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Pnoémoniler, epidemiyolojik olarak, toplumda edinilmis, hastanede
edinilmis ve bagisikhig: baskilanmis hastalardaki pnémoniler
olmak tizere ti¢ alt bashk altinda incelenmektedir. Bu ayrm, ayni
zamanda etyoloji ve patogenez ydnlerinden ayrihklar olan bu 1ig
durumun tedavisine empirik yaklasimi da kolaylastirir. Infeksiyon
hastaliklaninin rasyonel tedavisinde etkene yonelik
antimikrobiklerin kullanilmasi kuraldir. Bununla birlikte etyolojik
tam koymanin olanaksiz oldugu durumlarda ya da etyolojik
tamnn kesinlesmedigi bir sirada, ézellikle hastamn klinik
tablosunun klinisyeni bir tedavi baslamaya zorladigi durumlarda,
empirik yaklasim ka¢imlimaz olur. Pnémoniler, bu zorunlukla en
sik karsi kargiya gelinen infeksiyon hastaliklan arasindadir.
Pndédmoni etkenlerinin ¢ok c¢esitli olmas: ve bunlarin
antimikrobiklere duyarliklar arasinda biiyiik aynmlar olmasi,
uygun bir tedavi karan verilirken ¢ok dikkatli olmay1 gerektirir.
Toplumda edinilmis pnémonisi olan kimi hastalarin klinik
durumu, ayakta ve oral bir antibiyotikle tedaviye olanak verir.
Burada en énemli nokta, boyle hastalarin hastaneye génderilmesi
gereken hastalardan ayirt edilmesidir. Hastaneye yatinlmasi
gerekecek hastalarin kimileri ise yogun bakim kosullarinda
izlenmeyi gerektirir. Hastanede edinilmis pnémonide ise aym
kurum i¢inde birimden birime, dahasi aym birim icinde zamanla
degisen bir etken spektrumu séz konusudur. Bu etkenlerin
antibiyotik duyarhklan arasindaki ayriliklar, tedavi yaklasimlarim
daha da karmasik bir hale getirir. Benzer guicliikkler, bagisikhig
baskilanmis hastalardaki pnémoniler icin de gegerlidir. Bagisikhg:
baskilayan duruma, pnémoninin hangi dénemde ortaya ciktigina
bakarak verilen tedavi kararlan, uygun tam girisimleriyle
desteklenmelidir.

Son yillarda bu gibi kararlarnn verilmesi icin bircok Bati tilkesinde
gerek Goglis Hastaliklan gerek infeksiyon Hastahklan ve Klinik
Mikrobiyoloji uzmanlarimin meslek érgiitleri, kendi ulke
kosullarim goz éntunde bulunduran ulusal nitelikte pnémoni tam
ve tedavi kilavuzlan olusturmuslardir. Ulkemizde de béyle bir
kilavuz olusturma calbsmalarina Toraks Derneginin Solunum
Sistemi Infeksiyonlar1 Cahsma Grubu énciiliik etmistir. Boylece
yaklasik ti¢ yillik bir ¢abanin tirtinii olarak Pnémoniler: Tant ve
Tedavi Rehberi ortaya cikmistir. Bu kilavuzun bir uzlasi raporu
olabilmesi icin yalmz Go6giis Hastalhklan ve Tiberkiloz ya da
Infeksiyon Hastaliklan ve Klinik Mikrobiyoloji uzmanlarn degil,
pnomonilerle basa ¢ikmak durumunda olan pek cok dalin
uzmanlan da degerli katkilarda bulunmustur.

Imece yontemiyle ortaya cikan bu kilavuz, ilkin Toraks Billteni
1998; Cilt 3, Say1 1, Ek 1 olarak yayimlanmstir. Bu kilavuzu,
Toraks Dernegi'nin istegi tizerine, Solunum Sistemi infeksiyonlan
Calisma Grubu'ndan da izin alarak yaptigimiz kiiciik
diizeltmelerle birlikte Klimik Dergistnin elinizde tuttugunuz bu
ozel sayisinda yeniden yayimhyoruz. Toraks Dernegi'nin, bu
kilavuzun akie antibiyotik kullanumna; riski, yaran ve maliyeti goz
ontine alan yaklasimlarin gelismesine katkida bulunmasi
yonundeki dileklerini paylasiyoruz.

Saygilarimizla

Klimik Dergisi Klimik Dernegi
Yayin Kurulu Yonetim Kurulu
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Toplum K&kenli Pnémoni: Tam ve Tedavi Rehberi

Prof.Dr. Numan Ekim (Baskan), Do¢.Dr. Oguz Koktiirk (Sekreter), Prof.Dr. Orhan Arseven,
Prof.Dr. Haluk Eraksoy, Prof.Dr. Fatih Koksal, Prof.Dr. Serhat Unal, Prof.Dr. O.Sadi Yenen,
Prof.Dr. Kemal Yiice, Dog¢.Dr. Ali Agacfidan, Do¢.Dr. Zafer Kartaloglu,

Dog.Dr. Liitfiye Miilazimoglu, Dog.Dr. Tevfik Ozlii, Do¢.Dr. ismail Savas,

Doc.Dr. Giinay Tosun, Yrd.Dog¢.Dr. Tuncer Tug, Uzm.Dr. Figen Kadakal,

Uzm.Dr. ihsan Atila Keyf, Uzm. Dr. Rifat Ozacar, Uzm.Dr. Erhan Tabakoglu

Toplumun hem gocuk hem de erigkin kesimini etkileyen alt
solunum yolu infeksiyonlari (ASYI) denince akut bronsit. kro-
nik bronsitin akut alevlenmesi ve pnomoni akla gelmelidir.
ASYI, giinliik pratik tipta gok 6nemli bir yer tutar.

Cogu hafif seyreden ve kendi kendine iyilesen bu infeksi-
yonlarla daha ¢ok pratisyen hekimler kargilagir. Daha afir sey-
reden ve hastane tedavisi gereken infeksiyonlarin tam ve tedavi-
si ise uzman hekimlerce yapilir.

ASYi'de bakteriyel etkenler de s6z konusu oldugundan, in-
feksiyon ataklarmin ¢ogu hafif ve kendi kendine iyilegebilecek
olsa bile empirik antibiyotik tedavisine siklikla bagvurulmakta-
dir. Ancak hangi hastalara ne tiir antibiyotik rejiminin uygulana-
cafii konusunda bir netlik yoktur.

ASYI iginde yer alan toplum kdkenli pnémoni (TKP), giinii-
miizde ¢ok sayida ve etkin antibiyotik kullamimina ve etkili agi-
lara ragmen sik kargilagilan ciddi bir hastahkur. Pnémoni, Ame-
rika Birlesik Devletleri (ABD)'nde 6liim nedenleri arasinda 6. s1-
ray1, infeksiyonlardan &liimler arasinda ise 1. siray1 almaktadir.

ihban zorunlu bir hastalik olmasa da ABD'de yilda 4 milyon
kiside TKP olugtugu ve bunlarin 1/5'nin de hastaneye yatirilarak
tedavi edildigi bilinmektedir. Ayaktan tedavi edilen hastalarda
mortalite oram1 % 1-5 arasinda iken hastane tedavisi, 6zellikle de
yogun bakim gerektiren hastalarda mortalite birdenbire artmak-
ta %?25'e ulagsmaktadir.

Bir diger 6nemli nokta, ileri yas grubunda (60 yas ve iizeri)
olan ve temelde kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), di-
abetes mellitus, bébrek yetmezligi, konjestif kalp yetmezligi,
kronik karaciger hastalif1 vb. olanlarda pnémoni gok daha sik-
likla olugsmakta ve agir seyredebilmektedir.

Giiniimiizde ileri tan1 olanaklarina karsin TKP'de etkeni sap-
tama %50 oranindadir. Bu durum, etkene yonelik antibiyotik se-
giminden ¢ok empirik antibiyotik tedavisini giindeme getirmigtir.

Pratik tipta antibiyotikler ¢cogu kez asiri, gereksiz kullaml-
makta ya da yerinde kullanilmamaktadir. Omegin; geng veya
orta yash saghkl kigilerde goriilen viral ya da bakteriyel neden-
li akut brongit cogunlukla kendi kendine iyi olabilen bir hasta-
hktir. Hatta kronik bronsitin akut ataginda bile bazi olgularda
antibiyotik tedavisine gerek yoktur. Bu tiir brong infeksiyonlar
ile pnémoni gibi fatal olabilen klinik tabloyu ayirt etmede semp-
tom ve bulgular yetersiz kaldiginda akciger grafisi, 16kosit sayi-
m1 ve balgamin Gram boyamasi gibi basit ve fakat temel bazi ta-
nisal girisimler yapilmadan adeta otomatikman antibiyotik uy-
gulanabilmektedir. Avrupa'da birgok iilkede yapilan ¢ok mer-
kezli bir cahgmada ASYI olan hastalarin ancak 1/3'iinde anilan
testler yapildiktan sonra tedaviye baslandig: goriilmiigtiir.

Ulkemizde de ASYI'nin morbidite ve mortalitesine iliskin
saglikh epidemiyolojik veriler bulunmamaktadir. Ancak pratik

uygulamada tam ve tedavi agisindan birtakim giigliikler oldugu,
temel bazi1 yanhislar yapildig1 da bilinmektedir. Ozellikle ¢ok sa-
yida hasta gereksiz yere yatinlmakta ve tedavide asin oranda
antibiyotik kullanilmaktadir. Bu da kuskusuz sorunun ekonomik
boyutunu giindeme getirmektedir. Diigiik maliyetli antibiyotik-
lerin yamsira medikal (ilag direnci ve yeni patojenler) ve ticari
(ilag firmalarinin yeni geligtirilen antibiyotiklerin kullanimi ko-
nusunda yonlendirmesi) baz1 nedenlerle pahal antibiyotikler de
gerekli gereksiz kullanilabilmektedir.

Biitiin bu nedenlerle diger iilkelerde (ABD, Kanada, Ingilte-
re vb.) oldugu gibi TKP'lerde dogru tam ve tedavinin uygulana-
bilmesi igin iilkemiz gergeklerini de g6z oniine alarak bir uzlag
rehberinin hazirlanmasi gereksinimi dogmustur.

Toraks Dernegi Solunum Sistemi Infeksiyonlari Caligma
Grubu'nun "Toplum Kokenli Pnémoni Alt Caligma Grubu” tara-
findan bu uzlasi rehberi hazirlanmigtir.

Rehber hazirlanirken; basta pratisyen hekimler olmak iizere
cesitli dallardaki uzman hekimlere seslenen (multidisipliner),
temel bazi kriterlere dayanan, olabildigince basit ve kolay anla-
silir, klinik uygulamasi kolay ve giivenilir 6zelliklere sahip ol-
mas1 amaglanmusgtir.

Tanumlamalar (1,6,14-23)

Toplum Kdékenli Pnomoni: Kigide giinlik yagami sirasinda
ortaya ¢ikan pnémonidir.

Eslik eden bagka bir hastaligi olmayan TKP'lerde klinik tab-
lo empirik tedavi yaklagimi agisindan ikiye ayrilabilir.

Tipik Pnémoni: Usiime titreme ile ani yiikselen ates, oksii-
riik, piiriilan balgam, ploritik tipte yan agnsi, fizik muayenede
konsolidasyon bulgulari, radyolojik olarak siklikla lober tutu-
lum ve genellikle 16kositozla karakterize bakteriyel pnomonidir.

Atipik Pnémoni: Daha ¢ok geng Kisilerde ates, halsizlik, bay
agnis1 gibi prodromal belirtiler ile birlikte subakut bir basglangic
ve kuru veya mukoid balgaml oksiiriikk, hinltili solunum gibi
yakinmalarla karakterize, radyolojik olarak genellikle non-lober
tutulum gosteren, fizik muayene ve radyolojik bulgular arasin-
da ¢ogu kez uyumsuzluk olan, akciger dig1 sistemik organ tutu-
lumuna ait semptom ve bulgularin goriilebildigi pnomonilerdir.
Baglica atipik pnomoni etkenleri Mycoplasma pneumoniae, Le-
gionella pneumophila, Chlamydia pneumoniae ve viruslardir.

Tam Yéntemleri (1,2,5,6,8,12,15-32)

Akciger Filmi

Semptom ve fizik muayene bulgulan ile pndmoni diigiiniilen
hastada PA akciger filmi gekilmelidir. Kavitasyon veya retro-
kardiyak patolojiden kugkulaniian olgularda yan grafi de istene-
bilir. Akciger filmleri hem tamda hem de pnomoniyi taklit eden
diger patolojilerden ayirimda ve komplikasyonlarin (ampiyem,
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apse) saptanmasinda yardimcidir. Radyolojik goriiniimden hare-
ketle etyolojik taniya varmak miimkiin degildir. Ancak konsoli-
de bir alanm varhig ya da lober bir gbriiniim daha cok pnémo-
koksik pnomoniyi diisiindiriir. Radyografi hastalifin siddetini
belirlemede de (multilober tutulum gibi) yararhdir.

Hastanin klinik durumuna gore seri akciger filmlerinin sikli-
£1 belirlenir. Eger antibiyotik tedavisine yamt alimyorsa bir kont-
rol filmi yeterlidir. 50 yasgin iizerinde olup da KOAH'1 bulunan
bir kigide pnémoni rezoliisyonu 10 haftaya kadar uzayabilir. An-
cak durumu diizelmeyen ve hatta kitiiye giden bir hastada birden
fazla film kontrolii gerekebildigi gibi diger radyolojik inceleme-
lere de (toraks BT ve ultrasonografisi gibi) bagvurulabilir.

Pnémonili bir hastada akciger filmi; pnémoninin ilk 24 sa-
atinde, dehidratasyon durumunda, Pneurnocystis carinii pnémo-
nisinde % 10-30 oraminda ve ciddi nétropenik hastalarda normal
goriiniimde olabilir.

Gram Boyamasi

Gram boyamasi, balgam veya alt solunum yolundan alinan
sekresyon Orneginden yapilabilir. Balgamin kaliteli olma sansi,
yani agiz florasi ile bulagmama orani ancak %25'tir. Aynca de-
hidratasyon ya da atipik pnomoni s6z konusu oldugunda hasta
hi¢ balgam g¢ikaramayabilir. Laboratuvarda incelenmeye deger
bir balgam 6rnegi icin; mikroskopun kiigiik biiyiitmeli alaninda
nétrofil sayisinin 25'in iizerinde, epitel hiicresinin 10 veya daha
az olmasi gerekir. Ayrica inceleme yapan kiginin de belli bir de-
neyiminin olmasi gereklidir. Balgam ile alt solunum yolundan
aliman 6rmegin gerek Gram boyamasi gerekse kiiltiir sonuglan
arasindaki uyumu goésteren genis serili galismalar yoktur. Ancak
Gram boyamas: kaliteli bir balgam 6rneginde pnémokoksik
pnomoni tanisim destekleyebilir.

Kiiltiir Incelemesi

Balgam, alt solunum yolu sekresyonu ve kan kiiltiirii yapila-
bilir. Balgam kiiltiirlerinin pnémokoklar yoniinden duyarhlig
ancak %350 dolaylanindadir. Kan kiiltiirleri ise uygun teknikle
yapildifinda bakteriyel pnémonilerin ii¢te birinde pozitiftir.
Maliyetinin diigiik olmasi, 24 saattc sonug¢ verebilmesi ve bakte-
riyeminin belirlenebilmesi yoniinden tercih edilmelidir. En az
iki kan 6rnegi alinmalidir. Viral kiiltiirlerin TKP'li olgularin ta-
misinda yeri yoktur, rutin olarak yapilmamaldir.

Serolojik Testler

Solunum yolu viruslari, Mycoplasma, Chlamydia ve Legi-
onella gibi atipik etkenlere bagh infeksiyonlarin tanisinda sero-
lojik testler, eger imkan varsa yapilabilir. Solunum yolu virusla-
r1 igin nazofarinksten alinan aspirasyon émeklerinde ya da bron-
koalveolar lavaj (BAL) sivisinda direkt fluoresan antikor (DFA)
yontemi ile antijen tayini yapilabilir.

Mycoplasma infeksiyonlarinin laboratuvar tanisinda ise ide-
al testi belirlemek giictiir. Nonspesifik bir test olan soguk aglii-
tinasyon testi olgularin %350 kadarinda 7-14 giin sonra pozitif
sonug vermektedir. Ancak bilinmelidir ki; diisiik titrede elde
edilen pozitiflikler diger solunum yolu infeksiyonlarinda, kolla-
Jen vaskiiler hastaliklarda, myelom ve gesitli tropikal hastalik-
larda da ortaya ¢ikabilmektedir. Son yillarda gelistirilmiy ticari
ELISA kitleri ile hasta serumlarinda spesifik IgM ve IgG anti-
korlan belirlenerek kisa siirede tamiya gidilebilir.

Chlamydia infeksiyonlarimin serolojik tanisinda mikroim-
miin fluoresans testi (MIF) ile hasta serumunda C.trachomatis,
C.pneumoniae ve C.psittaci'ye ait antikorlar1 ayr ayrn belirle-
mek miimkiindiir. Spesifik IgM antikorlan genelde 3. haftada,
IgG antikorlan ise 6-8. haftalarda ortaya ¢ikmaktadir. Antikor
yamti ve titrasyonda goriilen artis degerlendirilerek infeksiyo-

nun akut ya da gecirilmis olabilece@i yorumu MIF testi ile ko-
laylikla yapilabilir.

Lejyoner hastalifi i¢in ¢abuk tam ydntemleri gelistirilmis
olup bunlar genellikle balgamin veya BAL sivisindan yapilan
preparasyonlarin DFA ybdntemi ile boyanmasi ve antijen saptan-
mast iglemidir. Ayrica hasta serumlarinda spesifik IgM ve IgG
antikorlan indirekt fluoresan antikor (IFA) ve ELISA yontemle-
ri ile aragunhir. Antikor titrasyonunda gériilen 4 kat artis klinik
agidan 6nemlidir. Aynca alinan ilk 6rnekte 1/256 ve iizeri anti-
kor titrasyonu akut infeksiyonunun gostergesidir. Ancak bu an-
tikorlann uzun siire pozitif kalabilecegi de dikkate alinmahidir.
Legionella infeksiyonlarnnin tanisinda idrarda antijen tayini, du-
yarhligr ve 6zgiilliigii oldukga yiiksek olan bir yéntemdir. An-
cak tedaviden haftalar hatta bazen aylar sonra da pozitif olabile-
cegi unutulmamalidir.

Rutin Laboratuvar Incelemeleri

Tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger ve bobrek
fonksiyon testlerinin pndmoni tamsmdaki katkilari smirhdir.
Ancak hastah@in prognozunu tayinde, hospitalizasyona karar
vermede, tedavi se¢iminde ve antibiyotik dozunun belirlenme-
sinde yararhidir. Hospitalize hastalarda 6zellikle prognostik agi-
dan bilgi verdigi icin kan gazlar tayini de yapilmalidir. Omegin
pnomonili bir hastada siyanoz, ciddi dispne, hipotansiyon, KO-
AH, biling bulaniklifi varsa kan gazlarina mutlaka bakilmasi
gerekir.

Klinik Yaklagim ve Tedavi (2-6,8,15-18,23-25,35-56)

Smiflama ve Empirik Tedavi Yaklagimi

Tiim tanisal incelemelere kargin gelismis iilkelerde bile, ol-
gularin yansinda sorumlu patojenin saptanamamasi nedeniyle
tedaviye genellikle empirik olarak baslanir. Bu amagla son yil-
larda yayimlanan konsensuslarda (uzlagi raporu), bazi kriterler
esas alinarak olgular gruplara aynlmis ve bu gruplara etkili olan
empirik tedavi yaklasimlar: belirlenmigtir,

Smiflamalarda g6z &niine alinan kriterler; yas, hastaneye ya-
tnlma gereksinimi, eslik eden bagka bir hastaliin varlif ve has-
tabgin siddetidir. Bu kriterler esas alinarak Amerikan Toraks
Dernegi (ATS) 'nin konsensusunda 4’e, Kanada konsensusunda
ise 6'ya ayrilan hasta gruplan pratik agidan zorluk yaratmaktadir.
Ulkemiz kosullani da gz 6niine alinarak, daha kolay anlagilabi-
lir ve uygulanabilir olabilmesi amaciyla pndmonili hastalarin ta-
m ve tedavisinde algoritm tarzinda bir siniflama yapilmistir (Se-
kil).

Hekimin bir pnémoni olgusu karsisinda vermesi gereken ilk
karar, hastanin tedavisinin ayakta m yapilacagi yoksa hastane-
ye mi sevk edilecegidir (Tablo 1).

Tablo 1'deki hastaneye sevk kriterlerini tasimayanlar ayakta
tedavi edilmelidirler (Grup 1). Bu kriterlerden herhangi birine
sahip olanlar ise hastaneye sevk edilmelidirler.

Bu asamada hekim olgunun hastaneye yaup yatmayucagina
karar vermelidir. Tablo 2'deki kriterlere sahip olmayanlar polik-
linikte (ayakta) (Grup 2), olanlar ise klinikte (yatinlarak) tedavi
edilmelidirler (Grup 3). Yogun bakim iinitesine yatirilma kriter-
lerini (Tablo 3) tasiyan olgular ise bu boliimde izlenmelidirler
(Grup 4).

Grup 1

Bu gruptaki olgular Tablo 1'de belirtilen hastaneye sevk kri-
terlerini tagimayan pnomonili olgulardir. Baglica sorumlu pato-
jenler; S.pneumoniae, M.pneumoniae, respiratuar viruslar, C.
pneumoniae'dir.

Bu hastalarda empirik antibiyotik tedavisi diizenlenirken
dikkat edilmesi gereken 6nemli nokta; hastalifin seyrinin tipik
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Hastaneye Sevk Kiriterleri (Tablo 1)
Yok Vlar
Hastaneye Yatinima Kriterleri (Tablo 2)
Yok Vlar
Yogun Bakim Unitesine Yatinima Kriterleri (Tablo 3)
Yok Var

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4

Ayakta Poliklinikte Klinikte YBU'de

Tedavi” Tedavi Tedavi Tedavi
Makrolid ikinci kusak ikinci/igincii kusak - Makrolid + Rifampisin
ya da sefalosporin sefalosporin ) +
Penisilin ya da (anti-Pseudomonas Ucilinch/dardianci kugak
B-laktamaz inhibitérit olmayan) sefalosporin
aminopenisilin ya da (anti- Pseudomonas)
+ B-laktamaz inhibitorla ya da
Makrolid aminopenisilin Karbapenem
+ ya da
Makrolid Siprofloksasin

* En az 3 glnlik antibiyotik tedavisine ragmen
atesin diismemesi halinde hastaneye sevk edillmelidir
Sekil 1. Toplum kékenli pnémoni tedavi algoritmi
Tablo 1. Hastaneye Sevk Kriterleri \
Risk Faktorleri Fizik Muayene Laboratuvar Sosyal
Indikasyon

+ B0 yas ve Gzeri

Diabetes mellitus
Kronik bobrek yetmezligi

« Aspirasyon siphesi
» Postsplenektomi

+ Alkalizm

« Malnitrisyon

« Solunum sayisi

+ KOAH >30/dakika
+ Bronsektazi + Kan basinci
Kistik fibroz sistolik <90 mmHg

diyastolik <60 mmHg
+ Ates <35°C veya

Konijestif kalp yetmezligi >40 °C (aksiller)
Kronik karaciger hastaligi » Ekstrapulmoner

= Bir yil iginde hastalik (meneniit,
pnémoni tanist artrit)
ile yatig « Konfiizyon

= BK <4000/mm?3
BK>30.000/mm3

+ Notrofi <1000/mm3

« Kan gazlan (oda havasinda)
PaCO,>60 mmHg
PaCO,>50 mmHg

= S kreatinin >1.2 mg/d|
BUN>20 mg/dl (7 mmol/it)

« Akciger filminde
multilober tutulum, kavite,
plevral efiizyon, hizli
progresyon

« Htc<%30 veya Hb<9 gr/dl

= Diger sepsis veya organ
disfonksiyonu bulgulan
(metabolik asidoz, uzamig PT,
PTT, trombositopeni,
fibrin yikim drdnleri >1:40)

« Bakim eksikligi
(evsiz, yalniz yagayan,
mental ve fiziksel
dzarld

o

mi, yoksa atipik mi oldugudur. Tablo tipik pnémoniye uyuyor-
sa, radyolojik tutulum lober ise ve fizik muayenede inspiryum
sonu ince raller veya konsolidasyon bulgulan saptamiyorsa 6n-
celikle pnomokoksik pnémoni diigiiniilmelidir. Bu olgularda
asin duyarhilik yoksa penisilin tedavisi ilk segcenck olmahdir
(prokain penisilin, amoksisilin, ampisilin, penisilin V vb). Bu
olgularin tedavisinde sefalosporinler, penisilinlere bir alternatif
olarak diigtiniilmemelidir.

Tipik klinik tabloya ragmen akciger filminde bronkopnémo-
nik infiltrasyon saptanan hastalarm balgamlan incelenerek, kali-
teli balgamda Gram-pozitif diplokoklar goriildiigiinde yine pno-
mokoksik pnomoni diigiiniilerek penisilin tedavisi secilmelidir.

Klinik ve radyolojik bulgularla atipik pnémoni diisiiniilen
olgularda ve penisilin allerjisi olanlarda makrolid grubundan bir
antibiyotik (eritromisin veya daha az gastrointestinal yan etkile-
ri nedeniyle roksitromisin, klaritromisin, azitromisin gibi yeni
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ﬁablo 2. Hastaneye Yatiriima Kriterleri

N tojenler S.pneumoniae ve L.pne-

o umophila basta olmak lizere, aero-

» Kan basinci BK >30000/mm3
sistolik<90 mmHg Naitrofil <1000/mm3
diyastolik<60 mmHg + Kan gazlan (oda havasinda)
+ Ates <35°C veya Pa0, <60 mmHg
>40 °C (aksiller) PaCO,>50 mmHg

(evsiz, yalmiz yasayan, mental
ve fiziksel 6zarld)

Flade Muwywem Laboravar is‘;s;::l bik Gram-negatif basiller ve M.
o buads pneumoniae ve respiratuar viruslar-
+ Solunum sayisi >30/dakika + BK <4000/mm?3 - Bakim eksikligi dir. Bu nedenle tedavide mutlaka

bir makrolid yer almali ve asagida-

ki seceneklerden biri ile kombine

edilmelidir.

- Anti- Pseudomonas aktivitesi olan
3. kusak sefalosporin (seftazidim,

= Ekstrapulmoner hastalik + S.kreatinin >1.2 mg/d| sefoperazon)
(menenijit, artrit) BUN >20 mg/di (7 mmol/it) - 4. kusak sefalosporin (sefepim)
»  Konflzyon + Akciger filminde - Siprofloksasin
multilober tutulum, kavite, - Imipenem/silastatin
plevral efiizyon, hizli - Meropenem
progresyan Eger Legionella kamtlanmigsa
* Hct<%30 veya Hb<9 gr/dl tedaviye rifampisin eklenmelidir.
» D_'QET sepsis veya organ Bu gruptaki tedavilerin timu
dlsfonksqonu.bulgula" (rifampisin harig¢) parenteral olarak
(metabolik asidoz, uzamig PT, uygulanmahdir.
PTT, trombositopeni, Pseudomonas pnomonilerinin
e fibrin yikim Grinleri >1:40) _/ yiiksek mortalitesi nedeniyle en

kusak makrolidler) secilmelidir. Tipik/atipik pnomoni ayirimi-
nin yapilamadig: olgularda yine makrolidler ilk segenek olmali-
dir. Bu olgularda bakteriyemi olasih@ nedeniyle, serum diizeyi
diigiik oldugu icin azitromisin kullanimi énerilmemektedir.

Ulkemizde kullamimi ne yazik ki oldukga sik olan linkomi-
sin tedavisinin bir secenek olmadig iyi bilinmelidir. Ayrica bu
grup hastalarda prokain penisilin tedavisine TMP-SMX (trime-
toprim-siilfametoksazol) eklemeye gerek olmadigi gibi pnémo-
koklara karg: etkinligi olmayan kinolonlar ve aminoglikozid
grubu antibiyotikler de kullanilmamalidir.

Grup 2

Bu gruptaki olgular hastaneye sevk edilen, ancak Tablo
2'deki yatig kriterlerine sahip olmamasi nedeniyle tedavi ve ta-
kibi ayakta yapilabilecek olgulardir. Bu grupta sorumlu patojen-
ler; S.pneumoniae, respiratuar viruslar ve H.influenzae basta ol-
mak tizere aerobik Gram-negatif basiller ve S.aureus'tur.

Onerilen tedavi ise; 2. kugak sefalosporin (sefuroksim, sefp-
rozil, sefaklor) veya aminopenisilin/beta-laktamaz inhibitorii
(ampisilin/sulbaktam, amoksisilin/klavulanik asid)'diir. Etken
olarak Legionella diistiniilen olgularda tedaviye bir makrolid ek-
lenmelidir. Beta-laktam allerjisi olan hastalarda TMP-SMX al-
ternatif olabilir.

Grup 3

Bu gruptaki olgular Tablo 2'deki kriterlerden herhangi biri-
ne sahip olan ve parenteral antibiyotiklerle klinikte tedavisi ge-
reken pnomonili olgulardir. Sorumlu patojenler S. pneumoniae
ve H.influenzae basta olmak iizere, aerobik Gram-negatif basil-

Jler, L.pneumophila, S.aureus ve C.pneumoniae'dir.

Onerilen tedavi ise; 2. kusak (sefuroksim) veya anti-Pseudo-
monas olmayan 3. kusak (seftriakson, seftizoksim, sefodizim,
sefotaksim) sefalosporinler veya aminopenisilin/beta-laktamaz
inhibitori (ampisilin/sulbaktam, amoksisilin/klavulanik
asid)'diir. Etken olarak Legionella diisiiniilen olgularda tedavide
bir makrolid kullanilmahdir. Eger Legionella kanitlanmigsa te-
daviye rifampisin eklenmelidir.

Grup 4
Bu gruptaki olgular Tablo 3'teki kriterlere gére yogun bakim
unitesine yatinnlmasi gercken pnomonili olgulardir. Sorumlu pa-

azmdan tedavinin ilk giinlerinde bir
aminoglikozid antibiyotik (AGA) tedaviye eklenmelidir. Kiiltiir
sonucunda Pseudomonas saptanmazsa AGA kesilir. Sorumlu
patojen olarak Legionella kanitlanmigsa tedaviye rifampisin ek-
lenmelidir.

Ne Zaman Legionella Pnémonisi Diigiiniilmelidir?

Legionella pndmonisi atipik veya tipik bulgular verebilir, ya
da atipik tabloyla baslayip tipik pnodmoni tablosu 6zellikleri gos-
terebilir. i1k 24-48 saat icinde halsizlik, kinklik, kas agrlan ve
siddetli bag agnsiyla ortaya ¢ikan, daha sonra ani yiikselen ates,
akciger grafisinde yamali infiltrasyon, kuru Oksiiriik, bazen yan
agrisi, bulant, kusma ve ishal gibi belirtilerin saptandigi pno-
moni tablosunda Legionella diistinililmelidir. 39-40 °C‘nin ds-
tinde ates, rélatif bradikardi, konfiizyon, hiponatremi varligi,
ekstrapulmoner belirtiler ve beta-laktam antibiyotik tedavisine
cevapsizlik Legionella pnomonisi i¢in diger ipuglandir. Kesin
taninin kiiltiir, seroloji ve antijen saptama (balgamda ve idrarda)
yontemleriyle konulabilecegi unutulmamalidar.

',Tablo 3. Yogun Bakim Unitesine Yatiriilma Kriterleri -

« Solunum sayisi >30/dakika
« Adir solunum yetmezligi (PaO,/FiO,<250 mmHg)
« Mekanik ventilasyon gereksinimi
+ Akciger filminde bilateral veya multilober tutulum,
48 saat iginde opasitede %50'den fazla artig
= Sok tablosu (kan basinci: sistolik <90 mmHg, diyastolik <60 mmHg)
« 4 saatten fazla vazopresér gereksinimi
«  idrar miktarinin <20 misaat veya 80 ml/4 saat olmasi veya diyaliz

gerektiren akut bobrek yetmezligi 3

Parenteral Tedaviden Oral Tedaviye Gegig (Ardigik Tedavi)

Gerek tedavi maliyetini azaltmak, gerekse hastay: hizh ta-
burcu edebilmek amaciyla miimkiin oldugunca kisa siirede pa-
renteral tedaviden oral tedaviye gecirilmelidir. Bu gegiy i¢in 24
saatlik afebril donem, klinik olarak stabil durum ve 16kositozun
normale dénmesi kriter olarak alinabilir. Bunlarin diginda hasta-
nin aldig: antibiyotikler de 6nemlidir. Baz1 antibiyotiklerin oral
formlan parenteral formlan ile kiyaslanabilecek kadar yiiksek
kan diizeylerine erigerek kisa siirede oral tedaviye gecis imkam
saglar. Bu ardigik tedavi sirasnda aymi ilacin oral formu.ile de-
vam zorunlulugu yoktur (Tablo 4). '




=

Tablo 4. Ardisik Tedavide Kullanilan Antibiyotikler R
IV/Oral Ayni Antibiyotik ile IV/Oral Farkh Antibiyotik ile
Sefuroksim/sefuroksim aksetil Sefotaksim/sefuroksim aksetil

Sefradin Sefotaksim/sefiksim
Siprofloksasin Ampisilin-sulbaktam/Ko-amoksiklav
Ko-amoksiklav Seftazidim/siprofloksasin

\Klamromlsm )

Tedavi Siiresi

Sorumlu patojene gore tedavi siiresi degismekle birlikte, ge-
nel olarak hastanin atesi diigtiikten sonra tedaviye 1 hafta daha
devam edilmelidir. Toplam siire genellikle 7-10 giindiir.

Etken belli ise; tedavi siiresi pndmokok pnémonisinde 7,
Mycoplasma ve Chlamydia pnémonisinde 14, Legionella pno-
monisinde ise 14-21 giin olmahdir. Etkeni saptanamayan agir
pnémonilerde tedavi siiresi 2-3 haftadan az olmamalidir.

Bununla birlikte etken ne olursa olsun tiim pnémonilerde
hastanin klinik gidigi tedavi siiresinin uzatilmasim gerektirebi-
lir.

Antibiyotik Tedavisine Yamtin Degerlendiriimesi

Tedaviye alinan pnomonili bir hastanin klinik durumu dik-
katle goézlenmelidir. Etkin bir antibiyotik tedavisi uygulandigin-
da konak ve etkene iliskin bazi faktorler rezoliisyonu geciktirse
bile klinik bulgularda 48-72 saat iginde belli bir diizelmenin ol-
mas1 gerekir. O nedenle klinik durumda énemli Glgiide kotiileg-
me yoksa baglanan tedavi ilk 72 saatte degistirilmemelidir.

Risk faktorii tagimayan ve komplikasyon gelismemis pno-
monili hastalarda ates 2-4 giinde diigser. Lokosit sayisi'da yine 4
giine kadar normale doner. Bir haftalik tedaviye ragmen olgula-
rn %20-40"1inda fizik muayene bulgulan kaybolmayabilir. An-
cak bu durum tedavi sekli ve siiresini etkilememelidir. Akciger
filmindeki bulgular klinik belirti ve bulgulara kiyasla cok daha
geg silinir. 50 yagin altinda ve risk faktorii tagimayan pnémo-
koksik pnomonili olgularin %40'inda radyolojik silinme 4 haf-
tay1r agmaktadir. Yagh ve alkolizm, KOAH gibi kronik bir has-
talig1 olanlarda ise bu oran %75'lere gikmaktadir. Bu durumda
da hekim tedirgin olmamali, sectigi tedaviyi ve siiresini degistir-
memelidir. Ancak tedavi sirasinda klinik kotiillegme ile birlikte
radyolojik bulgularda da artma varsa bu durum tedavinin etkin
olmadigim gdsterir. O zaman ileri incelemeler esliginde uygula-
nan tedavi gbzden gegirilmelidir.

Tedaviye Yamt Vermeyen Hastalara Yaklagim

Baslangigta uygulanan empirik antibiyotik tedavisine rag-
men hastanin klinik durumunda diizelme yoksa veya kotiilesme
varsa bazi olasi nedenleri gézden gecirmek gerekir.

Antibiyotik Segiminin lyi Olmamas:

Etyolojik ajan uygulanan antibiyotige direngli olabilir veya
baglangigta duyarh olan etken daha sonra direng kazanabilir; ya
da etken bir virustur.

Sik Kargilagilmayan Bir Etkenle Infeksiyonun Olugumu

Bu tip bir infeksiyondan 6zellikle klinik ve radyografik bul-
gularda bir diizelme olmadiginda kuskulamilmalidir. Ornegin tii-
berkiiloz ve P. carinii pnémonisinde oldugu gibi hastada bir im-
miinosiipresyon durumu da olabilir.

Baz etkenlerle olusan infeksiyonlar 6zel serolojik testler ve
kiiltiir yontemleri ile belirlense bile alinan iyi bir ykii (bazi
hayvanlarla temas, seyahat gibi) tam ve tedaviye yén verilme-
sinde yardimci olur. Omegin Q atesi (Coxiella burnetii) sigir,
koyun ve kegilerle temasi olanlarda geligebilir. Psittakoz papa-
gan tiirii kug besleyenlerde goriiliir. Tiiberkiiloz agisindan daha
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dnce tiiberkiiloz infeksiyonu ile kargilasip karsilasmadig (aile
oykiisii) arastinlir,

Infeksiyon Dig1 Bir Nedenin Varlig

Brong kanseri yoniinden risk faktdrleri (erkek, yofun tiitiin
kullanimi vb.) tagiyan olgularda gériilen obstriiktif pnémoniler-
de, uygulanan antibiyotik tedavisi ile klinik ve radyolojik bulgu-
larda diizelme olabilecegi unutulmamali, 6zellikle radyolojik
diizelmenin tam olmadi@ durumlarda ileri incelemeler yapilma-
lidir. Bunun diginda pulmoner emboli, konjestif kalp yetmezli-
&i, organize pnémonili bronchiolitis obliterans (BOOP), Wege-
ner graniilomatozu ve eozinofilik pnémoni gibi noninfeksiytz
nedenler de pnémoniye benzer goriiniimler olugturabilir,

Korunma (57-60)

TKP'de korunma, sahislarin tibbi sorunlarinin kontrol aluna
alinmasi, uygun beslenmenin temin edilmesi, sigara ve alkol
aligkanhklannin denetimi, bagisiklik sistemini giiglendirecek
pndémokok ve yillik grip agilan ile saglanir. Korunmada diger
onemli faktorler, grip epidemilerinde kalabalikla temasin azal-
tilmasi, kamu personeline koruyucu grip asilar, riskli gruplara
(kronik pulmoner hastahifi olanlara) antibakteriyel tedavidir.
Korunmada sahislarin bagisiklik sistemlerini giiclendiren iki
agmin rolii oldukg¢a énemlidir.

Pnémokok Agisi

Yetigken pnomonilerinde en sik izole edilen etken S.pne-
umoniae'dir. Pnomokok agisi yiiksek riskli gruplarda bu infeksi-
yonun morbidite ve mortalitesini azaltir. Pnémokoklann en faz-
la infeksiyon nedeni olan (%85-90) 23 serotipine karg1 hazirlan-
mis polivan pnomokok agisimin koruyuculugu 7-10 yil devam
eder. Bu asinin uygulanmasi gereken hasta gruplar asagida be-
lirtilmisgtir.

-  KOAH, brongektazi

- Kronik kardiyovaskiiler hastaliklar

- Diabetes mellitus

- Kronik alkolizm

- Siroz

- 60 yas ve lizerindeki olgular

- Dalak disfonksiyonu veya splenektomi

- Lenfoma veya multipl myelom

- Kronik bobrek yetmezligi, nefrotik sendrom

- Transplantasyon

- HIV infeksiyonlu olgular

- Pnémokok hastalifi veya komplikasyonu riskinin artmig ol-
dugu sartlarda yasayanlar

Grip Agist

Influenzaviruslar infekte kigilerin solunum yollarindan ae-
rosol yolla kisiden kisiye geger. Ust ve alt solunum yollarinda
¢ogalan virus hava yolu savunma mekanizmalarim bozarak pnd-
moniye neden olabilir. Grip epidemileri genellikle Kasim-Ma-
yis aylannda olur. Virusun antijenik yapisi devamh degigtigi
icin agilar mevsim sonundaki suglardan elde edilirler. As1 Eyliil,
Ekim ve en ge¢ Kasim aylarinda yapilmalidir. Boylece antikor
titreleri epidemi baglandiginda pik diizeye ulasir. Agi deltoid kas
icine (intramiiskiiler) yapihir, yumurta allerjisi olanlara yapilma-
malidir. Her yil tekrarlanmasi gereken grip agisinin uygulanma-
s1 onerilen gruplar agsagida belirtilmistir.
- 60 yas ve lizerindeki olgular
- Kronik pulmoner hastalik (KOAH, brongektazi, brong ast-

mast)
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- Kronik kardiyovaskiiler hastalik

- Diabetes mellitus, b&brek fonksiyon bozuklugu, cesitli he-
moglobinopatileri olan ve bagigiklik sistemi baskilanmig sa-
hislar

- Yiiksek riskli hastalarla kargilagma olasiigi olan hekim,
hemgire ve yardimci saglik personeli

- Grip yoniinden riskli sahislarla birlikte yasayanlar

- Emniyet gorevlileri, itfaiyeciler gibi toplum hizmeti veren
sahislar

- Grip gegirdiklerinde ciddi komplikasyon gelisme olasilig
olan ve ubbi sorunlari olan gebeler

- Grip infeksiyonu gecirmek istemeyen Kkisiler.
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Giri

Hastane kokenli pndmoni (HKP), genellikle hastaneye yatig-
tan 48 saat sonra gelisen ve pnémoni etkeni olabilecek herhangi
bir mikroorganizma igin inkiibasyon déneminde olmadig bili-
nen pndmoni vakalan ile, hastaneden taburcu olduktan sonraki
48 saat igerisinde gelisen pnémoniler olarak tanimlanirlar (1,2).

Ales, lokositoz gibi infeksiyon bulgulan veya solunumsal
yakinmalari olan ve pnomoniden kugkulanilan hastalarda pno-
moni kriterleri:

1. Gogiis muayenesinde, ral veya matite olan bir hastada
aya@idaki bulgulardan biri;

a- Yeni ortaya ¢ikan piiriilan balgam veya balgamin karak-

terinin degismesi

b- Kan kiiltiiriinde etken izolasyonu

c- Biyopsi, korumali firgcalama (PSB) veya transtrakcal aspi-

rattan etkenin izolasyonu

d-Solunum sekresyonlarindan virus izolasyonu veya viral

antijenin saptanmasi
ya da

2. Akciger radyografik incelemesinde yeni ve ilerleyici in-
filtrat, konsolidasyon, kavitasyon veya plevral efiizyon ve aga-
Zi1daki kriterlerden birinin varlig;

a- Yeni baglayan piiriilan balgam veya balgamin niteliginin

degismesi

b- Kan kiiltiiriinden etken izolasyonu

c- Biyopsi, korumali fircalama (PSB) veya transtrakeal aspi-

rattan etkenin izolasyonu

d-Solunum sekresyonlarindan virus izolasyonu veya viral

antijenin saptanmasi

e- Serumda etkene yonelik IgM antikor titresinin yiiksekligi

veya IgG titresinin ikinci titrede 4 misli yiiksekligi

f- Pnémoninin histopatolojik yéntemle kanitlanmasi
olarak tamimlanabilir.

Ulkemizde yapilmis smurli galismalar degerlendirildiginde
. biitiin diinyada oldugu gibi pnémonilerin iilkemizde de hastane
infeksiyonlart arasinda 2. veya 3. siklikla oldugu goriilmektedir
(3,4). Bu konuda Tiirkiye verilerinin giivenilirliginin degerlen-
dirilmesi daha fazla sayida kriterleri standardize edimis pros-
pektif caligmalarla miimkiin olacakur.

HKP'nin tani, tedavi ve izleminde gégiis hastaliklari, infek-
siyon hastaliklar, radyodiyagnostik ve yogun bakim uzmanlan
ile mikrobiyologlar ve hastane epidemiyologlar ¢ok yakin igbir-
ligi icinde olmalidirlar,

Diinyada insidans %0.5-10 arasinda verilirken iilkemizdeki
sinirh verilerde ortalama %1 olarak bildirilmektedir. Ancak has-
tanin hastanede bulundugu ortamlara gore bu oran degigebil-

mektedir. Omegin, yogun bakim alundaki hastalarda bu oran 5-
10 kat daha fazla iken ventilator tedavisi goren hastalarda 20 ka-
ta kadar artabilmektedir (1,2,5).

Hastane kokenli infeksiyonlar arasinda en sik mortalite ne-
deni pnémonilerdir. Genel mortalite oram % 50-70 arasinda de-
gismektedir. Ancak bu mortalitenin tiimii pnémonilere atfedile-
mez. Direkt pnémoniye bagh mortalite %33-50 arasinda bildi-
rilmektedir. Bakteriyemi gelisen vakalarda, Acinetobacter spp.,
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae gibi sorun
bakterilerle olugan pnomonilerde, yash hastalarda (>60 yas),
ventilatorle iligkili pnémonilerde direkt pnémoniye bagl morta-
lite orani artmaktadir (1,2,4,6-8).

Ulkemize ait verilerin kisithlhig: biiyiik 6lgiide hasta grubu-
nun tani giicliigiinden kaynaklanmaktadir. HKP'ye konvansiyo-
nel yéntemlerle dogru tan1 konmasi gansi diigiiktiir. Bu da gerek-
siz antibiyotik kullanimi sonucu, antibiyotik direnci ve direngli
bakteri infeksiyonu riskinin artisi, toksisite ve ekonomik yiikiin
artisgini giindeme getirmektedir. HKP'de hastanede kaliy siiresi-
nin ortalama 5.9 giin uzadif1 ve hastane maliyetlerinin yaklagik
5700 Amerikan dolan arttig bildirilmektedir. Bu nedenle dogru
taniya ulastiracak yontemlerin yerinde, zamaninda kullanilmas:
ve sonuglarinin iyi degerlendirilmesi gerekliligi ortaya ¢ikmak-
tadir.

Onemli mortalite ve morbidite nedeni olan HKP'lerin 6nlen-
mesi ve ortaya ¢ikanlarin dogru tani ve tedavisi ile her anlamda
kayiplarin azaltilmasi amaciyla bu uzlasi raporu hazirlanmistir.

Patogenez
HKP geligebilmesi i¢in su kogullar gergeklesmelidir (9):

Konak savunmalarinin bozulmasi
2. Alt solunum yollarma yeterli miktarda viriilan mikroorga-
nizmanin ulasmasi

Konak hastaneye yatisinin 48. saatinden itibaren hastane
florasinin mikroorganizmalan ile kolonizasyona maruz kal
Kolonizasyonda rol alan mikroorganizmalarin kaynaklari; ¢ev-
re, tibbi ara¢ ve gerecler, diger hastalar ve saghk galigsanlaridir.
Bu kaynaklardan mikroorganizmalarin alt solunum yollarina in-
meleri gegitli yollarla olur.

En sik ulagsma yolu mikroaspirasyondur. Bunun disinda ven-
tilatorle iligkili ve yardimer solunum cihazlarina (nebiilizator,
nemlendiriciler vb) bagli HKP'lerde infekte aerosollerin inhalas-
yonu ile infeksiyon olugmasi 6n plana g¢ikmaktadir. Ugiincii
onemli mekanizma diger infeksiyon odaklarindan hematojen
yayindir. Ozellikle postoperatif vakalarda, iiriner ve IV katate-
ri olan olgularda bu yol énemlidir (8,9).
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Endotrakeal tiiplii hastalarda iist solunum yolu savunma me-
kanizmalan, 8ksiiriik refleksi ve mukosiliyer klirens bozulmak-
tadir. Endotrakeal tiip balonunun iizerinde biriken kontamine
materyalin aspirasyonu ve hastayla ilgili saglik personelinin ara-
cihigs ile direkt inokiilasyon da patogenezde onemli rol oyna-
maktadir (10).

Gram-negatif enterik gomaklar (GNEQ) ile kolonize mide
iceriginin masif aspirasyonu HKP patogenezinde diger meka-
nizmalara gore daha az etkilidir (9).

Risk Faktorleri (1,2)

1-Hastaya Bagh Risk Faktdrleri

a. Akut veya kronik hastahga bagh olarak savunma meka-
nizmalarimin zayiflamasi
(Koma, malniitrisyon, uzun siire hastanede kalma, hipo-
tansiyon, metabolik asidoz, sigara, KOAH, kistik fibroz,
brongektazi, diabetes mellitus, alkolizm, solunum yet-
mezligi, kronik bobrek yetmezligi, merkezi sinir sistemi
patolojileri).

b. lleri yas (>60 yas)

2-Infeksiyon Kontrolii ile Iligkili Faktérler

a. Hastane infeksiyonu kontroliine yonelik genel kurallara
uyulmamasi
- Hastane personelinin elleri ile kontaminasyon
- Kontamine solunumsal tedavi araglarimin kullanimi

3-Girigimlere Bagh Faktorler
a. Medikal tedaviye bagh risk faktorleri
- Sedatifler, kortikosteroid, sitostatik ajanlar, antasidler
ve H, reseptdr blokerleri, onceden antibiyotik kullani-
mu, total parenteral beslenme
b. invazif girigimlere bagh risk faktorleri:
- Torakoabdominal cerrahi (uzamig ve komplike girigim-
ler)
- Endotrakeal tiip, nazogastrik sonda ile enteral beslenme
uygulanmasi ve bu uygulamalarin yatar pozisyonda ya-
pilmasi

4-Etkene Ait Faktérler
- Coklu antibiyotik direnci gosteren bakterilerin varligi

Etyoloji ve Smiflama

HKP etyolojisinde yer alan mikroorganizmalar altta yatan
hastalign siddeti, risk faktorlerinin varlifi ve pnoémoninin orta-
ya gikig siiresi ile degigebilmektedir. Ventilatorle iligkili pndmo-
niler (ViP) %25-46 sikhifinda polimikrobiyaldir. Hastaneye ya-
tigtan itibaren ilk 4 giin igerisinde olusan pnomoniler Yerken”, 5.
giin ve sonrasinda ortaya ¢ikanlar "ge¢" pnomoniler olarak ta-

mmlanirlar (1,11-14). Bu kriterlere gore hastalarin gruplanmasi
Sekil 1'de gosterilmigtir.

Agir Pnémoni

1. Yogun bakim iinitesinde gelisen pnémoniler

2. Mekanik ventilasyona gerek gosteren solunum yetmezligi
(PaO,/FiO, <200 olmasi)

3. Radyolojik lezyonlarda say:1 ve boyut olarak artma olma-
s1, multilober veya yaygin tutulum, akciger infiltrasyonla-
rinda kavitasyon, pnomoninin komplike olmasi (apse,
ampiyem, plorezi vb)

4. Agir sepsis bulgularinin varlify (Tablo 1).

Agrr Olmayan Pnémoni

Agir pnémoni kriterlerini tagimayanlar bu grupta degerlen-
dirilirler.

HKP'nin erken, ge¢ ya da gesitli faktorlerle iligkili olarak
ortaya ¢ikmasi, kimi etyolojik etkenlerin oncelikle diigtiniilme-
sini gerektirir (Tablo 2).

HKP Tedavisinde Genel ilkeler

Erken ve uygun tedavi yaklagimi hastanin prognozu lizerine
onemli dlciide etkilidir. Bu nedenle en kisa siirede taninin olusg-
turulmas: ve etiyolojik tani igin gereken 6rekler alindiktan son-
ra uygun empirik tedavinin baglanmasi gerekir {15,16).

HKP hasta gruplannin gesitliligi nedeni ile standard empirik
tedavi yaklagimi miimkiin olmamakta, her grup hasta icin etken
patojen spektrumu dikkate alinarak hazirlanan alternatif tedavi
yaklagimlan ortaya konulabilmektedir. Bu tedavi yaklagimlan-
nin pratikte bazi temel prensipler korunarak modifiye edilmesi
gerekir.

1. infeksiyonun gelistigi servisin ya da en azindan hastanenin
mikrobiyolojik flora ve antibiyotik direng paternlerinin de-
gerlendiriimesi gereklidir.

2. Oneriler yalmzca empirik antibiyotik uygulanmasi igin ge-
¢erli olup, etken izole edildikten sonra antibiyotik duyarlili-
gina gore spektrum daralulmahdir.

3. Empirik tedavide segilecek antibiyotigin farmakolojik ve
farmakokinetik 6zellikleri géz oniine alinmahdir. Ornegin,
solunum sekresyonlarina penetrasyonu diigiik olan aminog-
likozidlerin pnomoni gelisimine bagh diisiik pH’de inaktive
olabilecegi goz dniine alinarak HKP'de asla monoterapi aja-
m olarak kullanilmamalidir. Ancak Grup 3'teki indikasyon
durumunda kombine tedavide yer almahdir.

4. Empirik tedavide antibiyotiklerin bakterisidal etki mekaniz-
malan gdz oniine alinmalidir. Omegin aminoglikozidler
konsantrasyona bagh bakterisidal etkileri ve postantibiyotik
etkileri nedeni ile giinde tek doz seklinde uygulanmalidir.

5. Hafif vakalarda bile tedaviye parenteral yoldan baslanma-

FI’ ablo 1. Sepsisle iliskili Tamimlamalar

Sepsis: (Asagidaki bulgulardan en az 2 kriterin bulunmasti)
Takipne (>20/dakika, PaCO; < 32 mmHg)
Takikardi (>90/dakika)
Viicut 1s1s1 (>38 °C ya da <36 °C)
Liokosit sayis1 (>12 000/mm3ya da <4000 mm? ya da > %10 gomak)
Afr Sepsis:  (Sepsis tamis1 alan hastada agagidaki ¢ogul organ iglev bozuklugu bulgularindan birinin varligr)
Oligiiri (<20 ml/saat)
Biling bulamiklii
Hipoksemi (PaO, < 80 mmHg)
Plazma laktat diizeyinin artmasi
Septik Sok: Sistolik kan basincinin normotansif olgularda 90 mmHg'nin alna inmesi ya da hipertansif olanlarda bazal
k degerden 40 mmHg veya daha fazla diigmesi.

A
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hdir. Klinik yanit

/ Tablo 2. Nozokomiyal Pnémonide Etkenler

elde edilmis va-

kalarda oral teda- | ETKen == N Geg Diger =
viye gegilebilir S. pneumoniae P.aeruginosa Anaerobik bakteriler
(ardisik tedavi). (Abdominal cerrahi ve belirgin
6. P aeruginosa, aspirasyon risk faktdrleridir)
Acinetobacter H. influenzae Enterobacter tirleri L. pneumophila
tirleri ve c¢ogul Acinetobacler tirleri (Yiksek doz kortikosteroid risk faktéridiir)

direngli Klebsiel-
la pnémonilerin-
de mutlaka kom-
bine tedavi uygu-
lanmalidir.

7. Iki beta-laktam
antibiyotigin
kombine edilme-
sinden ka¢milma-
hdir. Bunlar, si-

M.catarrhalis

S. aureus (metisiline duyarli)
(influenzavirus infeksiyonu
gecirilmesi, koma, kafa travmasi,
risk faktérleridir)

\_ Enterik Gram-negatif gomaklar

MSS cerrahisi, diabetes mellitus, renal yetmezlik

K. pneumoniae

S. marcescens

E. coli

Diger Gram-negatif comaklar

S. aureus (metisiline
direngli)

influenzavirus A ve B
RSV

J

Mantarlar

nerjistik olmaya-

cagi gibi antagonist etkili de olabilir; beta-laktamaz indiiksi-
yonu nedeni ile her iki ajan inaktive olarak tedavi basarisiz
olabilir.

8. Hastada stafilokok pnémonisi i¢in risk faktérleri yoksa ve
hastanin bulundugu birimde metisiline direngli S. aureus
(MRSA) insidansi yiiksek degilse empirik glikopeptid (van-
komisin, teikoplanin) kullanimmdan kaginilmalidir.

9. Tedavi siiresi S. pneumoniae ve H. influenzae'nin etken ol-
dugu vakalarda 10-14 giin olarak belirlenebilir; bunun digin-
daki HKP vakalarinda tedavi ortalama 21 giin siirdiiriilmeli-
dir. Komplikasyon varlifinda tedavi daha da uzatlabilir.

10. Tedavi sirasinda bobrek ve karaciger fonksiyon bozuklugu
yoksa doz azalulmamalidir.

Tam Yo6ntemleri (1,2,15,16)

HKP'lerde tam yéntemleri ile:

. Yeni ortaya ¢ikan semptom ve bulgularin pnémoniye
bagl olup olmadiimi ortaya ¢ikanlmasi;

2. Pnomoni varsa etken patojenin tamimlanmasi;

3. Hastah@mn giddetinin saptanmasi amaglanir.

Klinik Tam

HKP diigtiniilen vakalarda dikkatli bir anamnez ve fizik mu-
ayene yapilmalidir. Klinik yaklagimda yeni baglayan ates, piirii-
lan balgam, trakeal sekretin 6zelliklerinde degisme, 16kositoz ya
da bunlarla iligkili olarak akciger grafisinde yeni infiltrasyonun
ortaya ¢ikmasi gereklidir. Ancak bazi hastalarda bu bulgular be-
lirgin olmayabilecegi gibi bu bulgular ayirici tanida diigiiniilme-
si gereken noninfeksiysz hastaliklarda da saptanabilir. Tamida
tek basina klinik degerlendirme yeterli olmayabilir. Hastalarin
1/3'tinde infeksiyon disi etyolojiler s6z konusudur. Bu nedenler-
le ek tami1 yéntemlerine gereksinim duyulmaktadir (16).

ik olarak her hastaya akciger filmi cekilmelidir. Plevral si-
Vi siiphesi olanlarda toraks ultrasonografisi; nodiiler fakat yay-

- gin olmayan lezyonlarda, brongektazi ve kistik fibroz gibi bir
akciger hastalifinin varhgmda, komplike HKP'de ve yogun ba-
kim vakalannda toraks bilgisayarli tomografisi olanak dahilin-
de onerilir.

Arter kan gazi analizi veya “pulse” oksimetri ile SaO, taki-
bi klinik pnémoni tamisinda ve destek tedavisinde katki saglaya-
bilir (1,16). Etyolojik tani amaci ile birinci basamakta balgam,
Kan, plevra sivisi, derin trakeal aspirasyon 6rnekleri alinmahidir.,
En az iki kan kiiltiirii alinmalidir. Kan kiiltiirii pozitif ise bagka
infeksiyon odagi olmadigindan emin olunmalidir. Pnémoniye
eslik eden bakteriyemi gosterilirse komplikasyon olasiliin
yiiksek oldugu diigiiniilmelidir. Balgamn direkt bakisi ve kiiltiir

incelemeleri M. tuberculosis ve Legionella spp. gibi kimi mik-
roorganizmalar igin giivenilir sonug verebilir. Ancak diger mik-
roorganizmalar igin tam degeri diisiiktiir. Plevra sivisinda rutin
biyokimyasal tetkikler, Gram boyamasi, aside direngli boyama
ve kiiltiirler yapilmalidar.

Trakeal aspirasyon orneklerinin Gram boyamasi ve basit
kiiltiirleri ile elde edilen sonuglarin giivenilirligi, kolonizasyon
nedeni ile diigiiktiir. Kantitatif kiiltiir yapilabilirse ve esik dege-
ri 106 cfu/ml iizerindeki iiremeler anlamli kabul edildiginde de-
rin trakeal aspirat kiiltiiriiniin 6zgiilliigii ve giivenilirligi artar.
Kantitatif kiiltiirlerde egik degeri iizerindeki iiremeler genellik-
le kolonizasyon kokenli degildir. Nonkantitatif kiiltiirlerin nega-
tif prediktif degeri anlamhi oldugu igin stafilokok infeksiyonla-
rnin ekarte edilmesinde yararh olabilir.

Legionella giiphesi olan vakalarda serolojik tani ve idrarda
antijen aranmas1 yontemleri kullamlmahidir. ikinci basamakta
yer alan transtrakeal aspirasyon (TTA), bronkoalveolar lavaj
(BAL), korumali fir¢alama (protected specimen brush; PSB),
transtorasik ince igne aspirasyon biyopsisi (TTIIAB), nonbron-
koskopik teleskopik kateter ile BAL, agik akciger biyopsisi gi-
bi invazif yontemlerin tani algoritmindeki yeri ve uygulama za-
mani tartigmalidir,

Erken baslangich, agir olmayan HKP'lerde morbiditeyi ar-
tirmasi nedeni ile invazif tam girisimlerinin kullamlmasimdan
kagmilmahdir. Buna karsilik geg¢ baglangich agir ve ventilatorle
iligkili pnomonilerde risk/yarar orani géz oniine alinarak kulla-
nilabilir. Derin trakeal aspirat kantitatif kiiltiiriine ve klinik ve-
rilere dayanarak baglanan empirik tedavi ile bagarili olunama-
yan vakalarda ise mutlaka uygulanmahidir. Ayrica ayinci tanida
diisiiniilen patolojiler 6n planda ise ©ncelikle uygulanabilir
(1,16). Elde edilen materyaller 1/2 saat igerisinde laboratuvara
ulastinlmali ve degerlendirmeye alinmalidir. Bu materyallerin
Gram boyamalari ve kantitatif kiiltiirleri yapilmalidir. Gram bo-
yamasinda alveoler hiicrelerin %5'i ve fazlasinda hiicreigi bak-
teri (HIB) gériilmesi anlamlidir. PSB ve BAL'm kantitatif kiil-
tirlerinde sirasi ile 103 ve 104 cfu/ml iizerindeki degerler an-
lamli kabul edilmelidir. Bu degerlere gére yontemlerin duyarh-
hik ve 6zgiilliikleri siras: ile %91-%78 ve %82-%84 olarak rapor
edilmektedir. Bu kriterlere gore elde edilen veriler Sekil 2’deki
gibi degerlendirilir.

invazif tan1 yéntemleri arasinda yeralan TTIIAB ve acik ak-
ciger biyopsisi disinda kalan yéntemlerde az da olsa kontami-
nasyon riski vardir. Invazif tan1 yéntemleri uygulanmadan 6nce
hastanin antibiyotik kullaniyor olmas: sonuglardaki basari ora-
nini diigiirebilir. invazif tan1 yontemleri ile elde edilecek mater-
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Bagisikhid Baskilanmamis Hastalarda Gelisen
Hastane K&kenli Pndmonilerde Empirik Tedavi
Erken (< 4 giin) Geg (> 4 giin)
- Yogun bakim unitesinde bulunma
- Mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezligi
- Agir sepsis bulgulari
- 3 glinden uzun antibiyotik kullanimi
- Radyolojik durum*®
¢ Yok Var
2. kusak sefalosporin (sefuroksim) anti-Pseudomonas 3. kusak sefalosporin
veya anti-Pseudomonas olmayan (seftazidim, sefoperazon/sulbaktam)
anti-Pseudomonas olmayan 3. kugak 3. kugak sefalosporin \f{isak sefalosporin (sefepim)
sefalosporin (sefotaksim, seftizoksim, (+aminoglikozid veya kinolon) veya )
seftriakson, sefodizim) veya karbapenem (imipenem, meropenem)
veya kinolon (siprafloksasin, * : . ;
beta-laktamaz inhibitériii aminopenisilin ofloksasin) \In:g;glon EipranissEsin, Blokstsn)
(ampisilin/sulbaktam, amoksisilin/klavulanik asid) aminoglikozid (amikasin, tobramisin, netilmisin)

-

! i

***Erken (risk faktor yok) Erken (risk faktord var)
ya da
Geg

A

Multilober veya yaygin tutulum, akciger infiltrasyonlarinda progresyon, kavitasyon, plevral efizyon, ampiyem

Acinetobacter ve Pseudomonas kékenlerinde seftazidim direnci %30'dan fazla olan merkezler 3. ve 4. kusak sefalosporinleri
aminoglikozidlerle kombine olsa bile, ikili kombinasyon iginde dikkatle kullanmalidir. Acinetobacter infeksiyonlar gok sik olan
merkezlerde kombinasyon sefoperazon+sulbaktam veya karbapenem igermelidir. Direng durumuna gére bu ilaclarla aminogliko-
zid veya kinolon kombine edilebilir.

Ventilatorle iligkili pnédmoni

*** Erken tamimi hastaneye yatisin ilk 4 glinint ifade etmektedir.

Hastane kékenli pnémonilerde antibiyotik tedavisini etkileyen diger kosullar:

) 1]

2.

3.

Grup 2'de tedavi monoterapi veya kombine, Grup 3'te beta-laktam antibiyotiklerden biri ile aminoglikozid veya kinolonlar kombine
olarak kullaniimalidir.

Masif aspirasyon ve torakoabdominal operasyon varliginda beta-laktamaz inhibitérli aminopenisilin veya karbapenem kullaniimi-
yorsa antianaerop spektrumlu bir antibiyotik (klindamisin, metronidazol, ornidazol) tedaviye eklenmelidir.

Metisiline direngli S. aureus insidansi yuksekligi s6z konusu ise, uzamis mekanik ventilasyon, merkezi sinir sistemi cerrahisi, kafa
travmasi, influenzavirus infeksiyonu sonrasi pnémoni érneklerinde oldugu gibi S. aureus pnémonisi sikliginin arttigl durumlarda
Grup 3'e empirik olarak glikopeptid (vankomisin, teikoplanin) eklenmelidir.

Legionella pnémonisi kuskusunda Grup 1,2 ve 3'te tedavide kinolon igeren bir kombinasyon kullaniimayacaksa bir makrolid de
yer almalidir.

Penisilin allerjisi durumunda Grup 1'de klindamisin + aztreonam kullanilabilir. Grup 2 ve 3'te ise sefalosporin ve karbapenem disi
segenekler kullaniimalidir.

Sekil 1. Hastane kdokenli pnomonilerde tedavi yaklasimlar
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BAL ve/veya P

SB Ornekleri

/\

< %5 HIB

\

Antibiyotik onerilmez

I

PSB kiltard < 103 PSB kultart = 103

Antibiyograma uygun
antibiyotik baslanir

Antibiyotik dnerilmez

> %5 HIB

\

Empirik antibiyotik énerilir

™

PSB kaltirt < 103

Ayni antibiyotige
devam edilir

Sekil 2. BAL ve PSB &érneklerinin sonuglarinin degerlendirilmesi

(Kiltiir sonuglarn cfu/mi'dir). HiB: Hicreigi bakteri

PSB kiltaria = 108

Antibiyograma uygun
antibiyotige gegilir

Rezoliisyon Olmamasi ve
Kdotilye Gidig Nedenleri

Etken, segilen antibiyotige
direnc¢li olabilir veya tedavi sira-
sinda direng gelisebilir. Pnémo-
ni etkeni beklenenin diginda; M.
tuberculosis, P. carinii, respira-
tuar viruslar, mantar tirleri gibi
mikroorganizmalardan biri ola-
bilir ve bu durumda tedavinin et-
kisizligi kacimilmazdir. Tedavi
basarisizhifl; siniizit, vaskiiler
kateter infeksiyonu, iiriner in-
feksiyon, pstddomembranéz ko-
lit gibi baska bir infeksiyon oda-
g1 varhigi ya da akciger apsesi,
ampiyem gibi pntmoni kompli-
kasyonu nedeni ile de olusabilir.

; — Ayrica kotliye gidisten ayirici ta-
Tablo 3. Nozokomiyal Pnémonide Aylrlcn Tani nida yer alan noninfeksiybz ne-
I TR . | denler siklikla sorumludur. Mor-
Eedavnyﬂntul_l‘lmﬂe "h"‘hh e i yntanhnata.hgm. AR D talite riskini artiran konaga ait
Kardiyak akciger 6demi Lenfoma/losemi faksilerden unin. direl mekas
Ilaca bagh pnémonit Metastazlar e ettt -s:olunum il
Oksijen toksisitesi Kolajen vaskiiler hastaliklar :lr:lezligi y_‘;;l’ﬁ]l; .bilaleral rzd—
ifgg;’g_ (?eg-::(;)r??nll]en yografik infiltrasyonlar, onceki
J antibiyotik uygulamasi, kronik
Diger nedenler akciger hastalig, eslik eden fatal
ARDS hastalik gibi faktorlerin varhg
Gastrik asid aspirasyonu tedaviye yanitsizlifa zemin ha-

Pulmoner emuuli zirlayabilir.
Yeni malign olugumlar Nonspesifik interstisyel pnémoni Hizla kétiilesen ve baslan-
Kaposi sarkomu Atelektazi gi¢ tedavisine yanit alinamayan
Tedavi sonrasi lenfoma Akciger kontiizyonu vakalarda invazif tam girigimle-
— rine ve antibiyotik tedavisinde

yallerin degerlendirilmesi konusunda yetersizlikler s6z konusu
ise bu yontemler iizerinde 1srarci olunmamalidir.

Ayinc: Tam
Ayirict tani spektrumunu olugturan durumlar Tablo 3'te
gosterilmigtir (16).

Tedaviye Yamtin Degerlendirilmesi ve Izlenmesi

HKP'de tedaviye yamit; tanimin dogruluguna, hastaya ait
(yas, eslik eden hastalik), bakteriye ait (direng paterni ve virii-
lans) faktSrlere gore degigsim gosterebilir.

Atesin diismesi ve genel durumun diizelmesi yaninda 16ko-
sit sayisi, sola kayma, CRP ve kan gazi degerlerinin normale
yaklagmasi tedavi yamitinin ilk bulgulandir. Klinik seyir; kismi
iyilesme, rezoliisyon, gecikmis rezoliisyon, relaps, basansizhik
ve Olim ile sonlanabilir. Empirik antibiyotik tedavisi, belirgin
klinik kotiileyme veya tedaviye direngli bakteri elde edilmesi
"nedenleri diginda ilk 48-72 saatte degistirilmemelidir. Mikrobi-
yolojik diizelme seri kiiltiirlerle izlenebilir.

Agir pnémonilerde klinik seyrin degerlendirilmesinde akci-
ger radyogramlannin degeri diisiiktiir. Tedavinin erken doéne-
minde radyolojik progresyon goriilebilir. Ozellikle ileri yas ve
eslik eden hastalik varliginda radyolojik diizelme klinik diizel-
meden daha yavagtuir. Ancak klinik diizelme olmaksizin akciger
grafisinde multilober tutulum geklinde progresyon, 48 saat ige-
risinde infiltrasyonun sayr ve boyutunda artma, kavitelesme,
plevral efiizyon gelismesi kotiiye gidis ve tedaviye yanitsizhik
olarak degerlendirilmelidir.

modifikasyon yapilmasina ge-
rek vardir. Eger kiiltiirlerde direngli ya da beklenmeyen bir pa-
tojen izole edilmezse malignite de dahil olmak iizere noninfek-
siydz nedenler gbzden gecirilmeli, kan kiiltiirii, vaskiiler kateter
kiiltiirii ve idrar kiltiiri ile akciger dusi infeksiyon odaklan de-
gerlendirilmelidir. Bronkoskopik kiiltiirler ve diger tanisal test-
lerin yardimci olmadi@i durumlarda agik akciger biyopsisi ge-
rekli olabilir (16,19).

Korunma (20-23)
1. Ozel indikasyonlarda uygulanan etkili olmas: muhtemel
dnlemler
a. Riskli grupta S. pneumoniae, influenzavirus infeksiyonuna
karg1 agilama ile hospitalizasyon gereksinimi azalularak in-
direkt yoldan HKP sikhiginin azaltilmasi saglanabilir.
b. Hastane personelinin grip agilan diizenli olarak yapilmalidir,
c. lizolasyon: flgili hastanede MRSA sikligi %30’un iizerinde
ise gereksizdir; %30’un aluinda ise gereklidir.

2. Yaygin uygulanan etkili olmas: muhtemel dnlemler

a. Etkin bir infeksiyon kontrol programi uygulanmalidir. Ulke-
miz igin &zellikle nozokomiyal tiiberkiilozdan korunma 6n-
lemleri alinmahidur.

b. Hastadan hastaya gecerken saghk personelinin el yikama ve
eldiven degistirme gibi genel énlemlere uymasi, muhtemel
patojenlerin hastadan hastaya taginmasini Snleyebilir.

c. Enteral beslenme esas alinmahdir. Yogun bakim unitesinde
yatan bilinci kapali vakalarda kiiciik capli tiiplerle enteral
yolla devamli ya da kii¢iik miktarlarda bolus seklindeki uy-
gulamayla yeterli beslenmenin saglanmasi1 ve malniitrisyo-
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3.
a.

b.

nun 6nlenmesi gereklidir.

Beslenme ve trakeal aspirasyon sirasinda hastanin yari otu-
rur pozisyonda (30° iizerinde) bulunmasi aspirasyon riskini
azaltacaktir.

Gastrointestinal kanama profilaksisi amac ile antasid kulla-
nilmamali, sukralfat tercih edilmelidir.

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda baglanti hortum-
larinin degigtirilme siklig1 48 saatten daha erken olmamali-
dir. Manipiilasyona hastaya yakin olan ugtan baglanarak, bu
materyalin hastaya drenaji 6nienmelidir.

Nebiilizatér gibi yardimci solunum gereglerinin kullanimi
genelde Onerilmez. Ancak kullanilma zorunlulugu varsa te-
mizligine dikkat edilmelidir. Nemlendiricilerde steril su kul-
lanilmalidir. Aspirasyon kaniillii tiiplerle subglottik aspiras-
yon yapilmasi pnomoni riskini azaltacakur.

Hastalarda oral intiibasyon ve orogastrik sonda tercih edil-
melidir.

Kapali ve dig ortamla temas1 olmayan aspirasyon sistemleri
tercih edilmelidir.

Lateral rotasyonel yatak 6zellikle cerrahi travma ve sepsisli
hastalarda HKP riskini azaltabilir.

Selektif gastrointestinal dekontaminasyon veya alt solunum
yoluna uygulanan topikal antibiyotiklerle ilgili ¢eligkili g&-
riigler vardir. Bu yontemler dezavantajlan nedeni ile uygu-
lanmamalidur.

Bakteriyel antijenlere spesifik monoklonal antikor, anti-Pse-
udomonas hiperimmiin globiilin uygulamas, graniilosit ko-
loni stimiile edici ajanlar ve gamma - interferon ile profilak-
si konusunda ¢aligmalar siirdiigii i¢in rutinde kullanilmama-
Lidar.
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Epidemiyoloji ve Sorunun Boyutu

Bagisiklik sistemi baskilanmig olgulann sayisi son yillarda
hizla artmaktadir (1). Bunlar, kemoterapi alan solid tiimérlii, he-
matolojik malignitesi olan, organ transplantasyonu yapilmis,
nonmalign hastaliklari nedeniyle kortikosteroid veya kemotera-
potik ajan kullanan, dogumsal ve edinsel olarak (HIV infeksiyo-
nu gibi) bagisiklig1 baskilanmus olan olgulardir (1-3).

Bu olgu gruplaninda solunum sistemiyle ilgili sorunlar bagi-
siklik yetmezliginin, derecesi ve siiresiyle ilgili degisik tzellik-
ler tagiyarak, oldukga sik, karmagik ve 6nemli hayati sorunlar
olarak karsimiza ¢ikmaktadir (1-3).

Bagigiklik sistemi baskilanmig hastalarda (BBH) yeni olu-
san pulmoner infiltratlarin tamisi ve tedavisi genellikle giigliik
yaratir. Bu hastalarda akciger infiltratlarinin nedenleri firsatgi
olan ya da olmayan infeksiyonlar, bagigiklik sistemi baskilan-
masina dogrudan ya da tedavileri sonucu yol agan hastaliklarin
akcigerlere yayilimi, bu hastaliklar ya da tedavileri ile iligkili,
fakat bagigiklik sistemi baskilanmas ile iligkili olmayan hemo-
raji, odem, infarkt, ilag ve radyasyon toksisitesi gibi patolojiler
olabilir (Tablo 1). BBH'de g¢esitli neden ve olusum mekanizma-
lar1 olan pulmoner komplikasyonlarin % 75 gibi biiyiik bir kis-
muni infeksiyonlar olusturur. Notropenik ya da lokal infiltrasyo-
nu olan hastalarda bu oranin %90'a ¢ikug: bildirilmektedir. Pul-
moner komplikasyonlarin %25 kadanm ise infeksiyon dig1 pa-
tolojiler olusturmaktadir. Hastalarin yaklasik yansinda birden
fazla infeksiyon ajami ya da infeksiyon ve infeksiyon dis1 pato-
lojilerin birlikteliginin goriilmesi (1,4) olayin boyutlarini, tani-
sal yaklagim giicliigiinii ortaya koymaktadir. Bu hastalarda
%45'e ulagan yiiksek mortalite oranlan bildirilmigtir. Kemik ili-
gi ve bobrek transplantasyonu uygulanmig hastalarda gelisen
Aspergillus pnémonisinde %68-100, HIV-pozitif olgularda ge-
ligen ¢ok ilaca direngli tiiberkiilozda ise %80 diizeyinde morta-
lite oranlan bildirilmistir (5-7).

Tablo 1'de goriildiigii gibi, infeksiy6z etkenlerin ve infeksi-
yon dig1 nedenlerin cgesitliligi bu olgularda empirik yaklagim
giiglestirmekte ve multidisipliner yaklasimi gerekli kilmaktadir.
Hastalarda akciger problemi ortaya ¢iktifi zaman primer izle-
yen hekime ek olarak gogiis hastaliklan, infeksiyon hastaliklan,
radyoloji, mikrobiyoloji, patoloji, gdgiis cerrahisi ve yogun ba-
kim uzmanlarindan olusan bir ekibin ortak ¢abasi gerekmekte-
dir. Bu birlikteligin sorunun ilk basladig: noktadan sonlanana
dek siirdiiriilmesine 6zen gosterilmelidir.

Infeksiy&z Nedenler

Bagisiklik sistemi baskilanmig hastalarda goriilen pulmoner
infeksiyon nedenleri, konaktaki savunma defektinin tiiriine g6-
re degismektedir. Diger yandan, pek ¢ok olguda bu savunma de-

fektlerinin birkagimin bir arada bulunabilecegi unutulmamalidir
(Tablo 2). Ayrica, savunma defektlerini olusturan primer neden
de belirleyici olabilir. Omegin, kemik iligi transplant alicilarin-
da sitomegalovirus (CMV) infeksiyonu, HIV infeksiyonlularda
P. carinii pnémonisi daha sik goriilmektedir.

infeksiyonun seyri klinisyeni etken konusunda yénlendire-
bilir. Ani baglangich tablolarda P. carinii ve pyojenik bakteriler,
sinsi ve yavas seyirli durumlarda M. tuberculosis ve Nocardia
daha oncelikle akla gelmelidir. Tablo 3'te de izlenebilecegi gibi,
aym etken, bagisikligin baskilanma diizeyine paralel olarak hiz-
Ii ya da daha sinsi seyirli infeksiyonlar olusturabilmektedir.

Transplant alicilarinda, infeksiyonun transplantasyon sonra-
s1 ortaya ¢ikis zamanina gore de infeksiyon etkenleri ve infeksi-
yon dig1 siire¢ler farklilik gostermektedir. Sekil 1'de solid organ
transplant alicilarinda transplantasyon sonrasi doneme gore ak-
ciger infeksiyonlarmin genel dagilimi gosterilmistir. Bu olgular
ilk ay icinde genel olarak hastanede izlendikleri icin, bu erken
donemde hastane kkenli infeksiyonlar 6n planda goriilmekte-
dir. Transplantasyon sonrasi 1-6. aylar bagisikhigin baskilanma-
sinin en yogun oldugu donemlerdir ve firsat¢1 infeksiyonlar
(CMV, Aspergillus, vb) bu dénemde daha sik goriilmektedir. 6.
aydan sonra, olgularda rejeksiyon olup olmamasina, dolayisiy-
la, uygulanan immiinosiipresif sagalimin yogunluguna paralel
olarak, toplum kékenli infeksiyon etkenlerinin yanisira (S. pne-
umoniae, H. influenzae, influenzavirus vb), firsatg1 patojenler
de (Nocardia, M. tuberculosis gibi) etken olabilmektedir.

Hematopoetik kok hiicre (kemik iligi, periferik kan ya da
gobek kordon kami kokenli) transplant alicilarinda da, akciger
komplikasyonlarinin ayrci tanisi, komplikasyonun ortaya ¢ikis
zamanma gore degismektedir (Sekil 2). 100. giinden 6nceki
komplikasyonlar erken komplikasyonlar olarak nitelenmekte-
dir. Ayrica, olgunun primer tanisi, transplant 6ncesi hazirlik d6-
neminde uygulanan tedavi yaklasimlar (uygulanan kemotera-
potiklerin yogunlugu, total viicut 1sinlamasi alip almamasi), ya-
1, graft-versus-host hastaligi (GVHD) varlig:1 transplantasyo-
nun otolog ya da allogeneik olmasi komplikasyonlann tiirtinii
etkilemektedir (5).

Infeksiyon etkenleri arasinda bazilan klinik acidan 6zellik
gosterebilmektedir. BBH'de hastane kékenli infeksiyon etkenle-
ri olarak Gram-negatif basiller, P. aeruginosa, Acinetobacter
bagta olmak lizere, kalic1 intravendz kateteri olanlarda S. aureus
ve koagiilaz-negatif stafilokoklar goériilmektedir. Legionella ve
¢ok ilaca direngli M. ruberculosis'e baghh hastane epidemileri
bildirilmistir (8-10). Nocardia infeksiyonlari organ transplant
alicilarinda ve uzun siireli steroid kullananlarda goriilebilir; sik-
likla, kavitelegebilen, multipl nodiiler infiltratlara neden olurlar
(11). Dogal olarak, bu olgularda da S. pneumoniae ve H. influ-
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enzae gibi etkenlerle toplum kokenli pnémoni geligebilecegi
unutulmamahidir. Toplum ve hastane kkenli pntmonili BBH'le-
re yaklasim, hastaneye yatirma kriterleri ilgili kilavuzlarda tarti-
sildign gibidir, ancak ayict tam spektrumu ¢ok genig oldugu
igin, bu hastalar genellikle yaunlarak izlenir.

Mikobakteriler: BBH'de apikal tutuluslu tipik olgular olabi-
lecegi gibi, atipik radyografik bulgulan olan ya da miliyer pat-
ernli olgularin da olabilecegi akilda tutulmahdir. Atipik, ckstra-
pulmoner ve disemine formlar daha ¢ok immiino siipresyonun
yogun oldugu olgularda goriilmektedir. Gelismekie olan diger
iilkelerde oldugu gibi, tiiberkiilozun endemik oldugu iilkemizde
de, aksi kanitlanana dek, bu hasta grubunda atipik mikobakteri-
lerden ¢ok. M. tuberculosis infeksiyonlar 6ncelikle digtinilme-
lidir (12,13).

P. carinii: Daha onceleri paraziter etken olarak bilinen, an-
cak son yillarda fungus oldugu kabul edilen (14) P. carinifye
bagh pnémoniler siklikla bilateral difiiz interstisyel bulgularla
seyretmektedir. Son yillarda yaygin olarak uygulanan kotrimok-
sazol profilaksisi ile bu infeksiyonun insidansi belirgin olarak
azalmistir. HIV-pozitif olgularda radyografinin normal olabile-
cedi ve ozellikle pentamidin profilaksisi uygulanan hastalarda
atipik radyografik bulgularla ortaya ¢ikabilecegi unutulmamali-
dir. Hipoksemi ve serum LDH yiiksekligi sik saptanan bulgular-
dir. CD4 sayisi 200'in altnda, hipoksemisi olan HIV-pozitif ol-
gularda, akciger infiltrasyonu olmaksizin da P. carinii pnémoni-
si diistiniilebilir.

CMV: HIV-pozitif olgularda akcigerlerde primer bir pato-
jen degildir. Buna karsilik, transplant ahicilaninda sik goriildr,
ciddi hastalik tablolarina yol agar ve siklikla diger patojenlerle
(P. carinii, enterik Gram-negatif basiller, vb) birlikte bulunmak-
tadir. CMV infeksiyonu primer ya da latent infeksiyonun reak-
tivasyonu seklinde gelisir. Primer infeksiyonun daha ciddi kli-
nik tablolara yol acugi bildirilmekle birlikte, iilkemizde alici ve
vericilerdeki yiiksek seroprevalans (%90) nedeniyle, siklikla
(%33-81) reaktivasyon/reinfeksiyon goriilmektedir (15,16).

Fungal infeksiyonlar: Candida infeksiyonu tanisi igin doku
invazyonunun gosterilmesi gereklidir ve akciger tutulugu genel-
likle fungeminin bir pargasi olarak goriiliir. Aspergillus infeksi-
yonlarinda da tam temel olarak doku invazyonunun gosterilme-
sine dayanmakla birlikte, 6zellikle hematolojik maligniteli ve
derin notropenili olgularda yiiksek mortalite ve invazif girisim-
lerin giigliigii nedeniyle, solunum sekresyonlaninda Aspergillus
saptanmasi tedavi indikasyonu olarak kabul edilebilir; buna kar-
silik, Aspergillus saptanmamasi tamy1 reddettirmez (17-20). in-
vazif aspergillozda, semptomatik donemde olgularin 1/3'inde
akciger radyografisi normaldir. BT'de halo belirtisi, kavitasyon
gosteren nodiiler opasiteler goriilmesi taniy: destekleyen 6nem-
li bulgulardir (21,22). BT'de halo belirtisi, nodiiler bir opasiteyi
cevreleyen diigiik ateniiasyon alami olarak tanimlanmir ve risk
grubundaki, yiiksek atesli olgularda erken donemde, tamida yuik-
sek duyarliligi ve ozgiilligii olan bir bulgu olarak kabul edil-
mektedir.

Infeksiyon D11 Nedenler

Tablo 1'de goriilen infeksiyon digt nedenler de, infeksiyon-
lara benzer tablolara yol agabilir. Ayrica, infeksiyonlar ve infek-
siyon digt siiregler bir arada bulunabilir ya da infeksiydz etken-
ler bazi infeksiyon dis1 siirecleri tetikleyebilir.

Oncelikle, akciger sorununun primer hastahin (16semi, len-
foma, bag dokusu hastalif1) akciger tutulusu olabilecegi akilda
tutulmalidir. Ayrica bu hastaliklarin tedavisinde kullanilan ilagla-
ra ve radyoterapiye bagh da akciger komplikasyonlan gelisebilir.

HIV infeksiyonlan diginda uzun siireli immiinosiipresif te-
davi alan olgularda da Kaposi sarkomu geligebilir ve akciger tu-

Gablo 1. Bagisikhg: Baskilanmig Hastada Pulmoner \
Infiltrasyon Nedenleri

infeksiyoz Nedenler

Bakteriyel Fungal
S.aureus P.carinii

Gram-negatif bakteriler C. neoformans

Legionella spp. Aspergillus spp.
Nocardia spp. Mucorales
Candida spp.
Viral
Sitomegalovirus
Herpes simpleks virusu Mikobakteriyel
Adenovirus M.tuberculosis
Varisella zoster virusu
Paraziter
S. stercoralis
T.gondii
infeksiyon Dis1 Nedenler
= L
Malignite

Alita yatan malignitenin yayilimi
Transplantasyon ya da altta yatan hastaligin tedavisi sonucu bagisikhgin
baskilanmasina bagh olarak geligenler

Losemi

Lenfoma

Kaposi sarkomu

Solid organ maligniteleri

Altta yatan neoplazi di1 hastahklarin ya da tedavilerinin olusturdugu
patolojiler
llag/radyasyon toksisitesi
Atelektazi
Kollajen vaskuler hastalikiar
Lenfositer interstisyel pndmoni
BOOP
Akut akciger hasan, ARDS
Folikiler brongiyolit
Pulmoner fibroz
Nonspesifik interstisyel pnémoni
Uremik akciger

Bagisiklik sistemi baskilanmasi ile iligkili olmayan yeni patolojiler
Kardiyak pulmoner 6dem
Pulmoner emboli, infarkt
Lékoagliitinasyon reaksiyonu
Pulmoner hemoraji
Aspirasyon pnomonisi

\ Metastatik kalsifikasyonlar /

tulumu olabilir. Immiinosiipresyonun yogunlugunun azaltlma-
siyla spontan iyilesmeler goriilmektedir. Deri lezyonlarinin var-
131, hemorajik nitelikte plevral sivi ve brong agaci dallanma
bolgelerinde mukozadan kabank, visne Kirmizisi lezyonlar go-
riilebilir. Ozellikle deri lezyonlarindan tamisi olan olgularda,
bronkoskopi sirasinda masif hemorajiler gelisme riski nedeniy-
le biyopsiden kag¢imilmahdir. :

Akciger ve kalp-akciger transplant ahicilarinda ve kemik ili-
gi transplantasyonundan (KIiT) sonra kronik GVHD varliginda,
irreversibl kiigiik havayolu obstriiksiyonu ile giden bronchiolitis
obliterans gelisebilir ve ciddi bir morbidite ve mortalite nedeni-
dir.

Difiiz alveolar hemoraji, hemoptizi olmaksizin goriilebilir.
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Gablo 2. Konak Savunma Defektlerine Gore Pl.llmoma'rj
Infeksiyon Etkenlerinin Siniflandirilmasi

Konak Savunma Defekti infeksiyon Etkeni

Oral flora bakterileri
Enterik Gram-negatif bakteriler

Oral ve trakeobronsiyal
llserasyon ve/veya obstriksiyon

Oral flora bakterileri

Enterik Gram-negatif bakteriler
P.aeruginosa

S.aureus

Koagiilaz-negatif stafilokoklar
Streptokoklar

Enterokoklar

Candida

Aspergillus

Notropeni

Hipogammaglobilinemi S.pneumoniae

H.influenzae tip B

M.tuberculosis
Atipik mikobakteriler
Funguslar

CMV, VZV, HSV
P.carinii

T.gondii
S.stercoralis

Hicresel immiin yetmezlik

19

/Tablo 3. Bagisikhg: Baskilanmis Hastalarda Pulmoner \
Infeksiyon Etkenlerinin Infeksiyonun Seyrine Gore
Siniflandiriimasi

Ani Baslangig/Hizli Seyir Subakut Seyir Sinsi ve Yavas Seyir
P.carinii CMV Nocardia

Bakieriler Aspergillus C.neoformans
(Gram-negatif comaklar, Mucorales M.tuberculosis

Legionella,S.aureus) C.neoformans

Kompleman eksikligi S. pneumoniae

\ H.influenzae tip B /

Hematokrit diizeyinin diigmesi, yapilabilirse difiizyon kapasite-
st diizeyinin artmasi, BAL sivisi incelemesinde hemosiderin ile
yiiklii makrofajlarin saptanmasi tan1 koydurucudur. Bu tip olgu-
lan izlerken, pulmoner emboli, ARDS ve akciger 6demi gibi pa-
tolojiler ayinct tanida digtiniilmelidir.

Klinik Yaklagim

Bagisiklik sistemi baskilanmasinin tiiriine gore ctkenler
farkli oldugundan, klinik yaklasim kolayhgi acisindan hastalar
ii¢ ana grupta degerlendiriimektedir.

1. Notropenik olgular (notrofil sayist < 500/mm3)

2. Notropenik olmayan olgular (Bu gruba kemik iligi ve solid
organ transplantasyonu uygulananlar, steroid ya da immii-
nosiipresif sagalum alanlar, vb. girmektedir. Bu gruptaki ol-
gularda nétropeni gelismesi halinde, 1. grupta degerlendiril-
mehlidirler).

3. HIV-pozitif olgular

Notropenik Olgular

Notropeni ve infeksiyon iliskisi 30 yi1ldan beri iyi bilinmek-
tedir (23). nétropeni, noétrofil sayisinin 500/mm?'in (0.5 x
109/11); derin nétropeni ise 100/mm3'iin (1.0x109/1t) altinda ol-
masi olarak tanimlanir. Buna ek olarak notrofil sayis1 500-1000
arasinda olan, ancak bu saymn siiratle 500'tn aluna diigsmesi
beklenen olgular da nétropenik olarak degerlendirilir. Bu grup-
ta etken ve prognozun belirlenmesinde nétropeni siiresi ve de-
rinligi 6nem tasir. Notrofil sayisi 100/mm3'iin altinda olan ve 10
giinden uzun siiren ya da siirmesi beklenen olgular yiiksek risk
grubu olarak degerlendirilir. Febril notropeni, atesin bir kere
38.3 °C'nin iizerine ¢ikmasi ya da bir saat siireyle 38 °C ya da
iizerinde ates olmasi olarak tamimlanir (24). Febril nétropenik

o J

atagin infeksiyona bagh olma olasih %60, akciger tutulusu ise
%20 diizeyindedir (25), ancak, otopsi ¢alismalarinda bu oranin
%90'a kadar ¢ciktug bildirilmisgtir.

Notropenide yangisal yamit olmamas: nedeniyle, pnémoni
olmasma karsin, [izik baki ve akciger grafisi tiimiiyle normal
olabilir. Bu olgularda, piiriilan balgam %8'e varan diigiik oran-
larda bildirilmigtir. Hastanin notropeniden ¢ikmasiyla, klinik
bulgularin diizelmesiyle tezat olusturacak sekilde, radyografik
bulgularin ve rallerin ortaya ¢iktifi gozlenebilir ve infeksiyon
progresyonu olarak nitelenmemelidir. Bu olgularda radyografik
bulgularin fokal ya da difiiz/interstisyel olmasi klinik yaklagim
belirleyecektir (Sekil 3) (26-28).

Nétropenik Olmayan Olgular

Bu grup ¢ok genis bir hastahk spektrumunu igcermektedir.
Olgular ¢ok degisik alt gruplara (solid organ/nétropeniden ¢ik-
mis kemik iligi transplantasyonu, uzun siireli steroid/immiino-
stipresif sagaltim, vb) aynlabilir ve her alt gruptaki olgularda
oncelikli olasi etkenler ve sik goriilme zamanlarn degisebilir
(Tablo 2, Sckil 1, Sekil 2, Sekil 4) (29-33).

Hematopoetik kik hiicre transplantasyonu sonrasi, kemik
iligi yapilanmasi tamamlanmig ve boylece nitrofil sayisi norma-
le donmiis hastalarda (ahicilarda) ge¢ donemde daha ¢ok pnémo-
koklarn sorumlu oldugu bakteriyel pnomoniler goriilmektedir.
Allogeneik transplant alicilarinda, profilaktik ve "preemptive”
tedavinin yaygmn kullanimina karsin CMV hila énemli bir so-
rundur ve transplantasyon sonrasi 1-4 aylarda goriilmektedir.
CMYV seropozitif KIiT alicilarinin %70'inde CMV infeksiyonu
saptanmaktadir (5). Bu grup hastalarda etkin profilaksi sayesin-
de P. carinii pnémonisi ¢ok azalmigur (5). KIT sonras: tiiberkii-
loz riski genel topluma giore daha yiiksek olmakla birlikte, gok
biiyiik bir sorun olarak kabul edilmemektedir (34). Ulkemizde
200 olguluk bir seride iki hastada tiiberkiiloz gelistigi goriimiiy-
tiir. Her 2 olguda da kronik GVHD s6z konusudur. Solid organ
transplant alicilarinda hastanede izlenilen donemde, hastane k-
kenli pnémoniler, daha seyrck olarak da, Nocardia, Legionella
gibi etkenler saptanabilmektedir. Bu olgularda, toplumdan kaza-
nilmis pnémoni etkeni olarak en sik H. influenzae ile kargilagil-
maktadir. Bu grupta viral etkenler i¢inde en Onemlisi yine
CMV'dir CMV infeksiyonu insidansi renal transplant alicilan
icin %75 olarak bildirilmistir (35). Ulkemiz icin bu oran %31-
81 olarak belirtilmistir. Renal transplant alicilarinda tiiberkiiloz
insidansi iilkemizde %2-4 diizeyinde bildirilmigtir (12,13,16).

Gerek notropenik gerekse notropenik olmayan olgularda
radyolojik paterne gore etkenler degigsmektedir. Radyolojik bul-
gulara gire daha 6n planda diisiiniilen olasi etkenler ve nonin-
feksiyoz siiregler Tablo 4, 5 ve 6°da gosterilmistir. Radyolojik
bulgulara dayanan yaklasim, ayirict tant spektrumunu daraltmak
amaciyla kullanilabilir; ancak, bu olgularda radyolojik bulgula-
rnn ¢ok degiskenlik gisterebildigi, yaniltict olabilecegi ve mik-
robiyolojik taninin temel oldugu unutulmamalhidir.
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HSV
CMV
HKP TKP
Mikobakteriler
Cryptococcus
Aspergillus
P.carinii, Nocardia
| | | | |
Aylar 1 2 3 5 6

Sekil 1. Solid organ transplantasyonu sonrasi infeksiyonlarnn en sik gériime zamanlari

HSV CMV Adenovirus VZV
Candida Aspergillus
Bakteri Bakteri Disi (interstisyel) Kapsiilli Bakteri
Nf:’:troeeni Akut GVHD + F-le‘:eksiyon Kronik GVHD
| !
0 50 100 12
Kemik iligi Nakli Sonrasi Giinler Aylar

Sekil 2. Kemik iligi transplantasyonu sonrasi infeksiyonlarin gériilme zamanlan

HIV-Pozitif Olgular

Ulkemizde simdiye dek izlenen olgularda elde edilen dene-
yim uluslararas: deneyime paraleldir ve bu olgulara yaklagimda
yayunlanmig oneriler aynen benimsenmigtir ($ekil 5).

Bu grupta infeksiytz etkenler, hastaligin evresine (CD4 sa-
yisina) gore degismektedir (Tablo 7). Bakteriyel patojenler ara-
sinda en sik saptanan S. pneumoniae'dir (%60). Bakteriyemik
olgularda bu oranin %89 oldugu bildirilmistir. H. influenzae ve

P. aeruginosa diger sik karsilagilan etkenlerdir. P. carinii, HIV
infeksiyonu olmayan olgularda daha akut seyirli klinik tablola-
ra yol agarken, HIV-pozitif olgularda kronik gidis goriilebilir.
Benzer sekilde, difiiz bilateral infiltrasyonlar tipik radyografik
goriiniim olmakla birlikte, zellikle pentamidin profilaksisi uy-
gulanan olgularda degisik atipik radyografik bulgulann da ola-
bilecegi bilinmektedir (Tablo 8). Mortalite oraninin %5-43 ara-
sinda oldugu bildirilmektedir (14). :
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™\ feksiyonlarinda bal-

/Tablo 4. Radyolojik Yayginliga Gére Olasi infeksiyon Etkenleri

M. tuberculosis

-

E— gamda yeterli notro-

Radyolojik Patern Nétropenik Olgular Nétropenik Olmayan Olgular fil goériilemeyecegi
Sik Ender TKP HKP unutulmamalidir.

Fokal Enterik Gram-negatif L. pneumophila S.pneumoniae P.aeruginosa Balgam 6rnegi en geg

basiller iki saat icinde mikro-

P.aeruginosa M.pneumoniae M.pneumoniae Enterik Gram-negatif biyoloji ve PﬂlOI‘_‘lll

basiller laboratuvarlarinda is-

Aspergillus spp P.carinii L.pneumophila S.aureus leme koyulmuluh_r.

Candida spp Nocardia spp C.pneumoniae L.pneumophila Gr. Alkl, Giemsa, Z"_

M.tuberculosis M.tuberculosis ehl-Nielsen, Gomori

C.neoformans Enterik Gram-negatif basiller metenamin - gumiy,

) toluidin mavisi O;

e ____ Mucorales Nocardia spp. hematoksilen eozin

gibi boyama yontem-

Difuz/interstisyel leri ve direkt ve indi-

L.pneumophila L.pneumophila rekt fluoresan antikor

P.carinii P.carinii testleri uygulanmali-

Viruslar (6rnegin CMV) Influenza A virusu dir (36,37). Sitopato-

C.pneumoniae M.pneumoniae lojik degisikliklerin

degerlendirildigi vi-

'/ ral infeksiyonlar ve

ﬁ;blo 5. Radyolojik Bulgularin Ozelliklerine Gére Olasi infeksiyon Etkenl$

kontaminasyon nedeniyle invazif hastahifin goste-

rilmesinin gerekli olabilecegi fungal infeksiyonla-
Konsolidasyon Nodiiler +/- kavite interstisyel Miliyer rin tanisinda balgam gencllikle yetersiz kalmakta-
Gram-pozitif ve M.tuberculosis P.carinii M.tuberculosis dir we h_u gibti duriimlarda diha flen incelemeler go-
Gram-negatif rekebilir. Bu hasta grubunda ayirici taninin ¢ok ge-
bakteriler Nocardia CMV Coccidioides nis olmasi nedeniyle patoloji ve mikrobiyoloji ¢a-
Legionella Aspergillus HSV, VZV Histoplasma higanlan ayrnntih olarak bilgilendirilmelidir.
Aspergillus Mucorales Adenovirus Balgam sonuglari kolonizasyon/infeksiyon
Mucorales Gram-negatif basiller RSV aymmmi agisindan dikkatle degerlendirilmelidir.
Toxoplasma S.aureus Olanak varsa, balgamin kantitatif bakteriyolojik
@V, vzv Anaerop bakteriler / kiiltiirii yapilmali, anlamh sonuglar i¢in egik simir
olarak 109 cfu/ml kabul edilmelidir. Balgam ¢ika-
Tam ramayan olgularda, %3 NaCl soliisyonu kiigiik rezervuarli ne-

BBH’de pnémoni tanisinda anamnez, fizik baki bulgulari ve
radyolojik incelemelerin yanisira, solunum yollan érneklerinin
mikrobiyolojik ve patolojik ag¢idan incelenmesi dnem tagimak-
tadir. Mikrobiyolojik tanimlamada, direkt preparatlarin incelen-
mesi, bakteriyel, mikobakteriyel, viral ve fungal kiiltiirler ve se-
rolojik yontemler kullanilabilir. bazi infeksiyonlarda (CMV,
Legionella, P. carinii) drmeklerden dogrudan antijen tanimlan-
masi tani i¢in anlamlidir. CMV hastaligi tanisi, CMV antijene-
misinin gosterilmesi ile konur. Benzer sekilde, Legionella in-
feksiyonlarinda, idrarda Legionella antijeninin gosterilmesi ta-
nida 6nem tagimaktadir. Ayrica, pnomoniler siklikla bakteriye-
mi ya da fungemi ile birlikte oldugu igin, bu olgulardan hemo-
kiiltiir gonderilmesi de gereklidir. Bunlarin yamsira, tzellikle
primer viral infeksiyonlarda etkene yonelik antikorlarin serolo-
jik yontemlerle gsterilmesi tamiya yardimci olmaktadir. Patolo-
jik olarak, tiim solunum yolu &meklerinde rutin hematoksilen
eozin boyasi yamsira, Ziehl-Nielsen, Gomori metenamin gii-
mu:; toluidin mavisi O, Giemsa, PAS boyalarn ve gerektiginde,
direkt immiinofluoresans incelemeleri yapilmalidir.

Onceden antibiyotik baglanmig olmasi, orofaringeal konta-
minasyon (balgam, lavaj ve BAL), aspirasyon kanali kontami-
nasyonu (lavaj, BAL), invazif islem tekniginin yanlhs uygulan-
mas1 ve klinisyen - mikrobiyolog - patolog iletigimsizligi tanisal
bagany: etkilerken; korumal fircalama ve pro-BAL'da goreceli
yiiksek maliyet s6z konusudur.

Balgam Incelemesi

Balgam en degerli 6rnektir. Nitelikli balgam &rnegi 100x
biiyiitmede, her sahada 25'ten ¢ok nétrofil, 10'dan az epitel hiic-
resi igermelidir. Ancak, notropenik olgularda ve Legionella in-

biilizat6r kullanilarak, fizyoterapi tekniklerinden yararlanilarak
solunum sekresyonlan elde edilebilir.

Her merkezin deneyimine ve olanaklarina gore, tanisal ba-
san degiskenlik gosterir. Oregin, P. carinii pnémonisinde hi-
pertonik tuzlu su inhalasyonu ile elde edilen balgam émeklerin-
de, %15-100 arasinda degisen basar1 oranlan bildirilmistir (38).

Bronkoskopik Iglemler

Bu iglemler invazif islemlerdir ve hasta ve/veya yakinlari-
nin dncelikle bilgilendirilmesi ve onaylarninin alinmasi gerekli-
dir. Tiim bronkoskopik islemler, yakin monitorizasyonla yapil-
mahdir.

BAL: Olgu oda havasi solurken PaO, diizeyi ek oksijen uy-
gulanmasina karsin 60 mmHg'dan diisiik olan ya da PaO,/FiO»
orami 200'den diisiik olan, trombosit sayist 20 000/mm3'iin altin-
da olan, protrombin zamam (INR), kanama zamani degerlerin-
de %50'den daha yiiksek diizeyde artig olan olgularda uygulan-
mamasi1 onerilir. Trombositopenik olgularda, aym giin yapila-
cak trombosit siispansiyonu infiizyonlanyla trombosit diizeyi
giivenli simirlara getirilebilir. i§lem 100 ml NaCl soliisyonu ile
yapilmali ve s1vi en az %40 oraninda geri alinmalidir.

Bakteriyolojik incelemelerde kantitatif kiiltiir yapilmali, an-
lamhilik i¢in esik deger =104 cfu/ml kabul edilmelidir (yalnizca
bronkoskopik ya da endotrakeal aspirasyon materyeli alindigin-
da bu deger, 106 cfu/ml’dir). Difiiz lezyonlarda islem orta lop-
tan, lokalize olanlarda, goriintiileme yontemleriyle en yogun tu-
tulmusg oldugu saptanan bolgeden yapilmalidir.

BAL o6rneklerinin islenmesine ve kantitatif kiiltiir yontemi-
ne iligskin 6neriler, Ek 1 ve Ek 2'de sunulmusgtur.
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/‘;'ablo 6. Noninfeksiytz Siireclerde Radyolojik Bulgular

\ kiinse fluoroskopi altinda yapilmalidir. Hasta se¢imin-

Dliuz Fokal

Nodiiler ya da Kaviteli

de BAL icin belirtilen énkosullara ck olarak trombosit
saytsinin 50000/mm?'iin  iizerinde olmasina dikkat

Akciger 6demi Malignite

NIP Septik emboli
ilaca bagl lezyor.ar

Lymphangitis carcinomatosa

Alveoler hemoraji

\_Losemik tutulum

pnémoni)

NIP (nonspesifik interstisyel

edilmelidir (41,42).

Ayirict tanida 6n planda bakteriler diigiiniiliiyorsa
pro-BAL, PSB; P.carinii diigiiniiliiyorsa balgam,
BAL; mikobakteriler diisiiniiliiyorsa balgam, BAL;
CMV, HSV, Aspergillus, Candida, infeksiyon dig1 ne-
denler diisiiniiliiyorsa TBB tercih edilmelidir.

Tablo 7. HIV-Pozitif olgularda CD4 Hiicre Sayisi ve Daha Sik

MAC, CMV, Candida, Cryptococcus

PCP, Kaposi, bakteriyel sepsis, M.tuberculosis
M.tuberculosis, tekrarlayan pnémoni

Pnbmoni, M.tuberculosis, kardiyomyopati
Sindzit, otit, farenjit, bronsit, M. tuberculosis

CD4 < 100
CD4 100-199
CD4 200-299
CD4 300-399
CD4 > 400

/Tablo 8. P.carinii Pndmonisinin Radyografik Bulgulari

Karsnlagnan infeksiydz Hastaliklar ve infeksiyon-Disi Soruntar

Tipik
Difiiz bilateral interstisyel ya da alveoler infiltrasyonlar

Atipik

Normal

Ust lob infiltrasyonlar

Parenkimal kistler ya da amfizem billeri
Pnoémotoraks

Plevral efizyon

Fokal infiltrasyonlar

Noduler infiltrasyonlar

Kitle lezyonlar

Kavitasyon gdsteren kitle, nodil, ya da fokal konsolidasyon alani
Subsegmanter atelektazi

Hiler ve mediyastinal lenfadenopati

\Bronsektazi /

Pro-BAL tek kullamimlik kateter gerektirmesi nedeniyle go-
rece pahali bir yontemdir, ancak bronkoskopun daha proksimal-
de tutulabilmesi nedeniyle hasta daha rahat edebilmekte ve ka-
nama ve kontaminasyon orani daha diisiik olmaktadir. Bu iglem-
le alinan materyelin kantitatif kiiltiirinde egik deger 2103 cfu/ml
olarak kabul edilmektedir (39,40).

PSB (Korumali Fircalama): Tek kullanimlik kateter gerek-
tirmesi nedeniyle gorece pahali bir yontemdir. Oncelikle bakte-
riyel bir etken diigiiniilen ve trombosit sayist 50000/mm?*'iin
iizerinde olan olgularda yapilmalidir. Bronkoskop materyel ali-
nacak segmentten daha proksimalde tutularak kontaminasyon
onlenmelidir. Firga once steril kosullarda, steril bir lama yayil-
mali (ardindan Gram boyamasiyla preparat hazirlanmali) ve he-
men steril bir makasla | cc Ringer laktat soliisyonu igeren tiibiin
icine kesilmeli ve mikrobiyoloji laboratuvarina hizla transportu
saflanmalidir. Kantitatif kiiltiirde esik deger =103 cfu/ml olarak
kabul edilmelidir (40,41).

TBB (Transbongiyal Biyopsi): Bronkoskopik yontemler
icinde en invazif ve en yiiksek morbiditeye sahip olan yontem-
dir. Her olguda yarar ve zarar hesabi yapilarak uygulanmalidir.
Difiiz lezyonlarda alt loptan, lokalize infiltrasyonlarda ilgili bol-
geden 4-6 biyopsi émegi alinmahdir. Yiiksek komplikasyon
orani nedeniyle orta loptan kag¢inilmasi &nerilmektedir. Mim-

r
Transtorasik ince igne aspirasyonu: Ayirici tanmida
tiimor diigiiniilen olgularda uygulanabilir. Son yillarda 25 no'lu
cok ince Chiba ignesiyle 2 cc serum fizyolojik verilip aspirasyo-
nunun bakteriyel infeksiyonlarda yararh olabilece@ine iligkin
yayinlar vardir (41).

AAB (Acik Akciger Biyopsisi)/VATS (Video Egliginde To-
rakoskopik Cerrahi): Minimal invazif olarak kabul edilen her iki
yontem de tanisal yaklagimin son basamagini olugturur. islem
oncesinde klinisyen, mikrobiyolog ve patologun katildigi hasta-
bas1 toplantisinda tani ve ayirict taninin tartisiimas: tamsal ve-
rimliligi aruracakur. Her iki yontemde de tanisal verimlilik
%90"1n iizerindedir. Minor komplikasyon orani %2-20 diizeyin-
de, mortalite % 1'in alundadir. INR/PZ/kanama zamani beklene-
nin %150'sinden fazla olmamali, trombosit sayisi 100
000/mm?3'iin iizerinde olmalidir. yiiksek riskli olgularda daha
giivenli bir yontem olmasi nedemyle TBB'ye tercih edilmelidir.

AAB kas koruyucu mini torakotomi yontemiyle 6-10 cm'lik
insizyonla yapilir. Viseral plevradan uzaklii 3 cm'den daha de-
rinde nodiilii olan ya da tek akciger ventilasyonu uygulanama-
yacak olgularda AAB, VATS'a tercih edilmelidir. Diger olgular-
da, morbiditesinin daha diisiik olmasi nedeniyle VATS &ncelik-
li olarak diisiinulebilir.

Her iki yontemle de alinan materyel steril kaba konulmali ve
mikrobiyoloji ve patoloji laboratuvarlarina hizla transportu sag-
lanmalidir. Daha énceden belirtilen boyama yontemleri burada
da uygulanmalidir (36,37,43-50).

BBH'de alt gruplara gore tam ve tedavi yaklagimlan Jekil
3.4 ve 5'te Hzetlenmistir. Fokal infiltrasyonlarda, nétropenik ol-
gularda empirik tedavide anti-Pseudomonas ajanlar oncelikle
yer alirken nétropenik olmayan BBH'lerde ve HIV-pozitiflerde
pnomoninin TKP ya da HKP olusuna gore tedavi 6nerilmekte-
dir. Yine notropenik fokal infiltrasyonlu olgularda, diger grup-
lardan farkli olarak tedaviye yanit vermeyenlerde empirik gliko-
peptid antibiyotikler ve antifungal ajanlar giindeme gelebilmek-
tedir.

Tedavi

BBH'de infeksiyon tiimiiyle ekarte edilene dek, immiino-
siipresif tedavi yogunlugu olabildigince azaltilmali, miimkiinse
kesilmelidir. Tedavi siiresi bakteriyel infeksiyonlarda 14-21 giin
olmalidir. P. carinii pndmonisinde 20 mg/kg/giin trimetoprime
esdeger dozda kotrimoksazol 21 giin (bir fort tablette 160 mg
trimetoprim vardir) siireyle uygulamir. PaO, diizeyi 70
mmHg'nin alunda olan ya da P(A-a)O, gradienti 35 mmHg'dan
yiiksek olan P.carinii pndmonili olgularda, 5 giin 80 mg, 5 giin
40 mg ve tedavi sonlanana dek 20 mg/giin prednizolon tedaviye
cklenmelidir (14).

CMYV pnémonisinde gansiklovir 10 mg/kg/giin iki esit doza
boliinerek birer saatlik infiizyonla 14-21 giin siireyle uygulanir.
Gansiklovirin notropeni yapici etkisi gz oniinde tutulmahidir.
Tedavide, bugiin standard yaklagim, gansiklovire ek olarak, et-
kinligi kamtlanmamig olmakla birlikte, immiin globiilin uygu-
lanmasidir. Bagisikhigin yogun olarak baskilandigi (anti-timosit
globiilin, OKT3 vb. uygulananlar) ya da virus ekskresyonu
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Fokal infiltrasyon
/ \
Nétropenik ates
epizodu basinda

Empirik tedavi
altinda gelisen

Balgam/uyariimis balgam™

Empirik tedavi

(anti- Pseudomonas sefalosp./opin yada
karbapenem

+aminoglikozid

e

Balgam (+) * Balgam (-)

48-72 saat etkinlik

izlemi*®
Yanit var Yanit yok

Ampho B + PSB,BAL/pro-BAL,

TBB, TTIA
'48-72 saat izlem)

PHE P

Tedaviye Yanit var Yanit yok
devam ya da tani var ya da tani yok
Tedavi AAB/VATS

Diffaz infiltrasyon

Balgam + empirik tedavi
(anti- Pseudomonas + kotrimoksazol
+ makrolid)

/\

Balgam (+) * Balgam (-)
BAL/pro-BAL
Tam (+) PSB, TBB

’ /Tam )

Tani (+)

Yanit var Yanit yok

Tedaviye devam

AAB/VATS

*  Notropeniden ¢ikildigi ddnemde ortaya gikan infiltrasyonlar yangisal reaksiyonun belirginlesmesi (granebilir hale gelmesi)
nedeniyle olabilecegdi igin, bu olgular éncelikle izlenmelidir. Balgam disinda, plevra sivisi ve kan gibi diger érneklerin de
mikrobiyolojik incelemesi yapiimahdir. Balgamda Pseudomonas disi bir bakteri soyutlansa bile, baslanan anti-Pseudomonas

antibiyotik kesilmemeli, gerek varsa, yeni ilag eklenmelidir.
** lzlemde temel olarak ates yaniti dikkate alinmalidir.

*** Hastanin klinik durumuna gére bronkoskopi amfoterisin B sagaltiminin baslanmasiyla eszamanli yapilabilir ya da amfoterisin B

sagaltiminin 48-72 saatteki yaniti beklenebilir.

1 Febril nétropenisi olan olgu soktaysa, kalici kateteri varsa, kinolon profilaksisi almaktaysa, ciddi mukozit bulgulari varsa, bu

asamada tedaviye glikopeptid eklenmelidir.

Sekil 3. Nétropenik olgularda tani ve tedavi yaklasimi

(BAL'da virus antijeni saptanmasi) ya da antijenemi saptanan
olgularda "preemptive" (klinik hastalik oncesi - erken) tedavi,
yukanda belirtilen doz ve siirede uygulanir.

Aspergillozda, amfoterisin B 1-1.5 mg/kg/giin dozda (empi-
rik sagalumda 1 mg/kg/giin, kanitlanmis invazif aspergillozda
1.5 mg/kg/giin) klinik ve radyolojik olarak tam diizelme olana
dek kullanmilmalidir. Amfoterisin B'nin %35 dekstroz i¢inde ve-
rilmesine ve olgularin serum sodyum diizeylerinin normal sinir-
larda olmasina dikkat edilmelidir. Renal toksisite saptanan olgu-
larda lipozomal amfoterisin B preparatlan kullanilabilir.

Kemoterapi uygulanmasi sirasinda notropeni gelisen olgu-
larda, izleyen kemoterapilerde koruyucu amacgh olarak bu fak-
torlerin kullamilmasi, kemoterapi yogunlugunun azaltilmamasi
amacma yonelik olarak Snerilmektedir. Solid organ tiimorlerin-
deki nétropeni dénemlerinde bu faktorlerin uygulanmasinin nét-

ropeni siire ve derinligini azaltmasina karsin, mortalitede an-
lamh diizelme saglamadig: bildirilmektedir. Bu nedenle, mali-
yetleri g6z 6niine alinarak, her olguda bireysel maliyet-yarar de-
gerlendirilmesi yapilmalidir (51,52).

Tiiberkiilozda, iilkemizdeki yiiksek ilag direnci gz Oniine
alinarak tedavi en az doért major ilagla yapilmali; izoniazid (H),
rifampisin (R), pirazinamid (Z) + etambutol (E)/ streptomisin
(S) tedavisi en az iki ay siirdiiriilmelidir. Kiiltiir negatiflesmesi
saptandiginda HR tedavisine gecilerek tedavi toplam 9 aya ta-
mamlanmalidir (53,54).

Korunma
Korunmanin temelini, el yitkama basta olmak iizere, genel
infeksiyon 6nlemleri olugturur. Oneriler Tablo 9'da 6zetlenmis-

tir (55).
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Semptomlar ve radyografik infiltrasyonlar

Fokal

Empirik antibakteriyel tedavi*
+ balgam incelemesi ***

Difliz

Empirik antibakteriyel tedavi **
+ balgam incelemesi ***

Tani (+) Tani (-) Tani (+) Tani (-)
Tedavi 48-72 saat izlem Tedavi BAL/pro-BAL,
/\ PSB, TBB
Yanit var Yanit yok Tani (+) Tani (-)
Tedaviye BAL/pro-BAL,PSB, TBB
devam Tedavi AAB/VATS

Tani (+)

Tedavi

N

Tani (-)

AAB/VATS

*  Hicresel bagisiklig bozuk (6rnegin steroid alan) olgularda makrolid énerilebilir. Legionella infeksiyonu kanitlandidi takdirde ri-
fampisin eklenebilir. Himoral bagigikii§i bozuk (8rnedin multipl myelom, KLL) olgularda, infeksiyon toplum kékenli ise
aminopenisilin + beta-laktamaz inhibitdrii ya da 2. kusak sefalosporin; hastane kokenli ise 3. kusak anti-Pseudomonas sefalospo-

rin ya da 4. kusak sefalosporin + aminoglikozid ya da kinolon verilebilir (Bu konuda daha aynntil bilgi i¢in hastane kdkenli pno-
moniler tani ve tedavi rehberlerine bakilabilir).

**  Empirik tedavi igin makrolid + kotrimoksazol kombinasyonu énerilebilir.

*** Balgam disinda, plevra sivisi ve kan gibi diger érneklerin de mikrobiyolojik incelemesi yapiimaldir.

Sekil 4. N6tropenik olmayan BBH’de tani ve tedavi yaklasimi

Eriskin BBH'de canli as1 yapilmasi kontrindikedir. Bagigik-
lik sistemi baskilanmamig olgulara oranla koruyuculuk oranlari
daha diisiik olmakla birlikte, grip ve pnomokok asilan yapilma-
lidir (56,57). Antikor yamtinin diisiik olmasi nedeniyle, pnémo-
kok asisi bu olgularda 6 yil sonra yinelenebilir. Solid organ
transplant adayr hastalarda asilann transplantasyondan/immii-
nosiipresif sagalim uygulanmasindan once yapilmasi tercih
. edilmelidir. Kemik iligi transplant alicilarinda, agilanma post-
transplant 6-12. ayda onerilmektedir.

P. carinii profilaksisi CD4 lenfosit sayis1 200/mm?3'iin altin-
da olan ya da CD4/total lenfosit oram1 1:5'in altinda olan ya da
CD4 hiicre sayisina bakilmaksizin agiklanamayan ates ya da
oral kandidiyaz1 olan HIV-pozitif olgularda primer korunma
amaciyla, P.carinii gegirmis olgularda ise sekonder korunma
amaciyla 5 mg/kg/giin trimetoprime esdeger dozda kotrimoksa-
zol yasam boyu verilmelidir. Transplant alicilarinda aym dozun
haftada iki kez uygulanmasi yeterlidir. Profilaksi kemik iligi
transplantasyonunda, engraftment'dan sonra 100-180. giine dek
siirdiiriilmelidir (58). Ancak, 6zellikle kronik GVHD'de, steroid

kullanan olgularda profilaksinin bir yila dek devam etmesi ve
yaygin kronik GVHD'lilerde, bir yildan sonra da siirdiiriilmesi
onerilmektedir (14,59). Renal transplant alicilarinda, bu uygula-
ma 12 ay siirdiiriilmektedir. Kotrimoksazol intoleransi olan ol-
gularda pentamidin ayda bir kez 300 mg dozda nebiilizasyonla
uygulanabilir (60).

Allogeneik transplant alicilarinda CMV profilaksisi igin
asiklovir (500 mg/m2, 8 saatte bir, 4-6 ay) 6nerilmektedir. Ali-
cmin seronegatif, vericinin seropozitif oldugu durumlarda gan-
siklovir 2.5 mg/kg/giin dozda 1-3 ay siireyle verilmelidir (61-
63). Seronegatif alicilara, seronegatif kan iiriinleri ya da l6kosit
filtreleriyle 16kositleri giderilmis kan iiriinleri verilmesi onerilir.

KIiT ahcilarinda, notropenik doénemde flukonazol (400
mg/giin) ile antifungal profilaksi uygulanabilecegi belirtilmek-
tedir (5,14,64-66). Bu profilaksi Candida infeksiyonlarina yone-
lik olarak uygulanmaktadir.

INH kemoprofilaksisinin, HIV-pozitif ya da diger immiino-
siipresyon gruplarinda yer alan tiiberkiilin reaksiyonu 5 mm'den
fazla olan olgularda 12 ay siireyle 300 mg/giin dozda 50 mg pi-
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Solunum semptomlar ya da radyografik bulgular

Balgam incelemesi*

/\

Tani (-)

|

Empirik tedavi ** + BAL, TBB

Tani (-) Tani (+)
Yanit var Yanit yok Tedavi
Yanit var Yanit yok
izlem

Bronkoskopi tekrari/
AAB/NVATS

Tani (+)

Tedavi

AN

Yanit yok Yanit var

Tedaviye devam

ikinci bir tani
dasunalmeli

BAL, TBB/
AAB/VATS

E Baigam d|§|nda plevra sivisi ve kan gibi diger érneklerin de mikrobiyolojik incelemesi yapilmalidir.
** CD4 hicre sayisi 200'in altina dusmis olgularda, her tirli radyografik bulgularin variginda empirik kotnrnoksazol (trimetoprim

20 mg/kg) uygulanma indikasyonu vardir.

CD4 hiicre sayisinin 200'in tzerinde oldugu olgularda, hastane ya da toplum kokenli olusuna gére antibiyotik secimi yapilir (Bu
konuda daha ayrintili bilgi icin hastane kdkenli pnémoniler tani ve tedavi rehberlerine bakilabilir).

Sekil 5. HIV-pozitif olgularda tani ve tedavi yaklasimi

ridoksin ile kombine olarak uygulanmasi bir¢ok uluslararas: uz- 5.
lag1 raporunda vurgulanmaktadir (53) ve bu yaklagim iilkemiz
i¢in de Gnerilmistir (67). 35 yasin iizerindeki olgularda hepato-
toksisite riskinin %2-3 diizeyinde olmasi nedeniyle yakindan iz-
lem gereklidir. Transplant alicilarinda, hepatit B ve C virusu in-
feksiyonu prevalansinin yiiksek olmasi, siklosporin serum dii- 8.
zeyleriyle etkilesim olasiligi nedeniyle, bireysel olarak risk-ya-

rar degerlendirmesi yapilarak indikasyon smirlandirilabilir. Ul-

kemizde infeksiyon havuzunun biiyiik olmasi ve kemoprofilak- 9.
si uygulanmayan transplant hastalarinda %3 oraninda tiiberkii-

loz gelismesi (genel popiilasyonun yaklasik 10 kati) bu konunun 10.

tlkemiz i¢in 6nemini vurgular niteliktedir (12,13,51). Diger
yandan, iilkemizdeki % 10 diizeyindeki INH primer direnci ne-
deniyle optimal kemoprofilaksi rejiminin ne oldugunun belir-
lenmesi aragtirmaya deger bulunmustur. Ev icinde ¢ok ilaca di- 12
rengli bir olgu ile temas s6z konusu ise, indeks olgunun direng
paterni dikkate alinarak profilaktik tedavi diizenlenmelidir.
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Kl'ablo 9. Bagisikligi Baskilanmis Hastalarda Solunum Yolu infeksiyonlarinin Onlenmesi

infeksiyon
Pnomokoksik pnomoni
Grip

Haemophilus influenzae

Taberkiloz

MAC hastaligi
P.carinii pndémonisi

CMV pndmonisi
Legionella pnémonisi

Aspergilloz

Korunma yaklagimlan

Pnomokok asisi, oral ya da depo penisilin profilaksisi, immin globilin ile pasif koruma

Grip agisi (her yil), amantadin veya rimantadin
profilaksisi (yalmzca influenza A virusu igin)

H. influenzae tip B agis

Yeni olgularin saptanmasi ve tedavi edilmesi,
infeksiyon kontrol 6nlemleri, INH ile profilaksi

Klaritromisin ya da azitromisin profilaksisi
TMP-SMX (PQ) ya da pentamisin profilaksisi

CMV seronegatif organ alicilan igin CMV seronegatif organlann ve kan drinlerinin kullaniimasi, CMV hiperimmin globilin ile pasif
koruma, antiviral ajanlar (asiklovir, gansiklovir) ile profilaksi

Kaynagin bulunmasi, su kaynaklari ile ilgili infeksiyon kontrol yontemlerinin uygulanmasi (sularin klorlanmasi, sicak su 1sisinin
50 °C'nin (zerinde tutulmasi vb)

Sporlarin hava yolu ile taginmasini azaltmak igin HEPA filtrelerinin kullaniimasi, spor tagiyabilecek bitkilerin hastane ortaminda

Candida hastalig
Qriplokokkoz

bulundurulmamasi

Antifungal ajanlar ile koruma

Giivercinler ve diskilanindan uzak durulmasi, antifungal ajanlar ile profilaksi

.
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Ek-1

Orneklerin islenmesi

BAL

ornegi

» Ek caligmalar igin bir miktar ayrilir (%10 —+70°C)

»  Sitoloji (%50)

- Mikrobllyoloji

Vortekslenir —m Kantitatif kaltir

v \

Mukoliz Kalan érnek santrifijlenir

(1500-1800 g x 15-20 dakika)

v | v

Eritrosit lizisi

Sediment Sdpernatan
+ dengeli tuz kimyasal
Hicre sayisinin solisyonuna analizlere
ayarlanmasi alinir ayrilir.

v .

Sitosantrifdj :
y ) : Ek mikrobiyolojik
(600-1000 rpmX 10-20 dakika) Kiltarier

l Chlamydia

Legionella
Boyal preparatiar Mikobakteri
Fungus
Virus

Gram

Wright-Giemsa

Aside direncli

Modifiye aside direncli

Fungal (PAS, kalkoflor beyazi,
Gomori metenamin gimus)
DFAT

Imminperoksidaz

Elastin

in situ hibridizasyon
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Ek-2

Kantitatif Kiitlr Teknegi

PSB veya
Vorteks
30-60 saniye
0.1 ml ekim
\ J
0.1 ml—» 9.9 ml SF e
0.1 ml— 9.9 ml SF —

BAL

Cikolata agari

Kanl agar

Cikolata agan
Kanl agar

Cikolata agari
Kanlh agar

son dillisyon
1:10

1: 1000

1: 100 000
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