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TANIM

Hastane kokenli pnomoni (HKP); hastaneye herhangi bir nedenle yatistan en az 48 saat sonra yada taburcu
olduktan sonraki ilk 48 saatte gelisen pnomoni olarak tammlanir (1-3). HKP’nin ¢nemli bir alt grubu olan
ventilatorle iligkili pnomoni (VIP) ise; daha oncesinde pnomoni tanist olmayan, entiibasyon veya invaziv
mekanik ventilasyondan 48 saat sonra gelisen yada ekstubasyon veya invaziv mekanik ventilatérden ayirma

islemini takiben 48 saat icinde gelisen pnomonidir (4).

EPIDEMIYOLOJI

HKP’ler biitiin diinyada oldugu gibi iillkemizde
de hastane infeksiyonlariin en sik goriilen 2.
veya 3. siklikta nedenidir (5-8). Her 1000
yatista %5-20 oraninda HKP goriiliirken,
mekanik ventilator uygulanan olgularda bu
oran %?28-85’e cikmaktadir (9-12). Diinyada
hastane infeksiyonlar1 igindeki HKP orami %15
dolayindayken, iilkemizde %11-30 (ortalama
%19) seviyesindedir (4-16). Klinikler arasinda
bu veriler farkli olmakla birlikte yogun bakim
iinitelerinde HKP goriilme sikligi 5-20 kat
artabilmektedir (17). Hastanede gecirilen
giinler arttik¢a kolonize olan ve pndmoniye yol
acan bakterilerin de niteligi degismektedir. ilk
giinlerde saptanan Gram pozitif etkenler
yerlerini Gram negatif etkenlere birakmakta ve
mortalite oranlar1 da %30-87’lere ulasmaktadir
(1,2,17-21).

PATOGENEZ
HKP’ler genellikle hastanin endojen flora
ozelliklerini tagityan orofaringeal

sekresyonlarin mikroaspirasyonu ile olusurlar.
HKP olusumunda mikroorganizmalar alt
solunum yollarina baslica ti¢ yoldan ulasir (2,
22).

1. Orofarinkste kolonize

mikroorganizmalarin aspirasyonu,
2. Inhalasyon yolu,
3. Hematojen yol.

ETYOLOJi

HKP  etyolojisinde yer alan  mikro-
organizmalar, altta yatan hastalik, risk
faktorlerinin varligi ve pnomoninin ortaya
cikis  siiresi  ile degisebilmektedir. Bu
mikroorganizmalar hastaneye yatis sirasinda
hastanin orofarinksinde mevcut olabilecegi
gibi (primer endojen), hastaneye yatis
sonrasinda kolonize olan direngli hastane
bakterileri de (sekonder endojen) olabilir.

Ekzojen kaynakli HKP etkenleri ise invaziv
girisimler sirasinda ya da hastane personelinin
elleri araciligt ile bulastirilan hastane
etkenleridir (23,24)

HKP’ler ortaya cikis siiresine gore 2 sekilde
tanimlanir (Tablo 1)(1,25):
1. Erken HKP Hastaneye yatistan
itibaren ilk 4 giin icerisinde olusan
pnomonilerdir.
2. Gec HKP : Hastaneye yatisin 5. giin
ve sonrasinda ortaya ¢ikan pnomonilerdir.

Tablo 1. HKP’de gruplar ve olasi etkenler 2)*

Grup 1 Grup 2 Grup 3
Erken Geg baslangich  Yiiksek riskli,
baslangich HKP >5. giin cogul direncli
HKEP 4. <giin bakteri

infeksiyonu
ve mortalite
riski yiiksek
HKP

Temel Etkenler:  Enterobacter
S. pneumoniae spp-

P.aeruginosa,
Acinetobacter

H. influenzae K pneumoniae spp-
M.catarrhalis S.marcescens S.aureus
+ E.coli (metisiline
S.aureus Diger Gram direngli**)
(metisiline negatif K.pneumoniae
duyarly) ¢omaklar S. maltophilia
+ +
Grup 1 etkenleri ~ Grup 2
etkenleri

* Nadiren anaerop bakteriler (Abdominal cerrahi, belirgin
aspirasyon risk faktorleridir.)

#*[pfluenzavirus infeksiyonu, koma, kafa travmasi,
merkezi sinir sistemi cerrahisi, diabetes mellitus, renal
yetersizlik gibi patolojiler S. aureus infeksiyonu igin risk
faktorleridir.

**Ancak antibiyotik kullanimi ykiisii olan hastalarda
MRSA akla gelmelidir

Erken pnomonilerde temel etkenler
Streptococcus  pneumoniae,  Haemophilus
influenzae ve metisiline duyarhi
Staphylococcus aureus'tur. Geg pnomonilerde

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 2006;3(2):53-61 53



ise  %55-85 oramyla ilk siralarda @ P.
aeruginosa, Acinetobacter spp, Enterobacter
spp, Klebsiella spp. gibi Gram- negatif etkenler
yer alirken, Gram-pozitiflerden; 06zellikle
S.aureus, olgularin %20-30' unda etken olarak
goriilmektedir. Bunlarin 6nemli bir kismi da
metisiline direngli S.aureus’lardir (MRSA).
HKP'lerin bir kismi, ozellikle VIP'ler
polimikrobiyaldir (7,11,12,21,23,26,27).
Anaerop etkenler ise Ozellikle orotrakeal
olarak entiibe edilen hastalarda ve ilk 5 giinde
gelisen VIP’lerde daha sik olarak saptanmistir
(28). Legionella pneumophila pndmonisi
saptanan hastanelerde lejyonelloz, ayirici
tanida diisiiniilebilir. Influenza viriis
infeksiyonu, koma, kafa travmasi, merkezi
sinir sistemi cerrahisi, diabetes mellitus, renal
yetersizlik gibi risk faktorlerinin varliginda S.
aureus sikhig artmaktadir (1,21). Ulkemizde
yapilan calismalarda da saptanan etken
mikroorganizma dagilimi benzerlik
gostermektedir (7,11,12,17,27-29). Her
hastanenin hatta hastane icindeki degisik
birimlerin etken dagilimi farklilik gosterebilir.
Ayrica direng dagiliminin da farkli olabilecegi
bilinmektedir. Bu mikroorganizmalarin
antimikrobiyallere diren¢ oranlar iilkemizde
genel olarak yiiksektir. Notropenik hastalar
disinda fungal etkenler diisiiniilmemelidir.
Bronkoskopik veya non-bronkoskopik alt
solunum yolu orneklerinde Candida spp.
iiremesi siklikla kolonizasyonu
yansitir (30,31).

Uygun ampirik tedavinin
planlanabilmesi i¢in ¢cok ©nemli veriler olan
lokal etken dagilimi ve duyarlilik oranlarimin
zaman  icinde  degisebilecegi = gozardi
edilmemelidir.

RiSK FAKTORLERI
HKP' de rol oynayan risk faktorleri 3 ana
grupta toplanir.

1- HKP GELISIMINE YOL ACAN RIiSK

FAKTORLERI (10,25,32-34)

A- Hastaya Bagh Risk Faktorleri

a. Konak savunma mekanizmalarinin
zayiflamasi: Koma, malniitrisyon, uzun
sire  hastanede kalma, hipotansiyon,
metabolik asidoz, sigara kullanimi, Kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), akut
sikintili  solunum sendromu (ARDS),
hipoalbiiminemi, kistik fibroz, bronsektazi,
diabetes mellitus, alkolizm, solunum
yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi veya

diyaliz uygulamasi, noromiiskiiler
hastaliklar, hava yolu reflekslerinin
azalmasi, santral sinir sistemi patolojileri,
APACHE II> 16, travma, kafa travmasi,
siniizit, erkek cinsiyet, aspirasyon, organ
yetersizlik indeksi >3.

b. lleri yas ( >60 yas)

B- Infeksiyon Kontrolii ile iliskili Faktorler
a. Hastane  infeksiyonu  kontroliine
yonelik genel kurallara uyulmamast
e Hastane personelinin elleri ile
kontaminasyon
e Kontamine solunumsal tedavi
araclarinin kullanimi
¢ Entiibe hastanin transportu
b. Uygunsuz antibiyotik kullanimi

C- Girisimlere Bagh Faktorler
a. Medikal tedaviye bagl risk faktorleri
o Sedatifler, kortikosteroid, sitostatik
ajanlar, antasidler ve H, reseptor
blokerleri, Onceden  antibiyotik
kullanimu, total parenteral beslenme

b. Invaziv  girisimlere  baghh  risk
faktorleri:
e Torako- abdominal cerrahi

(Uzamis ve komplike girisimler)

e Intiibasyon, acil intiibasyon, rein-
tiilbasyon, trakeostomi, bron-koskopi,
uzamis mekanik ventilasyon,
intrakraniyal basing monitorizasyonu,
nazogastrik sonda ile enteral beslenme
uygulanmasi ve bu uygulamalarin
“supine”  pozisyonda  yapilmasi,
ventilator devrelerinin 48 saatten Once
degistirilmesi,  tiip  torakos-tomi,
subglottik sekresyonlarin aspire
edilmemesi, endotrakeal balon
basincinin gereginden diisiikk olmasi,
kardiyopulmoner resiisitasyon.

D-Etkene Ait Faktorler
e Coklu antibiyotik direnci
2- HKP'DE MORTALITEYi ARTIRAN

FAKTORLER (35,36)
a. HKP'nin uygun olmayan antibiyotik
tedavisi

b. Onceden antibiyotik kullanimi

c. Hastanin pnomoni gelismeden Once
hastanede yattig1 siire, yogun bakimda
kalma  siiresi, uzamig mekanik
ventilasyon

d. Yiiksek riskli patojenlerle infeksiyon
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- P. aeruginosa
- Acinetobacter spp.
- Stenotrophomonas maltophilia
- MRSA
e. Multilober ve/veya bilateral pulmoner
infiltratlar
f. Altta yatan hastaligin  ciddiligi,
APACHE II, SAPS
g. Agir sepsis/ septik sok, multiorgan
disfonksiyon sendromu (MODS),
h. Tleri yas (>65)
i.  Solunum yetersizliginin agirlagsmasi
(Pa0,/FiO,< 250)

3-YUKSEK  RISKLI  (POTANSIYEL
COKLU DIiRENCLI *) BAKTERILERLE
HKP GELISIMINE YOL ACAN RiSK
FAKTORLERI (29,37)
P. aeruginosa, Acinetobacter spp., S.
maltophilia, MRSA
a. Son onbes giin icerisinde genis
spektrumlu antibiyotik kullanimi
Uzamis mekanik ventilasyon (> 6 giin)
Acil entiibasyon
d. 10 mg/giinden yiiksek dozda
prednizon'a esdeger steroid kullanimi.
*]ki ve daha fazla gruptan antibiyotige
direnci ifade eder. (Orn: penisilinler ve
sefalosporinler)

e o

TANI

HKP'ye klinik yaklasimda, yeni ortaya g¢ikan
semptom ve bulgularin pnomoniye bagl olup
olmadiginin ortaya cikarilmasi, pnomoni
olanlarda etken patojenin tanimlanmasi ve
hastaligin siddetinin saptanmasi amaclanir (1).
HKP tanisinda tek bagina klinik degerlendirme
yeterli olmayabilir. Bu nedenle laboratuvar
yontemlerine bagvurulmasi gerekmektedir.
HKP'de tam1 yontemleriyle; grafide ortaya
cikan yeni infiltrasyonun pnomoniye bagl
olup olmadigini ortaya koyarak noninfeksiyoz
stirecleri diglamak, pnomoni tanisi dogru ise
dogru etkeni ve diren¢ paternini saptamak ve
hastaligin siddetini ortaya koymak amagclanir.
HKP tanisi en ¢ok karistirilan, yanlis negatif ve
yanlis pozitif tam1 oranmm 1/3'e kadar
yiikseldigi bir klinik tablodur. HKP tanisi
konulmadan once ayirici tani olasiliklar
gozden gecirilmeli ve gerekirse bilgisayarli
tomografi ve bronkoskopi planlanmalidir
(Tablo 2). Ancak bu siirecte, HKP'nin tedaviye
ragmen yliksek olan mortalite oranlart goz
Oniine alinarak hasta tedavisiz birakilmamali,
empirik tedaviye Onerilen algoritmalara uygun

olarak baslanmali, HKP dislandigi anda da
tedavi kesilmelidir (22).

Amerikan Hastalik Kontrol ve Onleme
Merkezi (CDC)'nin HKP tanist icin Onerdigi
Olciitlere gore;

1. Gogiis muayenesinde, ral veya matite
olan bir hastada asagidaki olciitlerden
birinin bulunmasi;

a. Yeni ortaya c¢ikan piiriilan balgam
veya balgamin karakterinin
degismesi;

Kan kiiltiiriinde etken izolasyonu;

c. Transtrakeal  aspirat,  bronsiyal
fircalama veya biyopsi ile elde
edilen 6rnekten patojen izolasyonu;

2. Akciger grafisinde yeni ve ilerleyici
infiltrasyon, konsolidasyon, kavitasyon
veya plevral efiizyon varhginda
asagidaki bulgulardan birinin olmasi;

a. Yeni ortaya cikan piiriilan balgam
veya balgamin karakterinin degismesi

b. Kan kiiltiriinde = mikroorganizma
izolasyonu
c. Transtrakeal aspirat, bronsiyal

fircalama veya biyopsi ile elde edilen
ornekten patojen izolasyonu

d. Solunum sekresyonlarindan  virus
izolasyonu  veya  viral  antijen
saptanmasi

e. Etkene 6zgii IgM antikor titresinin bir
serumda  yiiksekligi veya IgG
antikorlarinda 4 kat artigin aralikli iki
serumda gosterilmesi

f. Histopatolojik olarak  pnomoninin
saptanmasi ile HKP tanis1 konulur.

Tablo 2. HKP'de Ayiric: Tam

Tedavi yontemleri ile Altta yatan hastaliin
iliskili olanlar akciger tutulusu

Kardiyak akciger ddemi ~ Kollajen vaskiiler

Ilaca bagli pndmonit hastaliklar
Oksijen toksisitesi Lenfoma/Losemi
Radyasyon pnomonitleri

Alveoler hemoraji Metastazlar

Yeni Malign Diger nedenler
Olusumlar
Kaposi sarkomu ARDS

Tedavi sonrasi lenfoma
Bronko-alveoler
karsinom

Gastrik asid aspirasyonu
Pulmoner emboli
Nonspesifik interstisyel
pnomoni

Atelektazi

Akciger kontiizyonu
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Solunum sistemine ait yakinmalar1 olan
hastaya klinik yaklagimda asagidaki kriterlerin
varliginda HKP tanist konur (2).

a. Yeni baslayan ve 38°C’yi asan ates,

b. Balgam ve trakeal sekresyonlarin
pliriilansinda degisme yada bu
materyallerde her sahada 25’den ¢ok
notrofil, 10'dan az epitel hiicresi
goriilmesi,

c. 10000/mm’’ii asan lokositoz

d. Akciger grafisinde yeni infiltrasyonlar

e. Oksijenizasyonda ve/veya gaz
degisiminde bozulma,

f. Mekanik  ventilasyon  uygulanan

hastada ventilatdér basinglart  veya
oksijen gereksiniminde degisiklik,

HKP diisiiniilen olgularda dikkatli bir anamnez
almmali ve fizik muayene yapilmalidir.
Akciger filmi c¢ekilmelidir (miimkiinse iki
yonlii). Plevral sivi siiphesi olanlarda toraks
ultrasonografisi yapilmahdir. Nodiiler lezyon,
bronsektazi, kistik fibroz gibi akciger hastaligi
varliginda ya da tedaviye yanitsiz, tani
konamayan olgularda ve yogun bakim
olgularinda toraks bilgisayarli tomografisi
(BT) yapilmalidir. Ayrica mekanik ventilasyon
uygulanan hastalardaki pndmoni tan1 ve ayirici
tanisinda; noninfeksiyoz nedenlerin  ayirt
edilmesi, ARDS ve komplikasyonlarin
degerlendirilmesinde BT yararli olabilir. Arter
kan gazi analizi veya pulse oksimetre ile
arteriyel oksijen satiirasyonu (Sa0O,) takibi
klinik pnomoni tanisinda ve destek tedavisinde
katki saglayabilir (1). Etyolojik tan1 amaci ile
ilk asamada balgam, plevra sivisi, derin
trakeal aspirasyon Ornekleri ve 15 dakika
arayla iki kez kan kiiltirii alinmalidir.
Pnomoniye eslik eden bakteriyemi gosterilir
ise komplikasyon olasiliginin yiiksek oldugu
diisiiniilmelidir. Kan kiiltiirii pozitif ise ayirici
tanida baska infeksiyon odagi elimine
edilmelidir. Balgamin dogrudan bakis1 ve
kiiltiir incelemeleri Mycobacterium
tuberculosis ve Legionella spp. gibi simrlt
mikroorganizmalar i¢in  giivenilir  sonug
verebilir. Ancak diger mikroorganizmalar i¢in
tan1 degeri sinirhidir. Plevra sivisi varliginda
rutin  biyokimyasal ~ve  mikrobiyolojik
incelemeler yapilmalidir.

Solunum yolu 6rneklerinin niteligi son
derece Onemlidir. Notropenik olgularda ve
Legionella infeksiyonlarinda balgamda nétrofil
sayisi az olabilir. Bu nedenle nétropenik

hastalarda  ve  Legionella  infeksiyonu
olasiliginda balgam, igerdigi notrofil sayist
daha az bile olsa incelemeye alinmalidir (2).

Trakeal aspirasyon Orneklerinin Gram
boyamasi ve basit kiiltiirleri ile elde edilen
sonuglarin giivenilirligi kolonizasyon nedeni
ile diisiiktiir. Kantitatif kiiltiir yapilabilirse esik
degeri 105-106 cfu/ml tizerindeki iiremeler
anlamli kabul edilmeli ve bu esik degerlerin
tizerindeki  iiremeler  infeksiyon lehine
yorumlanmahdir (9). Kalitatif kiiltiirlerin
negatif prediktif degeri yiiksek oldugu icin,
antibiyotik tedavisi almayan bir hastada iireme
olmamas: stafilokok infeksiyonlarin1 ekarte
edebilir. Legionella stiphesi olan olgularda
serolojik tan1 ve idrarda antijen aranmasi
yontemleri kullanilmalidir.

HKP mikrobiyolojik tanisi i¢in ikinci
asamada yer alan;  nonbronkoskopik
teleskopik  kateter  ile  bronkoalveoler
lavaj(BAL), korunmus fir¢ca yontemi (PSB),
transtrakeal aspirasyon (TTA), transtorasik
ince igne aspirasyon biyopsisi (TTIIAB) ve
acik akciger biyopsisi (AAB) gibi invaziv tani
yontemleri uygulanabilir.

Erken baslangicli, agir olmayan
HKP'lerde morbiditeyi artirmasi nedeni ile
invaziv tani girisimlerinin kullanilmasindan
kacinilmalidir. Buna karsin gec baslangich agir
ve VIP' de risk/yarar oram gozoniine aliarak
kullanilabilirler. Klinik bulgular ve birinci
asama tani yontemlerine dayanarak baslanan
empirik tedavi ile basarili olunamayan
olgularda olanaklar Olciisiinde invaziv tani
yontemlerine bagvurulmalidir. Elde edilen
materyaller 30 dakika icerisinde laboratuvara
ulagmali, ve en kisa zamanda Gram boyamasi,
kiiltiir ve/veya kantitatif kiiltiirleri yapilmalidir.
PSB ve BAL'n kantitatif Kkiiltiirlerinde
sirastyla 10° ve 10* cfu/ml iizerindeki degerler
anlamli kabul edilmelidir. Bu degerlere gore
yontemlerin duyarlilik ve 6zgiilliikleri sirasiyla
%91- %78 ve %82- %84 olarak rapor
edilmektedir (14, 38).

Antibiyotik tedavisi altindaki bir
hastada PSB i¢in kullanmilan esik degerler
yaniltict olabilir ve gercek bir HKP olgusu
atlanabilir (39). Sitospin-akridin oranj boyama
yontemi kullanilarak solunum yolu
sekresyonlarinda hiicre ici bakteri
degerlendirilebilir. BAL'da hiicre ic¢i bakteri
goriilmesi degerli ve ozgiilligi artiran (%87-
100) bir bulgu olmasina ragmen duyarliligi
oldukca degiskendir (%37-100)(39). Invaziv
tan1 yontemleri arasinda yer alan TTIIAB ve
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acitk  akciger biyopsisi disinda  kalan
yontemlerde az da olsa kontaminasyon riski
vardir. TTIiiAB duyarliligt mekanik
ventilasyon uygulanmayan hastalarda %60,
mekanik ventilasyondaki hastalarda ise %40
olarak bildirilmektedir (40,41). Ancak invaziv
mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
pnomotoraks riski nedeniyle TTIIAB' den
kacinilmalidir. Invaziv tam yontemleri ile elde
edilecek  materyallerin  degerlendirilmesi
konusunda yetersizlikler sozkonusu ise bu
yontemler iizerinde 1srarci olunmamalidir.

Klinik  gidisi, empirik  tedavi
yaklasimini ve mortaliteyi belirleyen bir diger
unsur pndmoninin ciddiyetidir. Pnomoninin
yogun bakimda izlenmesini ve/veya mekanik
ventilasyon tedavisini gerektirecek kadar agir
solunum yetmezligi, PaO,/FiO, oraninin
200’tin  aluinda olmasi, hizli radyolojik
progresyon, multilober ya da kaviter radyolojik
goriiniim, sepsis ya da septik sok varlig1 gibi
Olciitlerden en az birisinin bulundugu durum
ise “ciddi hastane kokenli pnomoni” diye
tammmlanmaktadir (Tablo 3)(1,42,43).

HKP kavrami ile i¢ ice gecen ve
hemen degerlendirilmesi gereken diger konu
da “cogul direng goOsteren bakteriler” dir.
KOAH veya bronsektazi gibi yapisal akciger
hastaligi varligi, antibiyotik ve kortikosteroid
kullanimi, 6 giinii asan invaziv mekanik
ventilator uygulanmasi c¢oklu direnci olan
bakterilerin sec¢ilmesini, kolonize olmalarini ve
dominant hale gelmelerini saglar. Sonugta
MRSA, Acinobacter baumannii, Klebsiella
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa sorun
bakteriler olarak 6ne cikar (tablo 4)(43).

Tablo 3. Ciddi hastane kokenli pnomoni

nedenle en kisa siirede taninin olusturulmasi ve
etyolojik tani i¢in gereken ornekler alindiktan
sonra uygun empirik tedavinin  derhal
baslanmasi gerekir (Sekil 1)(2). HKP hasta
gruplarinin cesitliligi, etkenlerin ve antibiyotik
duyarhliklarinin hastaneler/birimler arasindaki
farklilig1 nedeni ile standart tedavi yaklagimi
miimkiin olmamakta, her grup hasta i¢in etken
patojen spektrumu dikkate alinarak hazirlanan
alternatif tedavi yaklagimlar1 6nerilmektedir.

Tablo 4. Hastane kokenli pnomonilerde etkenler ve
kolaylastirici faktorler

KolaylastiriciFaktorler Etkenler

e Aspirasyon, abdominal cerrahi gecirilmesi | Anaeroblar

e Koma, kafa travmasi,influenza S. aureus
gecirilmesi, TV ilag bagimliligi, diabetes
mellitus,bobrek

yetmezligi
e Yiiksek doz steroid kullanimi Legionella
® Yogun bakimda izlem,steroid kullanimi, P.aeruginosa

antibiyotik kullanimi, yapisal akciger
hastaligi, malniitrisyon, uzamis
hospitalizasyon, invaziv mekanik
ventilasyon uygulanmasi

e Antibiyotik kullanimi, invaziv mekanik Acinetobacter
ventilasyon
e Antibiyotik kullanimi, uzamis invaziv MRSA

mekanik ventilasyon

® Yogun bakim gerektirmesi / yogun bakimda
gelismesi
e Solunum yetmezligi (P,0,/F,0, < 200 )
e Grafide multilobar, kaviter infiltrasyon yada hizl
progresyon
e Hipotansiyon yada ug¢ organ disfonksiyonu ile
birlikte seyreden ciddi sepsis varligi:
® Sok <90/60 mmHg
- Dort satten fazla vazopressor gerektirmesi
- Uriner debinin saatte 20 ml, 4 saatte 80
ml'den daha az olmasi
- Dializ gerektiren akut bobrek yetmezligi

TEDAVI

GENEL ILKELER

Erken ve uygun tedavi yaklasimi hastanin
prognozu iizerine 6nemli Olgiide etkilidir. Bu

Bu tedavi yaklasimlarinin pratikte bazi temel
prensipler  korunarak modifiye edilmesi
gerekir.

Oneriler yalnmizca empirik antibiyotik
uygulanmasi icin gecerli olup, etken izole
edildikten sonra antibiyotik duyarliligina goére
spektrum daraltilmalidir. Empirik tedavide
secilecek  antibiyotigin  farmakolojik  ve
farmakokinetik ozellikleri gb6zoniine
alinmalidir. Ornegin solunum sekresyonlarina
penetrasyonu diisilk olan aminoglikozidlerin
pnomoni gelisimine bagh diisiik pH' da inaktif
olabilecegi g6z Oniine alinarak HKP' de asla
monoterapi ajant olarak kullanilmamalidir.
Ancak Grup 3'teki endikasyon durumunda
kombine tedavide yer almalidir.

Empirik  tedavide  antibiyotiklerin
farmakodinamik ozellikleri gozoniine
alinmalidir. Orm.: Aminoglikozidler
konsantrasyona bagli bakterisid etkileri ve
postantibiyotik etkileri nedeni ile giinde tek
doz seklinde uygulanmalidir. fleri yas ve renal
fonksiyonlar1 bozuk hastalarda
aminoglikozidler dikkatli kullanilmalidir.

HKP'li tiim olgularda  tedaviye
parenteral yoldan baslanmalidir. Klinik yanit
elde edilmis olgularda ardisik tedavi ilkelerine
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uygun olarak oral tedaviye gecilebilir. P.
aeruginosa, Acinetobacter spp. ile olusan
pnomonilerde  mutlaka  kombine tedavi
uygulanmalidir. ki beta-laktam antibiyotik
kombine edilmesinden kacinilmaldir.
Sinerjistik olmayacagi gibi antagonist etkili

olabilir; beta- laktamaz indiiksiyonu nedeni ile
her iki ajan inaktive olarak tedavi basarisiz
olabilir. P. aeruginosa infeksiyonlarinda ortak
diren¢ mekanizmalarini indiiklemesi nedeni ile
karbapenem+ kinolon kombinasyonlarindan

Sekil 1. HKP'DE EMPiRiK TEDAVi YAKLASIMI (2)

Erken 1.
<4 giin

Grup 1
Monoterapi

Yiiksek riskli, potansiyel ¢oklu direng bakteri

infeksiyonu olasihig varsa;

= Son 15 giin icinde antibiyotik kullanim1

= 6 giinden uzun mekanik ventilasyon

= 48 saatten uzun yogun bakimda kalmak

= Acil entubasyon

2. Mortaliteyi arttiran diger faktorler varsa;

= Bilateral, multilober, kaviter tutulum, apse,
ampiyem, hizli radyolojik progresyon

= Pa0,/Fi0,<250

= Agir sepsis/septik sok

Geg
>5 giin

Grup 2
Monoterapi***

Beta-laktam+beta-
laktamaz inhibitorii. *
veya

l

Beta-laktam+beta-
laktamaz inhibitorii. *
veya
3. kusak nonpsodomonal

2.-3. kuBak nonpsdédomonal
sefalosporin
veya
Yeni kinolon**

Grup 3
Kombine tedavi

sefalosporin
veya
Yeni Kinolonlar**

Antipsddomonal penisilinler
(piperasilin-tazobaktam)
veya
Antipsodomonal sefalosporinler
(seftazidim, sefaperazon/ sulbaktam,
sefepim
veya
Karbepenem
(imipenem, meropenem)
+
Aminoglikozid veya Yeni Kinolon**

*Farmokinetik 6zellikleri nedeni ile parenteral tedavide ampisilin- sulbaktam, ardisik tedavi protokoliinde oral
tedavide klavulanik asid amoksisilin tercih edilmelidir.
**Yeni kinolonlar yiiksek tedavi maliyeti ve daha genis spektrumlar1 nedeniyle ilk segenek ajanlar olarak degil,

diger ajanlara alternatif olarak diisiiniilmelidir.

*#% Birimde / hastanede Onerilen ajanlara diren¢ s6z konusu ise piperasilin-tazobaktam ya da karbapenemler,
duyarlilik oranlari dikkate alinarak tercih edilmelidir.

miimkiin oldugunca kacinilmaldir.
Glikopeptidler empirik  tedavide yer
almamalidir. Ancak noninvaziv ya da invaziv
yontemle alinan alt solunum yolu 6rneginin

Gram boyali incelemesinde stafilokok
morfolojisi destekleniyorsa Grup 3' te empirik
tedaviye  glikopeptid  eklenmelidir.  Bu
hastalarda empirik olarak baslanan glikopeptid
etkenin  stafilokok olmadigi  gosterilince
kesilmelidir (22).

Tedavi siiresi HKP  olgularinda

ortalama 10-14 giin olmalidir. Ancak tedavi
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stiresi pnomoninin agirhgi, klinik yanitin
alinmast icin gecen siire ve etken olan
mikroorganizmaya gore ayarlanmalidir.

TEDAVIYE YANITIN
DEGERLENDIRILMESI
HKP' de tedaviye yanit; taninin dogruluguna,
hastaya ait (yas, eslik eden hastalik), bakteriye
ait (direng paterni ve viriilans) faktorlere gore
degisim gosterebilir.

Genel durumun diizelmesi ve atesin
normale donmesi yaninda l6kosit sayisi, sola

58



kayma, CRP, kan gazi degerlerinin normale
yaklagmasi tedavi yanmitimin ilk bulgularidir.
Klinik seyir; rezoliisyon, gecikmis rezoliisyon,
kismi iyilesme, basarisizlik, relaps ve 6liim ile
sonlanabilir. Empirik antibiyotik tedavisi
belirgin klinik kotillesme veya tedaviye
direngli bakteri saptanmasi nedenleri disinda
ilk 48- 72 saatte degistirilmemelidir.

Agir pnomonilerde klinik seyirin
degerlendirilmesinde akciger radyografilerinin
degeri diisiiktiir. Tedavinin erken doneminde
genellikle radyolojik progresyon goriilebilir.
Ozellikle ileri yas ve eslik eden hastalik

varliginda;  radyolojik  diizelme  klinik
diizelmeden daha yavastir. Ancak klinik
diizelme olmaksizin  akciger  grafisinde

multilober tutulum seklinde progresyon, 48
saat icerisinde infiltrasyonun say1 ve
boyutunda artma , kavitelesme, plevral
efiizyon gelismesi kotiiye gidis ve tedaviye
yanitsizlik olarak degerlendirilmelidir. Ayirici
tanida diigiiniilen (Tablo 2) patolojiler ©n
planda ise algoritmdeki invaziv tani
yontemleri Oncelikli olarak uygulanabilir (1).
Buna karsilik baslangictaki empirik tedavinin
uygunlugu ve erken baglanmasinin mortaliteyi
azaltan en Onemli iki faktor oldugu
unutulmamalidir (38).
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