ACIL SERVISTE PNOMONI HASTASINA YAKLASIM
Arzu DENIZBASI*

Ozet:

Acil servis hastalarinda sik rastlanan bir klinik tablo olan
pnémoni tani ve tedavisi zor bir hastalik olabilir. Bu yazinin
amacli hakkinda ¢ok kaynak bulunan bu hastalik ve acil yak-
lasimi hakkinda ézet bilgi aktarmaktir. Sirasiyla toplum ko-
kenli pnémoni, hastane kékenli pndmoni, bagisiklik sistemi
baskilanmis hastalardaki pnémoniler ve aspirasyon pnémo-
nisinin etyopatogenezi ve tani, tedavi semalari verilecektir.

Pnomoni; akciger parankiminin akut iltihabi olayidir. Pno-
monitis terimi ise daha ¢ok radyasyon, kimyasal madde ve
toksik gaz inhalasyonu, asiri duyarlilik gibi noninfeksiy6z
nedenli inflamatuvar durumlar igin kullanilir. Bir¢ok mikro-
organizma (bakteri, virls, riketsiya, mantar, parazit) pno-
moniye neden olabilmektedir. Eriskin pnémonileri, tlkemiz-
de hastaneye yatis nedenleri arasinda 6n siralarda yer al-
maktadir. infeksiyoz nedenli 8limler arasinda ise ilk sirada
bulunmaktadir. Yapilan ¢alismalarda pndmoni insidansinin
yaklasitk 12/ 1.000 oldugu saptanmistir. (1).

Akcigerlerin alveoler ylizeyi yaklasik olarak 140 metrekare-
dir. Glnde ortalama 10.000 litre havayi filtre eden akciger-
ler, kendisine zarar verebilecek maddelere ve mikroorganiz-
malara maruz kalmaktadir (1,2,3). Sehir sokaklarinda ha-
vada metreklipte 100 bakteri bulunmakta iken kapali alan-
larda metreklpteki bakteri sayisi 100- 1.000 arasinda de-
gismektedir (1,2,3). Tek bir aksirik ile havaya 40.000 dam-
lactk sacilir. Ayrica kisi uyurken orofaringeal flora bakteri-
leri, akcigerlere aspire edilmektedir (1,2,3).

Aspire edilen orofaringeal sekresyonlarda bulunan milyon-
larca mikroorganizmaya ragmen, larinksin altinda kalan so-
lunum sistemi sterildir (1,2,3). Akcigerlere giren mikroor-
ganizmalarin infeksiyona yol agcabilmeleri igin ya sayilarinin
ve virulanslarinin fazla olmasi ya da solunum sisteminin lo-
kal veya sistemik savunma mekanizmalarinda bir bozukluk
olmasi gerekir (1,2,3).

Pnémonilerde hazirlayici faktorler:
1- Yashlik
2- Pulmoner hastalik dykuisl
3- Sigara anamnezi
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4- Yakin zamanda gecirilmis viral infeksiyon

5- Diyabet, kronik bobrek yetmezligi

6- Alkolizm, epilepsi, senkop anamnezi, dis operasyonu

7- Intravendz ilag aliskanhgi

8- Malignite, lenfoproliferatif hastalik, multiple myelo-
ma, aspleni

9- Konjenital immiinglobulin yetersizligi

10- Hayvan, kus ve cevresel etkenlerin yogun oldugu yerle-
re seyahat oykisu

11- Gereksiz yere ve fazla miktarda antibiyotik kullanimi

Pnémonin Etyopatogenezi:

Akciger parankimini invaze eden ve burada Ureyen bakteri-
ler, alveollerde inflamasyona (kapiller gecirgenlik artisi, al-
veollerde 6dem ve konjesyon, ndtrofillerin toplanmasi) yol
acarlar. Inflamasyonun ézellikleri; patojen bakterinin tiirii-
ne, salgiladiklari gesitli toksinlere (endotoksin, ekzotoksin)
ve konak savunma hiicreleri (makrofajlar, nétrofiller, mono-
sitler, lenfositler) tarafindan tretilen maddelere (IL- 1, IL-
6, TNF, kininler, inflamatuvar proteinler, kompleman akti-
vasyon Uriinleri, arasidonik asit tirevleri, parcalanan hiicre-
lerden aciga c¢ikan maddeler) gore degisir (6-13). Hastalik
siniflamasi hem tani hem de tedavi rejimini belirlemek icin
gereklidir.

Kokene gore siniflama:

I- Toplum kékenli pnémoniler (TKP)

I1- Hastane kdékenli pnémoniler (nozokomiyal veya HKP)
I1I- Aspirasyon pnémonisi

IV- Bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda gelisen pno-
moniler

Klinik seyre gore siniflama:

[- Tipik (bakteriyel) pndmoniler: Ani olarak baslayan titre-
me, ylksek ates, oksuriik, yan agrisi, pirilan balgam gibi
semptomlarla baslar. Fizik muayenede konsolidasyon bulgu-
lari vardir. Radyolojik olarak lober veya segmenter opasite-
ler saptanir. Siklikla 16kositoz bulunur. En sik rastlanan et-
ken Streptococcus pneumnoiae’dir fakat diger piyojenik
bakteriler de etken olabilir. (Haemophilus influenzae, Ente-
rokoklar, Staphylococcus aereus ve diger streptokoklar).
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[I- Atipik pndémoniler: Hastalar genellikle daha genctir ve
baslangici da sinsidir. Ates subfebrildir ve titreme gériilmez.
Oksiirtik kurudur. Ekstrapulmoner belirtiler klinik tabloya
hakim olabilir. Bas agrisi, myalji, yorgunluk, bodaz agrisi,
bulanti, kusma, ishal gérilebilir. Fizik muayene tamamen
normal olabilecedi gibi yer yer raller de duyulabilir. Lokosit
sayisi genellikle normaldir. Radyolojik olarak ince retikilo-
nodiler opasiteler veya fazla opak olmayan nonhomojen in-
filtrasyonlar vardir. Etken, serolojik yontemlerle taninabilir.
Baslicalari; Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumo-
niae, Legionella pneumophila ve respiratuvar virlslerdir.
Legionella tirleri ve influenzae viriislerinin neden oldugu
pnomoniler, mortalitesi yliksek ve fulminan bir tablodan, da-
ha iyi gidisli subakut bir tabloya kadar cok farkli sekillerde
olabilir (3).

Toplum Koékenli Pnémoniler

Toplum Kdékenli Pnémoniler (TKP) acil serviste en cok kar-
stlastigimiz pnémoni tipidir. Immun yetersizligi bulunmayan
kisilerin, hastane diginda ginlik yasami sirasinda olusan
pnémonileridir.

Ciddi mortalite ve morbidite oranlarina sahip TKP’de uzun
yillar net bir fikir birligi saglanamamis ve tedavilerde cok
buyik farkliliklar ortaya ¢ikmistir. Bu farkhliklari ortadan
kaldirmak icin Kanada Toraks Dernegdi 1993 yilinda ortak
bir raporla calismalar baslatmistir. Daha sonra bunu kap-
samli bir rapor ile Amerikan Toraks Dernegi (ATS) izlemis
ve takip eden yillarda, avrupanin ve diinyanin diger Glkele-
rinde de ortak raporlar hazirlanmasi glindeme gelmistir. Bu
raporlarin hazirlanmasindaki amag karisiklik icindeki teda-
vi protokollerini diizenlemek ve bunlara yon vermektir. Et-
yolojisinin %50 oraninda saptanamadigi, radyolojik olarak
etyolojinin net olarak aydinlatilamadigi ve serolojik testlerin
yeterince uygulanamadigr giniimiz sartlarinda bdyle bir
yaklasim dnemli bir ihtiyac haline gelmistir (1,2,3,5).

Glnlimizde kullanim kolayligi nedeni ile ATS rehberi bircok
ulke tarafindan hem temel alinmis, hem de uygulamada ka-
bul gérmistiir (1,2,3,5).

TKP olgularinda en sik rastlanan etken Streptococcus pne-
umoniae’dir. Etyolojik ajani saptanan pnémonilerden en az
%50’sinin etkeni bu bakteridir. TUm olgularin %10- 15’in-
den Hemophilus influenzae, yaklasik %5‘inden Moraxella
catarrhalis sorumlu tutulmaktadir. Atipik klinik seyirli pno-
moni etkenlerinden Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia
pneumoniae, Legionella pneumophilia ve virlslerin TKP
olusturma oranlari %10- 20 arasinda oldugu bildirilmekte-
dir. Atipik etkenlerin insidans rakamlari, tlkelere ve sahip
olunan laboratuvar olanaklarina gore farkliliklar goster-
mektedir. Yasl 65’in lzerinde olanlarda ve altta yatan kro-
nik bir hastalik ya da kortikosteroid kullanimi gibi cesitli
risk faktorleri bulunan hastalarda TKP etkenleri normal po-
pulasyona gore belirgin farkliliklar gosterir (tablo 1). (1-

5,14-17). TKP hastalari tipik veya atipik pndmonileri olabi-
lirler. Her iki gurup TKP farkli klinik 6zellikler gdsterebilir
(Tablo 1 ve 2)

Tablo 1. Tipik pnémoni 6zellikleri (3). Altta yatan etkene ve
yandas hastaliga gdére farkli tablolarda olabilirler.

Klinik tablo Etkenler
Titreme Streptococcus pneumoniae
Ates Klebsiella pneumoniae

Moraxella catarrhalis
Staphylococcus aereus
Haemophilus influenzae
Aerop gram (-) basil
Polimikrobiyal oral flora

Produktif oksliriik

Plevra tutulumu

Lober infiltratlar
Lokositoz

Ek: Alkolizm, aspirasyon,
KOAH 06ykisi

Toplum Kokenli Pnémonide etyopatogenez

Pnémoni, konakginin mikroorganizmalara karsi savunma
mekanizmasinin zayiflamasi sonucu ortaya cikar. Ust solu-
num yollarinda kolonize olan bakteriler, normalde sirekli
olarak mikroaspirasyonlar ile alt solunum yollarina ulas-
maktadir. Ayrica cesitli mekanizmalar, damlacik cekirdedi
adi verilen ve 6kslirme, hapsirma, konusma sirasinda da 1-
3 mikron ¢apindaki partikillerin inhalasyonu sonucu da alt
solunum yollarina gecebilmektedir. Normalde konakginin
solunum yollarinda bulunan mekanik veya imminolojik sa-
vunma mekanizmalari, her iki yolla larinks altina ulasan pa-
rojenleri bu bdlgeden uzaklastirir veya yok ederler
(1,3,5,22,23,26,27).

Virulansi (infekte etme yetenegi) yiiksek olan mikroorganiz-
malarin varligr (Legionella) veya fazla miktarda patojenin
inhale edilmesi durumlarinda normal savunma mekanizma-
lari asilabilir. Ayrica savunma mekanizmalarinda cesitli ne-
denlerle olusan bozukluk ve yetersizlikler pnémoni gelisme-
sini kolaylastirir. Sigara icimi, alkol kullanimi, viral alt so-
lunum yollari infeksiyonlari, hipoksemi, toksik gaz inhalas-
yonu, hava kirliligi, kortikosteroid veya diger imminsipres-
sif ilaglar, yashilik, KOAH gibi alt solunum yollarinin kronik
problemleri ve nérolojik defektler dksiiriik refleksini, muko-
siliyer fonksiyonlari, hiicresel ve humoral korunma mekaniz-
malarini etkileyerek pndémoni gelisimine zemin hazirlar
(1,3,5,22,23,26,27).

Klinik ve fizik muayene bulgular

Pnémonilerin klinik yonden tipik (bakteriyel hastalik tablo-
su) ve atipik (virls infeksiyonuna benzer tablo) olarak iki
grupta incelenmesi, 6zellikle ampirik tedavi yaklasimi igin
kolaylik saglamaktadir. Streptococcus pneumoniae basta ol-
mak Uzere Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis
ve diger tipik bakteriyel etkenlerin neden oldugu pnémoni-
lerde akut baslangicli olarak ates, terleme, titreme, dksiiriik,
purilan balgam ve plevral tipte gogis agrisi bulunur. Solu-
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num semptomlarina ek olarak bas agrisi, bulanti ve kusma,
karin agrisi, diyare, atralji ve myalji gibi bulgular eklenebi-
lir. Pnémoninin yaygin oldugu durumlarda takipne ve nefes
darhgi vardir. Altmis bes yas lzerindeki hastalarda ates, 6k-
stiriik ve piiriilan balgam olmadan sadece konflizyon, biling
bulanikhgi, takipne, hipotermi ya da derin halsizlik seklin-
deki bulgularla radyolojik olarak pnomoni saptanabilir
(1,2,3,5,22,23).

Mycoplasma, Chlamydia, Legionella, influenza A gibi atipik
etkenlere bagli pndmoniler ise, halsizlik, kirginlk, kas agri-
lari gibi prodromal belirtileri takiben subakut bir baslangig
gosterirler. Okstiriik genellikle kurudur. Bazen astmatik bul-
gular saptanir. Yan agrisi nadirdir. Bazen bu etkenler tipik
bakteriyel hastalik tablosunu taklit edebilirler. Bu duruma
daha ¢ok Legionella pndmonisinde rastlanir. Atipik pnémo-
nilerin diger en dnemli ozelligi akciger disi organlara ait
semptom ve bulgularin saptanabilmesidir (tablo 2).
(1,2,3,5,22,23).

Tablo 2. Atipik pnémoni ozellikleri (3)

Klinik tablo

Subakut, prodromal
belirtiler

Kuru oksurik

Nonlober infiltratlar
Akciger disi semptomlar

Etkenler
Mycoplasma pneumoniae

Chlamydia pneumoniae
Legionella pneumophila
Chlamydia psittaci
Coxiella burnetti
influenzeae virus
Adenovirus

Respiratory sinsisyal virus

Hastane Kékenli Pnémoniler (Nozokomiyal veya HKP)
HKP; hastaneye kabulden 48 saat sonra gelisen ve pnémoni
etkeni olabilecek herhangi bir mikroorganizma igin inkiibas-
yon doneminde olmadigi bilinen pnémoni olgulari ile hasta-
neden taburcu olduktan sonra 48 saat icinde gelisen pndmo-
niler olarak tanimlanirlar (1,3,5,27,28). Hastane kokenli
pndémoni tanimi 4 kriter temelinde yapiimaktadir. Bunlar;

I- Yeni ortaya ¢ikmis veya ilerleme gdsteren radyolojik pul-
moner infiltrasyon

II- Ates

I1I- Lokositoz

IV- Trakeobronsiyal piriilan sekresyon

Bu kriterler; balgamin gram boyamasinda mikroskopun her
alaninda 10’dan az yassi epitel ve 25’den fazla polimorfo-
nikleer I6kosit (PNL) olmasi, kiiltiir ile etkenin Gretilmesi
ile kuvvetlendirilebilir (29-33).

Hastane kdkenli pnémonide etyopatogenez
Mortalitesi en yliksek olan nozokomiyal infeksiyon pnémoni-

dir. Altmis yas Uzeri olmak, altta yatan hastaligin siddeti,
bakterinin cesidi (gram negatif basil), bakteriyemi varligi
mortaliteyi belirgin sekilde artirir. HKP’lerde genel morta-
lite oranlari ortalama %25- 70 arasinda degismektedir. Ae-
robik gram negatif basillere bagli pndmonide %50 (Pseudo-
monas pnémonisinde %70- 80) iken, daha az siklikta rastla-
nan gram pozitif kok pndmonilerinde mortalite %5- 24 civa-
rindadir (29- 33).

HKP gelisimi i¢in konak savunmasinin bozulmasi ve alt so-
lunum yollarina yeterli miktarda virulan mikroorganizmanin
ulasmasi gerekmektedir. Pnémoni etkenleri alt solunum yol-
larina aspirasyon, aerosolizasyon ve hematojen yolla ulasir-
lar (29-33).

En sik goriilen mekanizma; orofarinks ve mideden kontami-
ne olan materyalin mikroaspirasyonudur. Hasta, hastaneye
yatisinin 48. saatinden itibaren hastanenin flora mikroorga-
nizmalari ile gastrik ve orofaringeal kolonizasyona maruz
kalir (29-33).

Cesitli nedenlerle mide asiditesinin azalmasi (yas, beslenme
bozuklugu, gastrointestinal hastalik, antiasit veya H2 resep-
tor blokeri kullanimi gibi), normalde steril olan midede bak-
teri ve fungus kolonizasyonuna neden olur. Gastrik koloni-
zasyon ise orofaringeal kolonizasyona yol acar (29-33). Yo-
dun bakim Unitesi personelinden, entlibe hastalara direkt
olarak inokiilasyon ile de gerceklesebilir.

HKP, yogun bakim Unitelerinde en yliksek insidansta bulu-
nur ve entlibe edilen hastalarin oranina gére insidans dedisir
(29-33)

Yogdun bakim Uniteleri diginda HKP; medikal problemi olan
ve hastaneye yatanlarda (6zellikle biling durumu dedisikligi
olan hastalarda), abdominal veya torasik cerrahi, obstetrik
veya ortopedik miidahaleler sonrasi ve pediatri kliniklerinde
daha sik gorilir . Hasta cinsiyetinin insidansa direkt etkisi
yoktur fakat pnémoni insidansi yas ile artar. Mortalite ve
morbiditesi ylksek olan bu grup pndmonilerin, hastanede
yatis siresi ile ilgili oldugu, 7- 9 giinden daha fazla yatan
hastalarda sikhigin arttigi bildirilmistir (29- 33).

HKP’de genel mortalite %70’lere kadar ulasabilir, ancak
hastalarin hepsi infeksiyondan kaybedilmezler. Yapilan ca-
lismalarda HKP’lerde, 6limlerin yaklasik olarak yarisi veya
Ugte birinin infeksiyonun direkt etkisi sonucu oldugu gdste-
rilmistir.

HKP’lerde etken mikroorganizmalar; hastaligin siddeti, risk
faktorlerinin varligi ve hastaligin ortaya ¢ikis sliresine gére
degisebilmektedir. Hastaneye yatistan itibaren 3. ve 4. giin-
lerde ortaya ¢ikan pndémoniler erken, 5. giin ve sonrasinda
saptananlar ise ge¢ ortaya ¢ikan pnémoniler olarak tanimla-
nirlar (3).
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Nozokomiyal pnémonilerin blyik kisminda bakteriler etken-
dir. Bakteriyel nozokomiyal pnémonilerde genellikle birden
fazla etken izole edilir. Etyolojik ajan oranlari her tedavi
merkezinin flora durumuna gore degisiklikler gdstermekle
beraber genellikle %60- 80 hastada gram negatif bakteriler
saptanmaktadir. Pseudomonas aeruginosa basta olmak (ize-
re sirasiyla Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, Serra-
tia, Enterobacter ve Proteus cinsi bakteriler rol oynar. Gram
pozitif bakteriler icinde en sik rastlanan etken ise Staphylo-
coccus aereustur. Ayrica Streptococcus pneumoniae, Legi-
onella pneumophilia, influenza A ve B viriisler, RSV, Candi-
da ve Asperdgillus cinsi mantarlar, Mycobacterium, Nocardi-
a ve Pneumocystis carinii gibi etkenler daha az siklikta HKP
etyolojisinde yer alirlar (29-33).

Hastane kokenli pnémonilerde risk faktorleri
60 yas lizeri olmak
Apache II puaninin 16’nin lizerinde olmasi
Solunum yolu reflekslerinde azalma
Koma
Bronkoskopi
Nazogastrik sonda
Endotrakeal entlibasyon
Serum albumin dizeyinin diisiik olmasi
Ust abdomen veya toraks operasyonu gegirmek

. Noromiskuler hastaliklar

. KOAH

. Organ yetmezlikleri

. Daha onceden antibiyotik kullanimi

. H2 reseptor blokeri kullanimi

. Gastrik kolonizasyon

. Trakeostomi

. Supin pozisyon

. Kardiyak hastaliklar

. Santral sinir sistemi hastaliklari

. Diyabetes mellitus

. Alkolizm

. Azotemi

. Neoplastik hastaliklar

. Solunum yetmezligi
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Bagisiklik Sistemi Baskilanmis Hastalarda Gelisen
Pnémoniler

Immiin yetmezlikli olgu sayisi son 20 yil icinde belirgin ar-
tis gostermektedir. Bu olgu gruplarinda solunum sistemi ile
ilgili problemler immiin yetmezligin tipi, derecesi ve slresi
ile ilgili olarak ve degisik 6zellikler de tasiyarak, karmasik
bir sekil ve siire icinde hayati tehdit eden sonuclarla karsi-
miza ¢ikmaktadir. Bagisiklik sistemimiz cesitli nedenlerle
baskilanabilir. Bu baskilanma, malignite veya agir bir bak-
teriyel infeksiyona bagli olabilecedi gibi, malign hastalikla-
rin tedavisinde kullanilan sitotoksik ilaclara veya radyotera-
pi tedavisi sonucu olarak da gelisebilir. Sitotoksik ilaglar,
cesitli organ transplantasyonlarindan sonra rejeksiyonu 6n-
lemek amaciyla yogun olarak uzun sire kullaniimakta ve bu

hastalar yillarca infeksiyon tehditi altinda yasamaktadirlar.
Uzun sireli kortikosteroid kullanimi ve HIV infeksiyonu da
immiin baskilanmaya neden olmaktadir (1,3,14-16).

Bagisiklik sistemi baskilanmig hastalarda ates ile beraber
akciger grafisinde yeni olusan bir infiltrasyonun tanisi ol-
dukga buytk glicliik yaratir. Boyle bir durumdan sadece in-
feksiyon ajanlari sorumlu olmayabilir. Bu hastalarin yakla-
sik olarak %25’inde bu tablodan alveoler hemoraji, akciger
odemi, akciger infarktlsi, ilac veya radyasyon toksisitesi,
tedavi edilmeye calisilan primer hastaligin (6rnegin hemato-
lojik malignitenin) akciger tutulumu gibi infeksiyon digi ne-
denler sorumludur. Bu hastalarda olusan akciger infeksiyon-
larinin énemli bir bélimi oportunistik (firsat¢) ajanlara
baglidir. Hastalarin yaklasik yarisinda, birden fazla infeksi-
yon ajani bir arada gorilebilir. Ayni zamanda infeksiyonun
yani sira noninfeksiy6z bir patoloji de yer alabilir (3).

Bu hastalarda %45’lere varan ylksek mortalite oranlari bil-
dirilmektedir. HIV pozitif hastalarin bircok ilaca direngli tu-
berkilozlarinda veya kemik iligi transplantasyonu sonrasi
gelisen Aspergillus pndmonilerinde mortalite %80‘lere ka-
dar ulasabilir. Mortalite yliksekliginin diger dnemli bir nede-
ni ise erken ve dogru tani konulamamasidir (3).

Etyoloji ve risk faktorleri

. Notropeniler

. Notrofil fonksiyon bozukluklar

. Notrofil kemotaksis bozuklugu

. Antikor ve kompleman faktdrleri bozuklugu

. Kronik granilomatéz hastalik

. Miyeloperoksidaz enzimi eksikligi

. Glukoz - 6- fosfat dehidrogenaz enzimi eksikligi

. Cheidak- higashi sendromu

. Hipogammaglobulinemiler

10. Selektif ig A yetmezligi

11. T hicre yetmezlikleri

12. T ve B hiicrelerinin kombine yetmezlikleri

13. Splenektomi durumlarinda hastalarda pnémoni gelisimi
daha kolay olmaktadir
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Patogenez

Bagisikligi baskilanmis hastalarin lokal veya sistemik de-
fans mekanizmalarinda olan yetersizlik, akcigerlere inhale
edilen mikroorganizmalara karsi organizmayi korumasiz
duruma getirmektedir. Bu mikroorganizmalara karsi gelisen
defansta en 6nemli rolli makrofajlar GUstlenmislerdir. PNL,
mikroorganizmalarin dokulara invazyonunu onleyen hiicre-
lerdir. Ozellikle bu iki grup hiicrenin sayilarinda olan azal-
ma veya fonksiyonunda olan bozulmanin én planda oldugu
immin yetmezlikli olgular akciger infeksiyonlarina karsi
ylksek risk altinda bulunurlar. Notropenik olgularda gram
negatif basiller, Staphylococcus aereus ve mantar infeksi-
yonlari sik gériilmektedir. Basta Ig G ve ig A olmak tzere
immiinglobulin eksiklikleri, kompleman diizeyinde azalma,
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siliyer fonksiyonlarda bozulma veya timor kemoterapileri
sonrasinda trakeobronsiyal mukozada gelisen toksisite, solu-
num yollarinda lokal defansin zayiflamasina ve dolayisi ile
akciger infeksiyonlarina neden olan diger faktdrlerdir (5,9).

HIV infeksiyonunda, kandaki CD 4 lenfositlerindeki azalma
nedeni ile olusan hiicresel immiin defekt sonucu Pneumocy-
stis carinii, tlberkiloz ve CMV infeksiyonlari ortaya cikar
(5, 9.

Organ nakli (kemik iligi, renal, karaciger) sonrasi kullanilan
ilaglar, immin sistemin birgcok fonksiyonunu etkilemekle bir-
likte en cok hiicresel immiin sistemi etkileyerek protozoon,
virlis ve tlberkiloz infeksiyonlarina yol acarlar (5, 9).

Anaerobik Akciger Infeksiyonlari ve Aspirasyon Pnémonisi
Anaerobik akciger infeksiyonlari, anaerobik bakterilerin yo-
gun olarak bulundugu orofaringeal icerigin aspire edilmesi
sonucu gelisen aspirasyon pndémonisi, akciger absesi, nekro-
tizan pnémoni ve ampiyemden olusur. Hastane diginda geli-
sen aspirasyon pnémonilerinin yaklasik %90’indan anaerop
bakteriler sorumludur. Akut pnémoni, cogunlukla bronkop-
némonik tarzda tutulum yapar. Akciger absesi; capi 2 santi-
metreden blyik, genellikle tek, bazen de birden fazla sayida
hava-sivi seviyesi gdsteren kavite olarak gdzlenir. Gaplari 2
santimetreden kiglk multipl hava-sivi seviyeli mikroabseler
saptandiginda nekrotizan pnémoniden soz edilir. Ampiyem,
genellikle nekrotizan pnémonilerin seyri sirasinda infeksiyo-
nun plevra bosluguna yayilmasi ile olusur (3- 7).

Etyoloji ve patogenez

Normal uyku sirasinda insanlarin dnemli bir bélimiinde oro-
faringeal mikroaspirasyonlarin olustugu bilinmektedir. Buna
karsilik alt solunum yollarina ait savunma mekanizmalari sa-
yesinde anaerobik infeksiyonlar gelismemektedir. Ancak bi-
ling bulaniklig, disfaji, yutma ve 6glirme refleksinin kaybol-
mas! veya nazogastrik tiip, entlibasyon, mekanik ventilasyon
gibi predispozan faktérlerin bulundugu durumlarda aspiras-
yon ve anaerobik akciger infeksiyonu gelisme ihtimali art-
maktadir. Ozellikle periodontit, gingivit gibi durumlarda as-
pire edilen bakteri icerigi de artar. Akciger savunma sistemi-
nin bozuldugu bronsektazi, brons kanseri ve akciger infarktii-
sti gibi durumlarda da anaerop infeksiyon riski ylksektir.

Aspirasyon sirasinda hastanin bulundugu pozisyona bagl
olarak infeksiyonun olustugu akciger segmentleri de farkli-
lik gosterir. Aspirasyonlar genellikle yatar pozisyonda olus-
tugundan en sik, sag akciger alt lob superior ve (st lob pos-
terior segmentler tutulurlar. Oturur durumdaki aspirasyon-
larda ise her iki akcigerin bazal segmentleri etkilenir (3- 7).
Etken olan mikroorganizmalar genellikle agiz ici flora bak-
terileridir. Bacteriodes, Peptostreptococcus, Fusobacterium
ve Actinomycetaceae israelii tiiri anaerobik bakteriler en
sik goriilen etkenlerdir. Akciger absesi olgularinin yaklasik
%10’undan Bacterioides fragilis izole edilmektedir. Subdi-

yafragmatik absenin yayilimi ile septik tromboflebit ve akci-
Jer embolisi ya da anaerobik etkenli agir bir peritonit sira-
sinda da anaerobik akciger infeksiyonu gelisebilir. intraab-
dominal ulagim sz konusu oldugunda Bacteroidesler (6zel-
likle de Bacteriodes fragilis) ve Clostridiumlar (6zellikle
Clostridium perfringes) distinilmelidir (3- 11).

Hastane disinda gelisen aspirasyon pnémonisi ve akciger ab-
selerinin %60’indan anaerop bakteriler, yaklasik 1/ 3’tinden
ise aerop ve anaerop etkenler birlikte sorumludur. Hastane-
de gelisen aspirasyonlarda ise anaeroplarin yaninda hasta-
nenin ve hastanin sartlarina bagli olarak orofaringeal flora
degistiginden dolay! Staphylococcus aereus, Klebsiella pne-
umoniae ve Pseudomonas tiirlerinin varligr da giderek arta-
bilir.

Klinik 6zellikler

Anaerop etkenli alt solunum yolu infeksiyonlari akut veya su-
bakut sekilde baslayabilir. Genellikle yliksek olmayan ates,
halsizlik, kirginlik ve balgam gibi sikayetler vardir. infeksi-
yon ilerledikce balgam %50 oraninda kotl kokulu bir 6zellik
kazanir. Bazen hemoptizi de gériilebilir. Aspirasyon igin ko-
laylastirici faktérlerin bulundugu hastalarda, akciger grafi-
sinde pozisyonla ilgili olan segment ve loblarda daha ¢ok ol-
mak Uzere bronkopndémonik tarzda infiltrasyonlar saptanir.
Gok sayida kiigiik abseler ile karakterize nekrotizan pnémo-
ninin gelistigi durumlarda hasta toksik gdriinlimdedir. Kot
kokulu ve bol balgam bulunur. Genellikle yiksek ates, ylksek
[6kosit sayisi, tasikardi ve takipne saptanir. Yaklasik %30 ol-
guda ise ampiyem komplikasyonu gelisir (22- 28).

Akciger absesi, subakut seyreden anaerobik akciger infeksi-
yonu sonucunda gelisir. Tek veya birden fazla sayida olabi-
lir. Bronsa acildiginda aniden bol balgam, hemoptizi ve ak-
ciger grafisinde hava-sivi seviyeli abse gdériinimi olusur.
Ampiyem genellikle uzun siire anaerop infeksiyon sonunda
veya nekrotizan pnémoni seyri sirasinda gelisir. Ayrica sub-
diyafragmatik bir anaerop infeksiyonun yayilmasi sonucu da
gelisebilir (30- 33).

Pnémonide Tani Yontemleri

1. Akciger grafisi

Semptom ve fizik muayene bulgulari ile pndmoni diistiniilen
hastada pnémoni tanisi icin standart olarak posterior-ante-
rior (PA) akciger grafisi cekilmelidir. Akciger grafisi tani
yaninda parapnémonik sivi, abse, pndmatosel, pndmotoraks,
brons obstriiksiyonuna bagli atelektazi gibi komplikasyonla-
rin varliginin saptanmasinda veya pnémoniyi taklit eden pa-
tolojilerin (akciger 6demi, alveoler hemoraji, timdr, vasku-
lit ve ilag reaksiyonu gibi) ayirici tanisinda da yararldir.
Radyolojik kriterler, pndmoninin siddetini belirlemede de
kullanilir (multilober tutulum, abse) (1-10).

2. Balgam incelemeleri
Balgam kiltiirinin TKP tanisindaki dederi oldukca diiglik-
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tiir. Sonuglar, 24- 48 saatten dnce elde edilemez. Onceden
antibiyotik kullanimi ise sonuglari ciddi sekilde etkiler. Ay-
rica nazofaringeal flora ile kontaminasyon da dnemli dere-
cede sorun yaratir. Kiiltlir icin alinan balgam bekletiimeden
besiyerine ekilmelidir. Pnémokoksik pnémonide balgam kiil-
tirlinin pozitiflik sansi %50 civarindadir. Haemophilus inf-
luenzae pnémonisinde balgam bekletilirse veya 6zel duyarli
besiyerleri kullaniimaz ise kiltlir pozitifligi cok daha diistik
olur. Anaerop etkenli pnémonilerde agiz icinde ¢ok sayida
anaerop etken bulundugundan dolayi, kontaminasyon nedeni
ile balgam kilttri kullaniimaz (1- 5).

3. Plevra sivisinin incelenmesi

TKP’lerde %30- 50 oraninda parapnémonik efflizyon sapta-
nir. Eger sivinin miktari fazla ise torasentez ile alinan ma-
teryalde inceleme testleri olarak pH, glukoz, protein, laktat
dehidrogenaz tayini, hiicre sayimi, gram ve EZN boyama,
aerop ve anaerop kiltlrlerin yani sira gerektiginde mantar
ve mikobakteri kiltir( de yapiimalidir (1- 5).

4. Kan kiiltiirleri
Toplum kokenli pnémonilerde tani degeri %10- 30 arasinda
degismektedir. Ozellikle hastaneye yatirilan agir hastalarda,
klinik seyri belirleme ve takip agisindan antibiyotik tedavisi-
ne baglanmadan dnce ategli dénemde kan kiltirii alinmasi
onerilmektedir. Pndmoni sirasinda bakteriyemi olmasi ¢ok
ciddi bir durumdur ve patojenin hemen ve dogru olarak izo-
le edilmesi gerekir (23-33). Endikasyonlari;
I- Usiime ve tireme ile viicut 1sisi ve kalp hizinin aniden art-
masil
I1- Hipotermi
[1I- Ani biling degisikligi veya takipne
IV- Belirgin bir nedeni olmayan hipotansiyon ve dolasim
yetmezligi
Kan alma teknigi: Kontaminasyonu onlemek icin kanin
aseptik kosullarda alinmasi gerekir. Deri 6nce %85- 90’lik
alkol ile silinir. %2 iodine, ignenin girecedi yere konsantrik
sekilde uygulanir ve deride en az bir dakika kalmasi bekle-
nir. Alinacak kan miktari en az 20 mililitre olmalidir.

Kan alma zamani: Kan; ates ve titreme olur olmaz hemen
alinmalidir. Bakteriyemi cogu zaman intermittandir.

Klinik yorum: Bakteriyemi genellikle altta yatan ciddi ve ir-
reversibl hastaligi olanlarda yani mortalitesi ylksek olanlar-
da gorilir. Bakteriyemi, tek basina pndmoninin agirligini
gosteren bir parametre olmaktan ziyade, altta yatan hasta-
[1gin agirlhigini gosteren bir klinik durumdur.

5. Serolojik testler.
Acil serviste yeri yoktur.

6. Rutin laboratuvar incelemeleri
Tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger ve bdbrek
fonksiyon testleri hastaligin prognozunun belirlenmesinde,

hastaneye yatis karari vermede, tedavi seciminde ve antibi-
yotik dozlarinin ayarlanmasinda yararlidir. Bu incelemele-
rin, pndmonilerin tani ve ayirici tanisindaki degeri sinirlidir.
Siyanoz, ciddi dispne, biling bulanikhg ve altta yatan KOAH
gibi kronik kardiyopulmoner hastaligi olan hastalarda kan
gazlari 6l¢timi takip agisindan 6nemlidir (1,3).

Bakteriyel pnémonilerin seyri sirasinda [6kosit sayisi genel-
likle 12.000/mm3’lin lzerindedir ve periferik yaymada sola
kayma saptanir. Lokopeni veya 30.000/mm3’iin lizerinde 16-
kositoz saptanmasi bakteriyel pndmoniler icin prognozun
kot oldugunu gosterir. Viral pnémonilerde ise [6kosit sayi-
si genellikle normaldir veya I6kopeni saptanir. Atipik pno-
monilerde genellikle orta derecede l6kositoz ile birlikte nor-
mal [6kosit degerleri, [6kopeni veya yiiksek l6kosit degerleri
saptanabilir. Sedimentasyon hizi akut pndmonilerin seyri si-
rasinda genellikle artmistir. idrar incelemesinde ise hematii-
ri, piylri ve proteiniiri saptanabilir. Bu bulgular tamamen
nonspesifiktir (1,3, 33).

7. Invazif tekniklerin tani amaci ile kullaniimasi

Solunum yolu sekresyonunun orofaringeal flora bakterileri
ile kontaminasyonunun engellenmesi istendiginde veya bal-
gam ¢ikaramayan hastalarda, tani icin materyal elde etmek
amaci ile invazif tekniklere bagvurulabilir. Tnvazif girigim-
ler, toplum kdkenli pnémonilerin tanisinda tercih edilmezler.
Daha cok nozokomiyal pnémonilerde, immiinkompremize
konaklarin pnémonisinde, tani konulamayan veya ampirik
tedaviye ragmen progresyon gosteren pnomonilerde kullani-
lan girisimlerdir. Endotrakeal aspirasyon, bronkoskopi (fi-
beroptik bronkoskopi kullanilarak, korunmus firca ile 6rnek-
leme veya bronkoalveoler lavaj yoluyla materyal alinabilir),
transtrakeal aspirasyon, akciger biyosisi ampirik antibiyotik
tedavisine yanit alinamayan hastalarda basvurulan invazif
islemlerdir (1-3).

Transtrakeal aspirasyon (TTA): Orofarinksin atlanarak di-
rekt olarak trakeadan sekresyon alinmasini saglayan bir ta-
ni yontemidir. Transtorasik igne aspirasyonu (TTiA): Esas
olarak akcigerlerdeki kitle ve nodlllerin sitolojik degerlendi-
rilmesinde, bazi 6zel hasta gruplarinda ise mikrobiyolojik
tani yéntemi olarak kullanilir. infeksiyéz hastaliklardaki so-
nuclar malignitelerdeki kadar basarili degildir (6).

Toplum Kdkenli Pnémoni Tedavisi

Hastanin ayaktan ya da yatirilarak (servis ya da yogun ba-
kim Gnitesinde) tedavisine karar verildikten sonra dncelikle
destekleyici tedaviye gerek olup olmadigina karar verilir
(Tablo 3 ve 4). Hastada ayni zamanda pnémoniye ait komp-
likasyon varligi arastirilir. Destekleyici olarak; gereken du-
rumlarda oksijen tedavisi, g6gUs fizyoterapisi (postiral dre-
naj, vibrasyon, perkiisyon, derin inspirasyon ve trakeal aspi-
rasyon), nemlendirme, aerosol tedavileri ve altta yatan has-
taliga yonelik tedaviler uygulanabilir. Nazal oksijen ile arte-
riyel oksijen diizeyi 50 mmHg’nin altinda bulunan hastalar-
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Tablo 3. Hastaneye sevk ve yatirilma dl¢titleri (3)

Risk faktorleri Fizik muayene Laboratuar Sosyal endikasyon

Yas > 60 Solunum sayisi Whc <4.000/mm3 Bakim eksikligi

Altta yatan hastalik > 30/dakika Whbc >30.000/mm3 Evsizler

KOAH T.A.<90/60 mmHg Notrofil < 1.000/mm3 Yalniz yasayanlar
Ates > 38,3 C Htc < %30 veya Hb<9 gr/dl Mental ve fiziksel

Bronsektazi Ekstrapulmoner Mekanik ventilasyon gereksinimi
Kistik fibrozis hastalik (menenjit, Kan gazlari (oda havasinda)
Diyabetes mellitus artrit, myokardit) PaC02 < 60 mmHg

Kronik bobrek yetmezligi Koflizyon PaC02 > 50 mmHg

Kronik karaciger Serum kreatinin > 1,2 ma/dl.

hastaligi BUN > 20mg/dl

Bir yil icinde pnémoni
tanisi ile hastaneye yatis

Aspirasyon stiphesi Akciger grafisinde;
Mental bozukluk Multilober tutulum,
Splenektomi kavite, plevral eflizyon,

Alkolizm infiltrasyonda hizli ilerleme

Malnutrisyon

topeni,
Fibrin

Diger sepsis veya organ disfonksiyon bulgulari;
Metabolik asidoz, uzamis PT, PTT, trombosi-

ozurli olanlar

yikim Griinleri > 1:40

da mekanik ventilasyon ihtiyaci gdzden gegirilmelidir. Plev-
ra tutulumuna bagl yan agrisi olan veya ylksek ates nedeni
ile genel durumu bozulan hastalarda analjezik ve antipiretik
ilaclar kullanilabilir. Genellikle atipik pnémonilerde rastla-
nan irritan kuru oksiriiklerde kodein tiirii narkotik analje-
zikler verilebilir (1,3).

Antibiyotik tedavisi muhtemel etkene ydnelik olarak, mimkin
oldugu kadar dar bir spektrum gozeterek, yeterli doz ve siire-
de verilerek yapiimalidir. Bakteriyolojik tani heniiz konulma-
mis ise, gerekli muayene materyalleri alinarak ampirik antibi-
yotik tedavisine basglanir. Balgamin basit gram boyanmasi ile
antibiyotigin spektrumu daraltilabilir (Tablo 5). (1,3).

Tablo 4. ATS siniflandirmasina gére yogun bakim (initesine
yatirilma kriterleri (3)

e Solunum sayisi > 30/dakika

* Agir solunum yetersizligi (Pa02/Fi02 < 250 mmHg)

* Mekanik ventilasyon gereksinimi

e Bilateral veya multilober tutulum, opasitede 48 saat icin-
de > %50 artis

e Sok tablosu (TA < 90/60 mmHg)

* 4 saatten fazla vazopressor gereksinimi

* Idrar miktarinin < 20 ml/ saat veya 80 ml/ 4 saat olma-
si veya diyaliz gerektiren akut bobrek yetmezligi

Klinik ATS siniflandirmasina gére guruplar tedavi edilebilirler.

Gurup 1 hastalar: Hastaneye sevk &lgltlerini tasimayan
pnémoni olgularidir. Baslica sorumlulari; Streptococcus
pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, solunum yolu virls-
leri ve Chlamydia pneumoniae’dir. Bu olgularda asiri duyar-
lilik yoksa penisilin tedavisi ilk secenek olmalidir (prokain
penisilin, amoksisilin, ampisilin, penisilin V) veya alternatif
olarak doksisiklin ya da makrolid grubu antibiyotikler veri-
lebilir (1,3).

Gurup 2 hastalar: Tagidiklar risk faktdrleri nedeni ile has-
taneye sevk edilen, ancak yatis dlclitlerine sahip olmamasi
nedeni ile tedavi ve izlemi ayaktan yapilabilecek olgulardir.
Bu grupta sorumlu patojenler; Streptococcus pneumoniae,
solunum yolu viriisleri ve Haemophilus influenzae basta ol-
mak lizere aerop gram negatif basiller ve Staphylococcus
aereus’tur. Bu gruptaki hastalara énerilen tedavi; ikinci ku-
sak sefalosporinler (sefuroksim aksetil, sefprozil, sefaklor)
veya beta laktamaz inhibitérli aminopenisilin (sultamisilin,
koamoksiklav)’dir. Beta laktam allerjisi olan hastalarda
makrolidler veya doksisiklin verilebilir (1,3).

Gurup 3 hastalar: Hastaneye yatirilarak tedavi edilmesi ge-
reken hastalar bu grupta yer alir. Sorumlu patojenler;
Streptococcus pneumoniae ve Haemophilus influenzae basta
olmak Uzere, aerop gram negatif basiller, Legionella pne-
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umophilia, Staphylococcus aereus ve Chlamydia pneumonia-
e’dir. Onerilen tedavi ise ikinci kusak sefalosporinler (sefu-
roksim sodyum) veya antipseudomonal olmayan tgciincii ku-
sak sefalosporinler (seftriakson, seftizoksim, sefodizim, se-
fotaksim) veya beta laktamaz inhibitérli aminopenisilin
(ampisilin-sulbaktam, koamoksiklav) yaninda makrolidler
veya yeni kusak florokinolonlar (levofloksasin, moksifloksa-
sin) verilmelidir (1,3).

Gurup 4 hastalar: Bu gruptaki hastalar yogun bakim Unite-
sine yatirilarak tedavi yapilmasi gereken olgulardir. Sorum-
lu patojenler; Streptococcus pneumoniae ve Legionella pne-
umophilia basta olmak Uzere, aerop gram negatif basiller,
Mycoplasma pneomoniae ve solunum yolu virisleridir. Bu
nedenle tedavide mutlaka bir yeni kusak antipseudomonal

florokinolon (levofloksasin veya moksifloksasin) ile Ggiinci
kusak sefalosporin (sefotaksim, seftriakson) veya beta lakta-
maz inhibitérli aminopenisilinler (ampisilin- sulbaktam,
amoksisilin- klavulonik asit) kombine edilmelidir. Eger Le-
gionella infeksiyonu kanitlanmis ise tedaviye rifampisin ek-
lenmelidir. Bu gruptaki tedavilerin timu (rifampisin harig)
parenteral Pseudomonas pndémonilerinin
ylksek mortalitesi nedeni ile bu etkenden stphelenildiginde

uygulanmalidir.

antipseudomonas etkinligi olan lglincl kusak sefalosporin
(seftazidim, sefoperazon-sulbaktam) veya aminopenisilin
(piperasilin-tazobaktam, tikarsilin- klavulonik asit), dordiin-
cli kusak sefalosporin (sefepim), karbapenem (imipenem- si-
lastatin ya da meropenem), siprofloksasin gibi antibiyotik-
lerden biri segilmelidir (1,3).

Tablo 5. Toplum kékenli pnémonide ampirik tedavi algoritmasi

Toplum kdkenli pnémoni var mi?

f '

Yok Var

Hastaneye sevk kriterleri Tablo 4

f

Yok
Grup 1 Grup 2
Ayakta tedavi Poliklinikte tedavi
penislin ya da ikinci kusak

makrolid veya
doksisiklin

sefalosporin +/-
makrolid ya da beta
laktamaz inhibitorll
aminopenisilin +/-
makrolid ya da
makrolid veya
florokinolon

tek basina

Hastane Kékenli Pnémoni (HKP) Tedavisi

HKP’lerde tani zorlugu kadar tedavi sorunu da vardir. No-
zokomiyal pndmonilere neden olan mikroorganizmalar
%90’In Uzerinde bakterilerdir. Cogu zaman etken izole edil-
meden dnce ampirik antibiyotik baslanma zorunlulugu var-
dir. infeksiyonun gelistigi servisin flora 6zellikleri ve sik
rastlanan etkenlerin antibiyotik diren¢ durumlarinin bilin-
mesi ampirik tedavide dogru bir secim yapiimasini kolaylas-
tirir. Etken izole edildikten sonra antibiyotik duyarliligina

f

Var

Yogun bakim Gnitesine yatirilma kriterleri Tablo 3

' '

Yok Var
Grup 3 Grup 4
Serviste tedavi Yogdun bakimda
fkinci veya Gigiincii tedavi
kusak sefalosporin Ugtincii
ya da beta kusak

laktamaz inhibitdrlG
aminopenisilin +/-
makrolid veya
florokinolon

sefalosporin

+ makrolid veya
betalaktamaz
inhibitorli

aminopenisilin
+ florokinolon

gore tedavi yeniden diizenlenmelidir (1,3).

Pseudomonas aeruginosa ve Staphylococcus aereus’un no-
zokomiyal pnémonilerde sik rastlanmasi nedeni ile uygula-
nacak antibiyotik tedavinin bu iki etkeni de kapsayacak se-
kilde diizenlenmesi gerekir. Pseudomonas aeruginosa ve
Acinetobacter gibi direngli mikroorganizmalarin etken olma
sansi ¢ok ylksek olabilecegi g6z 6nlinde bulundurulmalidir.
Metisiline direncli Staphylococcus aereus’un endemik oldu-
du bilinen hastane veya Unitelerde, 6zellikle daha 6nce anti-
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biyotik uygulanan hastalarda gelisen HKP’lerde bu etken én
planda dislinilmeli ve ekarte edilene kadar tedavi rejiminde
vankomisin bulunmalidir. Hastanede daha 6nce Legionella
infeksiyonu gorilmus ise etken olarak bu ajan da g6z dniine
alinmalidir. Hastada 6nemli bir aspirasyon olusmus ise oral
anaerop bakteriler dlslniilerek tedavi rejiminde etkili bir
antibiyotik kullaniimalidir. HKP’lerde antibiyotik tedavisin-
de genellikle kombine tedavi rejimi tercih edilmektedir. Pse-
udomonas aeruginosa ve Acinetobacter gibi direncli bakteri-
lerin etken olabilecedi hasta gruplarinda mutlaka kombine
tedavi baslanmalidir. Kombinasyon tedavilerinin en dnemli
avantajlari genis spektrum saglanmasi, stiperinfeksiyonlarin
azaltilarak direngli bakteri olusumunun geciktirilmesidir.
Kombine tedavi rejiminde genellikle bir aminoglikozid anti-
biyotik ile birlikte beta laktam antibiyotik (3.kusak sefalos-
porin veya mezlosilin, piperasilin gibi genis spektrumlu pe-
nisilin tirevi ilaclar) kullanihir. Bu tir kombinasyonun,
Staphylococcus aereus ve anaeroplar agisindan yetersiz bir
tedavi spektrumu sagladigr unutulmamalidir. Bu olasilikla-
rin bulundugu hasta gruplarinda tedaviye beta laktam anti-
biyotik yerine beta laktam/beta laktamaz inhibitori eklene-
bilir. iki beta laktam antibiyotik birbiri ile kombine edilme-
melidir. Sinerjistik etki olmayacagi gibi antagonistik etki
gosterebilirler (1,3).

Gram negatif enterik basillerde aminoglikozid direncinin
diisiik olmasi, beta laktam antibiyotikler ile sinerjistik etki
gostermesi, post antibiyotik etkisinin bulunmasi ve bakteri-

sidal etkisinin cabuk gdrtilmesi nedeni ile aminoglikozidler
kombine rejimlerde yer alirlar (1,3).

Tek ilagla tedavi uygulamasinin en 6nemli avantaji aminog-
likozidli rejimlerden daha az toksik olmasidir. Karbapenem
grubu antibiyotikler gram pozitif, gram negatif ve anaerop
mikroorganizmalara etkili olduklarindan monoterapi icin en
uygun antibiyotiklerdir. Beta laktam/beta laktamaz inhibi-
térleri, Gclinch kusak sefalosporinler ve kinolon grubu anti-
biyotikler de bazi dezavantajlari ile birlikte monoterapi igin
kullanilabilirler. Karbapenem grubu antibiyotiklerin Pse-
udomonas ve Proteus lizerine etkileri yeterli olmayabilir. Se-
fotaksim grubu 3. kusak sefalosporinler Pseudomonas aeru-
ginosa’ya etkili degildir. Antipseudomonal sefalosporinler-
den sefoperozon ve seftazidimin Staphylococcus aereus’a
karsi etkinligi 1. ve 2. kusak sefalosporinlere oranla cok za-
yiftir. Beta laktam/beta laktamaz inhibitérleri gram pozitif
koklara ve klebsiella tirlerine karsi etkili iken Pseudomonas
aeruginosa’ya karsi yetersiz kalmaktadir. Kinolonlarin ise
Streptococcus pneumoniae ve anaeroplara karsl etkinligi iyi
degildir (1,3).

Hafif olgularda bile tedaviye parenteral yolla baslanmali-
dir. Klinik cevaba gére hizla oral tedaviye gecilebilir. Teda-
vi stiresi Streptococcus pneumoniae ve Haemophilus influen-
zae’nin etken oldugu olgularda 10- 14 giin, bunun digindaki
olgularda en az 21 gin surdirilmelidir. Komplikasyon var-
l1§inda tedavi daha da uzatilabilir. Gerekli kiiltlrler alinma-
dan antibiyotik baslanmamalidir

Tablo 6. Hastane kékenli pnémonide ampirik tedavi algoritmasi (ATS)

Hastane Kokenli Pnémoni Tedavisi

|

Erken < 4 giin

Grup 1

2. veya 3.kusak sefolosporin
(antipseudomonal olmayan)
beta laktamaz inhibitorli
aminopenisilin

|

Gec > 4 gln

Yogun bakim Unitesinde bulunma

Mekanik ventilasyon gereksinimi

Agir sepsis bulgulari

3 glinden uzun antibiyotik kullanimi
Multiléber veya yaygin akciger infiltrasyonu

|

Var

Grup 2

3.kusak sefolosporin
(antipseudomonal olmayan)
+ florokinolon veya
aminoglikozid

Grup 3
Antipseudomonal
3.veya 4. kusak
sefolosporin veya
karbapenem
aminoglikozid
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