.002).

İki faz III çalışmada da tigesiklinin genel olarak iyi tole-
re edildiği söylenebilir. Bununla birlikte, mITT popülas-
yonunda tigesiklin ile tedavi edilen hastalarda belirgin
olarak daha fazla ilaçla ilişkili yan etkiler görülmüştür
(%47.9’a karşı %37.4; p< 0.01). Tigesiklin kullanan
hastalarda belirgin olarak daha yüksek insidansta bu-
lantı ve kusma saptanırken, levofloksasin grubunda be-
lirgin olarak daha sık ALT ve AST yüksekliği görülmüş-
tür. Tigesiklin ve levofloksasin alan gruplar arasında
ciddi yan etki (%9.9’a karşı %10.9) veya yan etki nede-
niyle ilaç bırakan hasta oranları (%6.1’e karşı %8.1)
açısından belirgin bir farklılık izlenmemiştir. Her iki
gruptaki ölüm oranları da benzer görülmüş (%2.8’e
karşı %2.6) ve ilaçla ilişkili bulunmamıştır.

Sonuç olarak, solunum patojenlerini kapsayan geniş
etki spektrumu ve yüksek akciğer konsantrasyonu ne-
deniyle tigesiklin, hastaneye yatırılan TGP’li hastalarda
alternatif bir tedavi seçeneğidir. Yapılan klinik çalışma-
larda, hastaneye yatırılan hafif-orta ağırlıktaki TGP ol-
gularında en az levofloksasin kadar etkili olduğu göste-
rilmiştir. Ağır TGP’li hastalarda kullanımıyla ilgili yeter-
li veri bulunmadığından, bu hastalarda kullanılmaması
gerekir. 
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