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Hastanede Kazanilmis Pnomonilerde
Uygun Antibiyotik Kullanimi

Hakan Leblebicioglu

Giris

Hastanede kazanilmis pnomoni (HKP), klinik bulgulari
veya inkiibasyon siiresi hastaneye yatis zamanini igermeyen
ve hastaneye yatistan 48 saat sonra gelisen pnomonidir. Ay-
rica hastaneden taburcu edilen kisilerde 48 saat icinde geli-
sen pnomoniler de HKP olarak kabul edilir (Tablo 1) (1,2).

Epidemiyoloji

Insidans

Pnomoni hastane infeksiyonlarinin en sik ikinci nedeni-
dir (2). Klinik tam kriterlerine gore yapilan calismalarda
HKP’ nin hastaneye yatan 100 olgudan 0.5-1.0’inde goriil-
diigii bildirilmigtir; infeksiyon orani egitim hastanelerinde
diger hastanelere gore daha fazladir. Amerika Birlesik Dev-
letleri’nde her yil hastaneye yatan 275 000 kisinin pnémo-
niye yakalandig1 tahmin edilmektedir (3). Olgularin ¢ogun-
lugunu medikal veya cerrahi yogun bakim birimi (YBB)’
nde yatan hastalar olusturmaktadir. Herhangi bir nedenle
YBB’ye yatan hastalarin %10-25’inde pnomoni gelismekte-
dir. HKP prevalansi yagla artig gostermektedir.

Mortalite ve Morbidite

Hastane infeksiyonlar1 icinde pnémoni en yiiksek mor-
taliteye (%27-33) sahiptir (4,5). Gram-negatif pnomoniler-
de mortalite Gram-pozitif pnomonilere gore daha yiiksektir.
Yaslilik, uygunsuz antibiyotik kullanimi, bilateral radyolo-
jik tutulum ve patojenin Pseudomonas aeruginosa oldugu
hallerde mortalite daha yiiksektir (6). YBB hastalarinda
HKP gelismesi mortaliteyi 2-10 kat artirmaktadir(7). Ayrica
HKP hastanede kalig siiresini ortalama 7-9 giin artirarak ma-
liyet artisina neden olur (2).

Risk Faktorleri

Konagin savunma mekanizmalarin1 baskilayan veya
azaltan durumlarda pnomoni sik goriiliir. Koma, malniitris-
yon, uzun siireli hastanede yatis, yas, debilite, biling bozuk-
lugu, travma, malignite ve altta yatan hastalik baslica risk
faktorleridir (8,9). Pnomoni gelisen hastalarin alkolizm, si-
gara aligkanlig1, diabetes melitus veya kronik akciger hasta-
11g1 hikayesi vardir. Birimlerde infeksiyon kontrol nlemle-
rinin yetersizligi, saglik personeli veya solunum aygitlari
mikroorganizmalarin bulagsmasini kolaylastirir (10). Solu-
num destegi amaci ile yapilan bir¢ok girisim konak savun-
ma mekanizmalarini engelleyerek mikroorganizmalarin ak-
cigerlere ulagmasim kolaylagtirabilir. Intiibe hastalarda intii-
be olmayanlara gore infeksiyon riski dort kat daha fazladir.
Benzer sekilde mekanik ventilasyon da pnomoni riskini 3-4
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/Tablo 1. Hastanede Kazanilmis Pnomoni
Tani Kriterleri

» Hastaneye yatistan 48 saat sonra baglayan pndmoni

» Fizik muayenede akcigerlerde ral duyulmasi veya
perkiisyonda matite veya akciger grafisinde yeni
veya ilerleyici infiltrasyon, konsolidasyon veya
plevral epansman ile birlikte agagidaki bulgulardan
en az biri:

a) Yeni baslayan piiriilan balgam veya balgam
karakterinde degisiklik

b) Kan, transtrakeal aspirat, korunmali fircalama (PSB)
veya biyopsi materyalinde patojen mikroorganizma
iiremesi

¢) Respiratuar sekresyonlarda virus izolasyonu veya
antijen saptanmasi

d) Solunum yolu patojenleri i¢in diyagnostik antikor
titresi

e) Pnomoniye ait histopatolojik bulgu

Ondokuz Mays Universitesi, Tip Fakiiltesi, Klinik Mikrobiyoloji ve
infeksiyon Hastaliklar1 Anabilim Dali, Samsun

Kaynak 1’den degistirilerek alinmustir.
\ y g1y $ /

kat artirmaktadir. Primer infeksiyonun tedavisinde antibiyo-
tik kullanimi direncli patojenlerin seleksiyonuna neden ola-
rak siiperinfeksiyon gelismesinde etkilidir. Tablo 2°de ven-
tilatorlii ve ventilatorsiiz hastalarda pnomoni geligsmesinde
rol oynayan bazi faktorler verilmistir (11).

Etyoloji

HKP’ye neden olan patojenlerin siklig1 ve dagilimi, kul-
lanilan tan1 metodlari, hasta popiilasyonu ve calismanin ya-
pildig1 hastaneye gore degiskenlik gosterir. Pnomoni bulgu-
lar1, hastaneye yatistan sonraki dort giinde ortaya ¢ikmigsa
erken baglangi¢li; beg giinden sonra gelismigse gec baslan-
gicli pnomoni olarak tanimlanir (1,2). Risk faktorlerinin
olup olmamasi (Tablo 2) ve pndmoninin siddeti (Tablo 3) et-
yolojiyi belirleyen diger faktorlerdir. Bu faktorlere gore has-
talar Sekil 1°deki gibi gruplandirilabilir.

HKP’ye neden olan baslica mikroorganizmalar Klebsi-
ella spp., Enterobacter spp., Escherichia coli, Proteus spp.,
Serratia marcescens, Haemophilus influenzae, Staphylococ-
cus aureus ve Streptococcus pneumoniae’dir (2). Geg bas-
langicli ve agir pndmonilerde ise P. aeruginosa, Acineto-
bacter spp. ve metisiline direncli S. aureus (MRSA) sayilan
mikroorganizmalara ek olarak etken olabilir (1,2). Agir pno-
moni siklikla YBB’de yatan hastalarda, 6zellikle mekanik
ventilayon yapilanlarda goriiliir. YBB’ye giris de pnomoni
icin predispozisyon olusturur. Ozellikle YBB hastalarinda
akut veya kronik altta yatan hastalik olmasi, uygulanan in-
vazif girisimler ve antibiyotik tedavisi bu hastalarin ¢ogul
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ablo 2. Hastanede Kazanilmis Pnomonide Risk Faktorleri

Ventilatorlii Hastalar

* >60 yas

* Kronik obstriiktif akciger hastaligi
* Ventilasyonun siiresi >2 giin

* Hastalifin siddeti

« Kafa travmasi

* H, reseptor antagonisti kullanimi

Ventilatorsiiz Hastalar

* >60 yas

* Kronik obstriiktif akciger hastalig1
« Hastaligin siddeti

* Gegirilmig cerrahi operasyon

* Operasyonun siiresi

* Yetersiz beslenme, hipoalbiiminemi

goriilmektedir. Etkenler siklikla
influenzavirus A, solunum sinsis-
yum virusu (RSV), parainfluenza-
viruslar ve adenoviruslardir.

Klinik Ozellikler

HKP’nin klinik bulgularinin
nonpesifik olmasi, ayrica pulmo-
ner emboli, pulmoner infarktiis gi-

* Aspirasyon

« Reintiibasyon

* Gegirilmig cerrahi operasyon
« Onceden antibiyotik tedavisi
* Nazogastrik tiip

* Bronkoskopi

* Sok

» Stres iilseri

* Aspirasyon
« Biling kayb1

+ Sekresyon atiminda giicliik
* Hastanede yatis siiresi

* Nazogastrik tedavi

« Immiinostipresif tedavi

* Noromiiskiiler hastalik

bi akciger hastaliklar ile benzer
bulgulara sahip olmasi nedeniyle
bir kisim hasta yanliglikla pnémo-
ni tanisi alarak gereksiz antibiyo-
tik kullanmak zorunda kalmakta-
dir. Bir diger durumda ise bu akci-
ger patolojilerinin ayni1 zamanda
var olan pnomoniyi maskelemesi,
pnomoni tanisindan uzaklagtir-

\Kaynak 6,8,11’den alinmigtir.

makta ve mortaliteyi artirmakta-
/ dir. Hastanede yatan hastalarda

(T

ablo 3. Agir Pnomoni Tanimi

* Yogun bakim biriminde yatis
* Respiratuar yetmezlik (mekanik ventilasyon
gereksinimi veya arteriyel oksijen satiirasyonunu
%90’1n lizerinde tutmak i¢in %35 ten fazla oksijen
gereksinimi)
 Hizli radyolojik ilerleme, multilober pnémoni veya
kavitasyon
* Sepsis veya organ yetmezIligi:
Sok
Dort saatten uzun siireli vazopresor gereksinimi
Idrar miktar1: <20 ml/saat veya dort saat icinde
<80 ml (bagka bir nedene bagli olmadan)

Diyaliz gerektiren akut renal yetmezlik
\_ y g y J

direncli bakterilerle infekte olmasini kolaylastirmaktadir.
Ventilatore bagh hastalarin %25-46‘sinda polimikrobiyal
infeksiyon s6z konusudur.

Spesifik risk faktorlerinin varlig1 halinde bu mikroorga-
nizmalar yaninda diger bakteriler de etkendir (Tablo 2). Or-
negin aspirasyon halinde anaerop pnomoni gelisebilir. Tora-
koabdominal cerrahi, solunum yollarinda yabanci cisim var-
liginda da anaeroplar etken olabilir. Koma, kafa travmasi,
hastanede uzun siireli yatis, intravenoz ilag bagimliligi, di-
abetes mellitus, renal yetmezlik ve mekanik ventilasyon ya-
pilan hastalarda MRSA siklig1 fazladir (2,12). Uzun siireli
antibiyotik kullammi veya hastanede yatis P. aeruginosa,
Enterobacter spp. ve Acinetobacter spp. i¢in de predispozis-
yon yaratir. Kortikosteroid kullanimi P. aeruginosa, Asper-
gillus ve Legionella infeksiyonlar1 i¢in zemin olusturur.
Hastane su sistemlerinin kontaminasyonu halinde Legionel-
la infeksiyonlar1 goriilebilir.

Viral pndmoni insidansini belirlemek giictiir. Viral kiil-
tiir ve serolojik testlere gore viruslarin hastanede gelisen
erigkin pnomoni olgularinin % 10’undan sorumlu oldugu dii-
stiniilmektedir. Viral pnomoni ¢ocuk kliniklerinde daha sik

klinik gidiste degisiklik olmas1 ha-
linde pnomoni mutlaka akla gelmeli, fakat yani sira diger
olast infeksiyon odaklar1 da arastirilmalidir. Pnomonide
baslica semptom ve bulgular Tablo 4’te verilmistir.

Tam

Pnomoni tanisinda kullanilan testler ii¢c amagla yapilir:
[1] hastada pnodmoninin saptanmasi, [2] etyolojik mikroor-
ganizmalarin saptanmasi, [3] hastalifin siddetinin belirlen-
mesi. Intiibe olmayan ve altta yatan akciger patolojisi olma-
yan hastalarda akcigerlerde yeni radyolojik infiltrasyonla
birlikte ortaya ¢ikan ates, piiriilan balgam ¢ikarma ve 16ko-
sitoz klinik tanida yardimcidir. Akciger hastaligi olanlarda
ve ventile edilen hastalarda ates, piiriilan balgam ¢ikarma
ve akcigerde yeni infiltrasyon pnomoni tanisinda tek bagin-
da yeterli degildir.

Hastaligin siddetini belirlemek icin arteriyel kan gazlari
Olciilmeli ve bunun yani sira tam kan sayimi, elektrolitler,
karaciger ve renal fonksiyonlar degerlendirilmelidir. Parap-
nomonik epangman halinde tan1 amagli torasentez yapilma-
lidir.

Mikrobiyolojik Tant
Respiratuar sekresyonlarin incelenmesi, etken mikroor-
ganizmalarin izolasyonu, miktari, inflamasyonun derecesi,

G‘ablo 4. Pnomonide Semptom ve Bulgular N
Semptomlar Bulgular
« Halsizlik * Siyanoz
* Ates * Herpes labialis
. U§iime, titreme « Oksiiriik
« Kas agris1 * Balgam ¢ikarma (piiriilan)
 Nefes darlig1 « Fokal bulgular
» Gogiis agrist Matite
* Balgam ¢ikarma Krepitasyon
* “Wheezing” Plevral frotman
» Takipne
\_ « Takikardi Y,
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| Hastanede Kazanilmis Pnomoni |

Erken <4 giin | | Geg >4 giin |
A
| Agir Pnomoni |
| Yok | | Var |
, l l
Grup 1 | Grup 2 | | Grup 3 |
| | |

* 2. kusak sefalosporin
(sefuroksim sodyum)

* Anti-Pseudomonas olmayan
3. kusak sefalosporin (sefotaksim,

» Anti-Pseudomonas
3. kusak sefalosporin (seftazidim,

* Anti-Pseudomonas olmayan
sefalosporin (sefotaksim,
seftizoksim, seftriakson, sefodizim)

 B-laktamaz inhibitorli
B-laktam
(ampisilin/sulbaktam
amoksisilin/klavulanik asid,
tikarsilin/klavulanik asid,
piperasilin/tazobaktam)

seftizoksim, seftriakson, sefodizim)
* B-laktamaz inhibitorli B-laktam
(ampisilin/sulbaktam,
amoksisilin/klavulanik asid,
tikarsilin/klavulanik asid,
piperasilin/tazobaktam)
+
» Aminoglikozid (amikasin,
tobramisin, netilmisin)
veya
* Kinolon (siprofloksasin, ofloksasin)

sefoperazon/sulbaktam)
4. kusak sefalosporin (sefepim)
3-laktamaz inhibitorli 8-laktam
(tikarsilin/klavulanik asid,
piperasilin/tazobaktam)
Karbapenem (imipenem,
meropenem)

+
Kinolon (siprofloksasin,
ofloksasin)

veya

» Aminoglikozid (amikasin,
tobramisin, netilmisin)

Erken/Risk faktorii yok

Ventilatorle liskili
Pnomoni

EEEEE—

Geg/Risk faktorii var

Sekil 1. Hastanede kazanilmis pnémonide tedavi.
Kaynak 1’den degistirilerek alinmigtir.

nekroz gibi ozellikler hakkinda bilgi verebilir. Bu amagla
mikrobiyolojik tanida invazif ve noninvazif yontemler kul-
lanilabilir. Serolojik incelemeler retrospektif tan1 ve epide-
miyolojik aragtirmalarda yardimeidir. S. pneumoniae, Legi-
onella ve respiratuar virus infeksiyonlar1 tanisinda serolojik
yontemler kullanilabilir.

Kan Kiiltiirii: Pnomoni olgularindan en az iki set kan
kiiltlirii alinmalidir. Klinik bulgular ile birlikte respiratuar
sekresyonlardan ve kan kiiltiiriinden “temel mikroorganiz-
malar’in izolasyonu anlamlidir. Kan kiiltiiriinde tireme olan
olgularda diger olasi infeksiyon odaklari da arastirilmalidir.

Balgam Incelemesi: Ekspektorasyonla elde edilen bal-
gamin iist solunum yollarinda kolonize olan mikroorganiz-
malarla kontamine olma olasili§1 nedeniyle kiiltiirii anlaml
degildir. Balgamin Gram boyamasi1 da HKP’de yeterli bilgi
vermez. Aside direngli bakteriler ve funguslar acisindan bal-
gam boyanabilir; ayrica Legionella igin direkt fluoresan an-
tikor (DFA) testi kullanilabilir.

Transtrakeal Aspirasyon (TTA)
TTA balgam ¢ikaramayan hastalarda kullanilmas: diigii-
niilebilecek bir yontemdir. Ozellikle anaerop pnémoni diigii-
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niildiigiinde indikedir. TTA’nin travmatik bir girigim olmasi
nedeni ile daha az riskli tanisal girigsimler tercih edilmelidir.

Endotrakeal Aspirasyon (ETA)

Intiibe hastalarda ETA ile alt solunum yollaria ait sek-
resyonlar kolaylikla alinabilir. Kantitatif olmayan ETA kiil-
tiirlerinde mikroorganizma iirememesi pnémoni tanisindan
uzaklastirir. Gram-negatif bakterilerin solunum yollarinda
kolonize olabilmesi nedeniyle yalanci pozitiflik siktir (2).

Transtorasik Igne Aspirasyonu

Transtorasik igne aspirasyonu akciger malignitelerinin
tanisinda kullanilir. Cocuk pnomonileri diginda infeksiyon
tanisinda kullanimi sinirlidir.

Bronkoskopi

Ust solunum yollarimin ve intiibe hastalarda trakea ve
bronslarin mikroorganizmalarla kontaminasyonu nedeniyle
(13); respiratuar sekresyonlarin aliminda trakeadan gegis si-
rasinda kontaminasyonun azaltilmasi ve kantitatif kiiltiir ya-
pilmast kolonizasyon-infeksiyon ayriminda yararlidir. Bu
amagla fiberoptik bronkoskoplar kullanilarak korumali fir-
calama yontemi (“protected specimen brush, PSB”), bron-
koalveoler lavaj (BAL) veya korunmali (“protected”) BAL
(P-BAL) yontemleri uygulanabilir. BAL sivisinin Gram
yontemi ile boyanarak incelenmesinde epitel hiicrelerinin
goriilmemesi kontaminasyon olmadifini gosterir. Bu me-
todla hiicrei¢i mikroorganizmalar da saptanabilir (14). PSB
veya BAL ile kantitatif kiiltiir yapilabilir. Sinir degerler PSB
>10% koloni/ml, BAL >10* koloni/ml’dir (12,15). PSB ve
BAL'1n birlikte yapilmas: tanida duyarlilig1 artirmaktadir.

Akciger Biyopsisi

En fazla invazif olan girisimdir. Pnomotoraks gibi
komplikasyonlar1 nedeni ile diger tanisal girisimlerden so-
nu¢ alinamazsa veya bronkoskopi kontrindike ise uygulana-
bilir (12).

Radyoloji

Hastanede yatan hastalarda 6zellikle YBB hastalarinda,
ek patolojiler (pulmoner tromboembolizm, 6dem, kanama,
atelektazi), altta yatan hastaliklar (malignite, amfizem), ge-
cirilmis operasyon, verilen tedaviler, hastanin yas1 ve im-
miin durumu gibi faktorlerin etkilemesi nedeni ile noninfek-
siydz ve infeksiydz pulmoner hastaliklar1 birbirinden ayir-
mak giictiir (16). Bu nedenle radyolojik bulgular klinik bul-
gularla birlikte degerlendirilmeli ve vital fonksiyonlarda
farklilagma gibi hastanin durumunda gelisen degisikliklerde
akciger radyografisi ¢ekilmelidir.

Akciger Grafisi: Tiim hastalarda postero-anterior (PA)
ve yan akciger grafisi ¢ekilmelidir. HKP’de interstisyel ve
alveoler difiiz parenkimal infiltrasyon sik goriilen bulgudur
(16). Bu nonspesifik bulgu bakteriyel, viral, fungal, proto-
zoal veya mikobakteriyel infeksiyonlarda da goriilebilir.

Lober Pnémoni: S. pneumoniae ve Klebsiella pneumo-
niae infeksiyonlarinda nonsegmanter periferik konsolidas-
yon ortaya ¢ikar. Klebsiella infeksiyonlarinda hizli gidis s6z
konusudur ve nekrozla birlikte kavitasyon veya fistirlerde
bombelesme goriilebilir. Benzer goriiniim pulmoner hemo-
raji, infaktla birlikte olan tromboembolizm olgularinda da

goriilebilir. Lezyonun gelisimi ve rezoliisyonu ayirici tanida
yardimcidir. Pulmoner hemorajide bir iki giin i¢inde diizel-
me saptanirken, akciger infarktiisii ve malignitelerde ilerle-
me goriiliir (16).

Bronkopnémoni: Bronkopnomoni siklikla akut bronsit
ve bronsiyolit ile baglar. Infeksiyon infekte bronsiyollerden
alveole yayilir. Gram-pozitif ve Gram-negatif bakteriler,
funguslar, viruslar ve Mycobacterium tuberculosis’e bagh
bagl akciger infeksiyonlari bronkopnomoni ile baglar. Ben-
zer multifokal radyolojik goriiniim pulmoner tromboembo-
lizm, vaskiilit, ila¢ reaksiyonu ve malignitelerde de goriile-
bilir. Inflamatuar proges, bronsta daralma ve mukus birik-
mesine neden olur. Sonugta bronkopndmoni de siklikla seg-
manter veya lober atelektazi ve kavitasyon gelisir.

Interstisyel Pnomoni: Interstisiyel pnomoni etkeni sik-
likla viruslardir. Patolojik olarak difiiz dem ve hiicresel in-
filtrasyon gozlenir. Radyolojik olarak, retikiiler dallanmada
artig goriiliir. Miliyer veya kii¢iik nodiiler yayilim, tiiberkii-
loz ya da histoplazmoz, kriptokokoz gibi fungal bir infeksi-
yonu diisiindiiriir. Bakteriyel infeksiyonlarda genellikle no-
diiler goriiniim olamaz. Baslangictaki lober, bronkopndmo-
nik veya interstisyel goriiniimiin aksine fiilminan infeksi-
yonda hizla nonspesifik, bilateral, difiiz parenkimal konso-
lidasyon gelisebilir. Benzer goriiniimiin eriskinin sikintili
solunum sendromu (ARDS), pulmoner 6dem, kanama ve
ilag reaksiyonlarindan ayrimi giigtiir. Bu olgularda onceki
akciger grafileri ve klinik bulgularin birlikte degerlendiril-
mesi yol gosterici olabilir.

Akciger Tomografisi: Standard bilgisayarli tomografi
(BT) akciger parenkimi hakkinda yeterli bilgi verirken yiik-
sek rezollisyonlu bilgisayarli tomografi interstisyel alanlar
hakkinda daha ayrintili bilgi verir ve pndmoninin saptanma-
sinda daha erken sonug verir. Lober ve lobiiler pndmonide
BT’de akciger dansitesinde artig goriiliir. BT ozellikle tek-
rarlayan ve tedaviye yanit vermeyen pndmonili hastalarin
degerlendirilmesinde, ayrica direkt grafide pnomoni komp-
likasyonlarinin veya kitle ve tiimor goriiniimiiniin belirlen-
mesi halinde yararlidir (17).

Tedavi

Pnomoni diisiiniilen hastalarda erken ve uygun tedavi
mortaliteyi azaltacaktir. Bu nedenle gerekli tanisal girigim-
ler yapilmali ve hastaligin baglangi¢ zamani, infeksiyonun
siddeti ve hastanin 6zellikleri goz oniine alinarak (Sekil 1)
ampirik antibiyotik tedavisi baglanmalidir.

Antibiyotik seciminde antibiyotiklerin etki spektrumu
yaninda farmakokinetik 6zellikleri, yan etkileri ve maliyeti
de goz oniinde bulundurulmalidir. Ayrica hastanede yapilan
slirveyans sonuglarina gore en sik saptanan mikroorganiz-
malar ve antibiyotik duyarliliklar bilinmeli ve her hastane-
de bu veriler dogrultusunda tedavi algoritmalarinda degi-
siklikler gerektik¢e yapilmalidir. Pnémonili olgularda mik-
robiyolojik veriler ile tan1 konulmugsa antibiyotik duyarlili-
gna gore antibiyotik secilmelidir. Benzer sekilde ampirik
antibiyotik tedavisi baglanan olgularda kiiltiir sonuglarina
gore antibiyotik tedavisinde modifikasyonlar yapilabilir.
Oneriler yalmzca ampirik antibiyotik uygulanmasi icin ge-
cerli olup, etken izole edildikten sonra antibiyotik duyarlili-
gina gore spektrum daraltilmalidir.

Antibiyotiklerin spesifik farmakokinetik o6zellikleri iyi
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bilinmelidir. Aminoglikozidlerin akciger dokularma penet-
rasyonu zayiftir; tersine kinolonlar brongiyal sekresyonlarda
serum diizeyine esit veya daha yliksek konsantrasyonda bu-
lunur. Bu nedenle aminoglikozidler Gram-negatif akciger
infeksiyonlarinda tek basina kullanilmamalidir (18). Ami-
noglikozidler ve kinolonlar konsantrasyona bagimli antibi-
yotiklerdir; yiiksek konsantrasyonlarda bakterisid etkileri
daha fazladir; ayrica postantibiyotik etki (PAE)’leri vardur.
Vankomisin ve B-laktam antibiyotikler ise zamana bagiml
antibiyotiklerdir ve imipenem disinda Gram-negatif bakteri-
lere kars1 PAE gostermezler (19). Bu nedenle aminoglikozid
grubu antibiyotikler giinde tek doz uygulanabilirken, -lak-
tam antibiyotiklerin infiizyon seklinde veya sik araliklarla
verilmesi dnerilmektedir. Antibiyotik se¢iminde hastanin re-
nal ve karaciger fonksiyonlar1 gbz 6niine alinmali, gerekir-
se doz degisikligi yapilmalidir.

Spesifik Oneriler

Erken Baslangich Pnomoni: Risk faktorleri olmayan,
agir infeksiyon bulgulari olmayan hastalarda ve erken bas-
langich pnomonide etkenler S. pneumoniae, H. influenzae,
metisiline duyarli S. aureus, Pseudomonas digst Gram-nega-
tif basiller (Klebsiella spp., Enterobacter spp., E. coli, Pro-
teus spp., Serratia spp.)’dir. Bu hastalarda tek bagina paren-
teral ikinci kusak sefalosporin (sefuroksim sodyum) veya
anti-Pseudomonas olmayan liciincii kusak sefalosporinler
(seftriakson, sefotaksim, seftizoksim, sefodizim) veya -lak-
tam/B-laktamaz inhibitér kombinasyonlar1 (ampisilin/sul-
baktam, amoksisilin/klavulanik asid, tikarsilin/klavulanik
asid, piperasilin/tazobaktam) kullanilabilir (Sekil 1) (1).

Gec¢ Baslangich Pnomoni: Geg baslangigli pnomonide
eger agir pnomoni bulgular1 yok ise anti-Pseudomonas ol-
mayan liclincii kusak sefalosporinlerle aminoglikozidler ve-
ya kinolonlar kombine edilebilir. Agir pnomonide ve ¢ogul
risk faktorleri olan hastalarda antimikrobiyal tedavi P. aeru-
ginosa ve Acinetobacter spp.’yi de kapsayacak sekilde dii-
zenlenmelidir (1). Bu olgularda kombine antibiyotik tedavi-
si Onerilir. Anti-Pseudomonas etkili antibiyotikler; seftazi-
dim, sefoperazon, sefepim, aztreonam, karbapenemler (imi-
penem, meropenem), anti-Pseudomonas B-laktam/B-lakta-
maz inhibitér kombinasyonlar1 (piperasilin/tazobaktam, ti-
karsilin/klavulanik asid, sefoperazon/sulbaktam), aminogli-
kozidler ve siprofloksasindir. Tedavide aminoglikozidlerle,
B-laktam antibiyotikler veya imipenem kombine edilebilir.
Diger bir kombinasyon ise B-laktam-+kinolon kombinasyo-
nudur (20). Antasidler ve siikralfat, kinolonlarin emilimini
azaltir. Bu nedenle kullanilmalar1 zorunlu ise kinolon do-
zundan iki saat sonra uygulanmalidir.

Enterobacter spp., Citrobacter freundii ve S. marces-
cens indiiklenebilir kromozomal tip I B-laktamaz yapabilir.
Bu bakterilerin etken oldugu infeksiyonlarda dordiincii ku-
sak disindaki sefalosporinler, aztreonam ve genis spektrum-
lu penisilinler kullanilmamalidir. B-laktamaz inhibitorleri de
bu tiir bakterilere kars1 etkisizdir. Bu mikroorganizmalarin
seleksiyonunun Onlenmesi i¢in ampirik tedavide B-laktam
antibiyotik kullanimi halinde aminoglikozidlerle kombine
edilmesi onerilir.

E. coli, K. pneumoniae geniglemis spektrumlu B-lakta-
maz (GSBL) yapabilir. GSBL yapan mikroorganizmalara
kars1 tiim sefalosporinler etkisizdir. GSBL siklig1 yiiksek

olan birimlerde goriilen pnomoninin ampirik tedavisinde
karbapenemler, kinolonlar veya B-laktamaz inhibitorlii -
laktamlar Onerilir (21).

Stafilokok pnomonisi sikliginin arttig1 birimlerde ampi-
rik tedaviye vankomisin, teikoplanin gibi glikopeptidler ek-
lenebilir.

Penisilin allerjisi halinde siprofloksasin veya klindami-
sin+aztreonam kullanilabilir. S. pneumoniae’nin etken oldu-
gu olgularda siprofloksasin onerilmez. Bu amacla pnomo-
koklara aktivitesi iyi olan kinolonlardan biri kullanilabilir
(22).

Spesifik risk faktorleri olan hastalarda sik rastlanan mik-
roorganizmalar yaninda diger etkenler de antimikrobiyal
spektruma dahil edilmelidir. Ag1z hijyeni bozuk olan hasta-
larda anaerop mikroorganizmalarin aspirasyonu diisiiniil-
meli ve tedavi rejimine klindamisin veya imidazoller eklen-
melidir. B-laktam/B-laktamaz inhibitorii kombinasyonlar1 da
bu amagla kullanilabilir. Koma, kafa travmasi, diabetes mel-
litus ve renal yetmezlik olgularinda S. aureus etken olabilir
ve tedavide vankomisin kullanilmalidir. Ugiincii kugak sefa-
losporinlerin antistafilokoksik etkisi zayiftir. Legionella dii-
stiniilen olgularda tedavi rejiminde eritromisin veya yeni
makrolidler bulunmalidir (23). Legionella infeksiyonu do-
kiimante edilmigse tedaviye rifampisin eklenmelidir.

Nadiren HKP’ye neden olan Stenotrophomonas maltop-
hilia ve Burkholderia cepacia, sefalosporinlere direnclidir.
S. maltophilia kotrimoksazol ve tikarsilin/klavulanik aside
duyarhidir. B. cepacia ise kotrimoksazol, kinolonlar, ami-
noglikozidler ve karbapenemlere duyarlidir.

Tiim baglangic tedavileri kiiltiir sonuglar1 elde edilince
tekrar degerlendirilmeli, Pseudomonas spp. Acinetobacter
spp. veya Enterobacter spp. izolasyonu halinde direng geli-
simini 6nlemek i¢in kombine antibiyotik tedavisine devam
edilmelidir.

Tiim antimikrobiyal tedavilere ek olarak, oksijen, trake-
al aspirasyon, ventilasyon gibi destekleyici tedaviler de uy-
gulanmalidir.

Tedavi Siiresi

Acinetobacter spp., P. aeruginosa pnomonilerinde ve
risk faktorlerinin oldugu hallerde en az 14-21 giin siireyle
tedavi verilmelidir. S. pneumoniae ve H. influenzae pnomo-
nilerinde ise 7-10 giinliik tedavi yeterlidir (22). Tedaviye ya-
nit veren olgularda, baslangictaki parenteral tedaviye oral
antibiyotiklerle devam edilebilir. Oral tedaviye gecis i¢in
hastanin genel durumunun diizelmesi, atesinin diismesi,
hastanin agizdan ilag¢ alabilmesi ve gastrointestinal sistem
absorpsiyon bozuklugunun olmamasi gerekir (24). Aerojen
yolla geligen stafilokok pnomonilerinde 14-21 giinliik teda-
vi yeterli olurken, hematojen yolla gelisen pnomonilerde
endovaskiiler bir odak saptanirsa tedavi siiresi 4-6 haftaya
uzatilmalidir.

Tedaviye Yanit

Tedavi yanit1 klinik veya mikrobiyolojik olarak deger-
lendirilir. Klinik yanit, diizelme, rezoliisyon, gecikmis rezo-
liisyon, relaps, basarisizlik ve 6liim olarak simiflandirilabilir
(25). Degerlendirmede ateg, balgamin karakteri, 16kositoz,
radyoloji, organ yetmezliginde goriilen degisiklikler kulla-
nilir. Bu parametrelerde ilk 48-72 saat i¢inde degisiklik sik-
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ablo 5. Tedavi Basarisizhginin Nedenleri

* Yanlis tan1
Infeksiyoz olmayan akciger hastaliklart
Akciger dis1 infeksiyon
Lokalize infeksiyon, apse, yabanc1 cisim

» Mikroorganizmanin persistansi
Yanlis antibiyotik se¢imi
Antimikrobiyal tedaviye direng
Yetersiz doku antibiyotik diizeyi

+ Sik rastlanmayan patojenler

« Siiperinfeksiyon

* Organ yetmezligi

o Tlag atesi

« Tlaca bagh kolit

- /

likla gozlenmediginden, farkli bir mikrobiyolojik bulgu ol-
madikga ve klinik durum kétiilesmedikge bu siire igerisinde
antibiyotik rejiminde degisiklik yapilmamalidir.

Mikrobiyolojik degerlendirmede, bakteriyel eradikas-
yon, siiperinfeksiyon, rekiiran infeksiyon, mikrobiyolojik
persistans tanimlanabilir.

Radyolojik bulgular da kisa siirede diizelme gozlenme-
mesi nedeniyle kisa donemde klinik diizelmeyi izlemede ye-
terli degildir. Bununla birlikte 14 giin i¢inde radyolojik dii-
zelme olmamasi tedavi bagarisizligini gosterir (14).

Tedaviye yanitsizlikta konak, bakteriyel faktorler ve an-
tibiyotik 6zellikleri rol oynar (Tablo 5). Hastada baglangic-
ta atelektazi, konjestif kalp yetmezligi, pulmoner emboli,
ARDS ve pulmoner hemoraji gibi klinik ve radyolojik ola-
rak pnomoniye benzeyen durumlar olabilir (26).

Uzun siireli mekanik ventilasyon, solunum yetmezligi,
ileri yas, bilateral akciger tutulumu, kronik akciger hastalig1
gibi mortaliteyi artiran faktorlerin varliginda tedaviye yanit-
sizlik veya gec yanit olabilir. Mikroorganizmanin ampirik
kullanilan antibiyotiklere direngli olmasi veya tedavi sira-
sinda direng gelismesi, P. aeruginosa infeksiyonlarinda mo-
noterapi, polimikrobiyal infeksiyon ve genellikle ampirik
tedavi spektrumu i¢ine alinmayan sik rastlanmayan patojen-
lerin neden oldugu pnémoniler (M. tuberculosis, fungus, vi-
ruslar) antimikrobiyal tedavinin basarisizliginda rol oynar.
Tedavi sirasinda gelisen infeksiydz ve noninfeksiy6z komp-
likasyonlar, apse, ampiyem, sepsis, endokardit, siniizit,
Clostridium difficile enterokoliti, kateter infeksiyonu ve ilag
atesi tedavi basarisizliginin diger nedenleridir (20).

Antimikrobiyal tedavinin baglangicindan sonra 72 saat
icinde klinik durumun bozulmasinin baglica nedenleri, yan-
l1§ tan1, ampirik tedavinin yeterli spektrum saglamamasi ve-
ya soktur. Bazi hastalarda 72 saat sonunda klinik durumda
farklilik olmadan semptom ve bulgular devam edebilir. Tab-
lo 5’te verilen durumlarin ¢cogu bu klinik yanitsizliktan so-
rumlu olabilir. 72 saat sonunda klinik iyilesmeyi takiben
tekrar pnomoniye ait lokal ve sistemik bulgularin ortaya
cikmasinin en 6nemli nedeni siiperinfeksiyondur. Apse ve
ampiyem gibi lokalize infeksiyonlar, ekstrapulmoner siipe-
rinfeksiyon veya tedavi sirasinda antibiyotiklere diren¢ ge-
lisimi de s6z konusu olabilir (26).

Baglangictaki antibiyotik tedavisine yanit vermeyen ve-

ya klinik tablonun bozuldugu durumlarda antimikrobiyal
spektrumun genisletilmesi, dikkatli bir ayirici tani ve respi-
ratuar sekresyonlarin tekrar mikrobiyolojik incelenmesi,
baslica yapilmasi gereken iglemlerdir. Ayrica kateter, kan,
idrar kiiltiirii alinarak bagka odaklardaki olas1 infeksiyonlar
da aragtirlmahdir. Invazif yontemlerle alman kiiltiirlerde di-
rencli patojenlerin saptanmas: halinde antibiyotik tedavisi
degistirilmelidir. Kiiltiirde lireme olmamas: halinde ise no-
ninfeksiyoz patolojiler akla gelmelidir.

Korunma

Hastanede kazanilmig pnomonilerde baglica korunma
onlemleri Tablo 6’da 6zetlenmistir. S. pneumoniae, H. influ-
enzae ve influenzavirus gibi etkenlerden ileri gelen toplum-
sal kaynakli pnomonilerin 6nlenmesinde kullanilan yontem-
ler HKP icin de gecerlidir. Yagh kisiler ve S. pneumoniae
icin risk faktorleri olan hastalar, hastaneye yatista pnomo-
kok agis1 ile agilanmalidir. Benzer sekilde grip salginlarimin
oldugu donemlerde 65 yasin iizerindeki hastalar ile risk al-
tindaki kisilere grip asis1 yapilmalidir. Bu 6nlemler dolayh
olarak hastanede gelisen pnomonilerin sikligini azaltacaktir.

Infeksiyon kontrol 6nlemleri agisindan hasta ve personel
egitilmeli, etkin bir infeksiyon kontrol programi uygulan-
malidir. Bulagtiricilify yiiksek olan M. tuberculosis, varisel-
la-zoster virusu ve RSV ile infekte hastalar izole edilmelidir.
MRSA siklig1 %30’dan fazla olan hastanelerde stafilokok
pnomonili hastalar izole edilmelidir (1). Infekte olsun veya
olmasimn tiim viicut sivilar ile ilgili girisimlerde koruyucu
giysiler ve malzeme kullanilmalidir.

Solunum yollarinin aspirasyonunda eldiven ve steril ka-
teter kullanimi gerekir. Nemlendiricilerde steril su kullanil-
malidir. Kapali, dis ortamla temas1 olmayan aspirasyon sis-
temleri tercih edilmelidir. Hasta mukozalari ile temas eden
tiim solunum aygitlar1 (bronkoskop, nebiilizator, spirometre)
yiiksek diizey dezenfeksiyona tabi tutulmalidir (27). Hasta-
larin saglam mukoza ve derileri ile temas olasilig1 olan kri-
tik olmayan ylizeylerin (yatak, zemin vb.) diisiik diizey de-
zenfeksiyonu yeterlidir. Bu amacla izopropil alkol, sodyum
hipoklorit, dort degerli amonyum bilesikleri kullanilabilir.

ﬁl‘ablo 6. Hastanede Kazanilmis Pnomoniden )
Korunma

* Toplumda kazanilmis pndmoninin dnlenmesi
« Infeksiyon kontrol 6nlemleri
Hasta ve personel egitimi
Hastalarin izolasyonu
El yikama, eldiven kullanimi
Solunum aygitlarinin temizligi ve sterilizasyonu
Nebiilizator ve nemlendiricilerde steril su kullanimi
 Sekresyonlarin aspirasyonu
Hastalarin erken ambiilasyonu
Hastalarin pozisyonunun degistirilmesi
Steril kateterler ile sik aspirasyon
Enteral beslenme
« Intiibe hastalarda selektif gastrointestinal
dekontaminasyon ?
\- Antibiyotik kullaniminin kisitlanmasi Y,
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Hastalar arasinda patojen bakterilerin gecisini dnlemede
en etkili yol, hastane personelinin her hastaya temastan 6n-
ce ve sonra ellerini su ve sabunla yikamasidir. Kontaminas-
yonun fazla oldugu durumlarda klorhekzidin gibi antiseptik-
ler kullanilabilir. Uygun sekilde kullanildiginda eldivenler
patojen bakteri, fungus ve viruslarin hastane personeline bu-
lagmasini ve ayn1 zamanda hastalara gecigini de onleyecek-
tir. Bir hasta bakimi sirasinda kullanilan eldivenler bir bas-
ka hastada kullanilmamalidir (28).

Aspirasyon, kolonizasyon ve respiratuar sekresyonlarin
birikmesini onlemek i¢in hastalar diiz yatirrlmamalidir. Has-
ta yataklarinin bag kisimlarinin yiiksek tutulmasi (30° iize-
rinde), mide iceriginin aspirasyon riskini azaltacaktir. Pul-
moner ve diger komplikasyonlar1 6nlemek i¢in hasta pozis-
yonu degistirilmelidir. Enteral beslenmede tiip, mide yerine
jejunuma konulmalidir (29). YBB’de yatan bilinci kapal
vakalarda kiiciik capli tiiplerle enteral yolla devamli ya da
kiigiik miktarlarda bolus seklinde gida verilerek yeterli bes-
lenmenin saglanmasi ile malniitrisyonun 6nlenmesi gerekli-
dir (1). Nazogastrik ve endotrakeal tiipler miimkiin olan en
kisa siirede ¢ikarilmalidir. Erozif gastrit profilaksisi yapila-
cak hastalarda H, reseptor blokerleri veya antasidler yerine
gastrik asiditeyi degistirmeyen siikralfat kullanilmalidir.
Gastrointestinal traktusun selektif dekontaminasyonu, mik-
robiyal kolonizasyonu onlemede bir diger yontemdir. Bu
amacla absorbe olmayan antibiyotikler (polimiksin, neomi-
sin veya tobramisin, amfoterisin B) kullanilabilir. Selektif
dekontaminasyonun respiratuar infeksiyonlar: 6nledigi, fa-
kat mortaliteyi de8istirmedigi gosterilmistir. Ayrica maliyet
artigina da neden olmaktadir (30). Bu nedenle rutin kullani-
m1 tartigmalidir.

Hastanelerde gelisen lejyoner hastaligi salginlarinda
hastane su sistemleri Legionella agisindan arastirilmalidir.

HKP’nin en sik goriildiigii yer olan YBB’lerde etkili an-
tibiyotik kontrol programlari uygulanmalidir. Antibiyotik
direng izlemi, hastane antibiyotik formiilerinin kullanilmas1
ve egitim, kontrol programinin temel elemanlaridir. indikas-
yon olmadik¢a antibiyotik kullanilmamali, baglanan ampi-
rik antibiyotik tedavisi daha sonra elde edilen antibiyotik
duyarlilik sonuglara gore daha dar spektrumlu tedavilere
degistirilmelidir. Antibiyotik tedavisi uygulanan hastalar co-
gul direngli Gram-negatif basil, MRSA, fungus ve C. diffi-
cile siiperinfeksiyonu agisindan izlenmelidir.
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