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GIRIS VE AMAC

Hastaneye alindiktan 48 saat sonra ya da taburcu edildik-
ten sonra 48 saat icinde baglayan, bilinen herhangi bir hasta-
ligin inkiibasyon déneminde olmayan hastalarda gelisen
pnoémoniler hastane kokenli pndmoni (HKP) olarak tanim-
lanir (1,2).

HKP, nozokomiyal infeksiyonlar arasinda ikinci sirada
yer alirken, hastane infeksiyonlarina bagli 6limlerin
%60’ 1indan sorumludur (2,3,4). Yurt dist verileri degerlendi-
rildiginde, hastaneye yatirilan her 1000 hastanin dordiinde,
egitim hastanelerine yatirilan her 1000 hastanin ise 6-
10’'unda HKP gelistigi goriilmektedir (5). Hastanede yatan
hastalarin %0.5-1’inde, yogun bakim birimlerine yatan has-
talarin %15-20’sinde HKP gelisir. Toplum kékenli pnémo-
nilerde mortalite %5-10 iken, HKP’de mortalite %30-
33’tiir. (2,6-8).

Bu rehberin hazirlanmasindaki amag, Tiirkiye’de cocuklara
yonelik yatakli hizmet veren saglik kuruluslarinda, HKP igin
ortak tani dlgiitlerinin benimsenmesini, ¢ocuklarda olast risk
faktorlerinin belirlenmesini, korunma yéntemlerinin ve teda-
vi protokollerinin olusmasint ve ortak olgiitleri kullanan
bir¢ok merkezden elde edilen verilerin olusmasini saglamaktir.

ETYOLOJi

Hastane kaynakli alt solunum yolu infeksiyonlarindan so-
rumlu 6zgiil etkenler hastaneden hastaneye ve merkezden
merkeze farklilik gdstermektedir. Bu nedenle hastanin teda-
visiyle ilgilenen kisilerin, bulunduklart merkezin florasini ve
hastane infeksiyonlarindan sorumlu etkeni biliyor olmalari
tedavi agisindan tstiinlitk saglayacaktir.

HKP baslangi¢ zamanlarina gore erken (hastaneye yatig-
tan sonraki ilk dort giin) ve ge¢ (hastaneye yatigtan sonraki
bes giin ve sonrast) baglangicli olmak tizere ikiye ayrilarak de-
gerlendirilebilir (9-11). Erken baglangicli HKP’de yas grupla-
rina gore dncelikleri degismekle beraber Haemophilus influen
zae, Streptococcus pneumoniaanetisiline duyarlt Staphylococ
cus aureus, Mycoplasma pneumoniaaibi (Bkz. ¢ocuklarda
toplum kokenli pnémoni rehberi) toplum kokenli pnémoni -
lerden (TKP) sorumlu etkenler ¢én plana ¢ikarken, ge¢ bas-
langicli HKP’de ise sik kullanilan antibiyotiklerin bircoguna
direngli Pseudomonasspp., Klebsiellaspp., Gram-negatif en-
terik basiller ve metisiline direncli S. aureus (MRSA) pato-
jen olarak saptanmaktadir. Ancak HKP etkenleri, diger has-
tane kaynakli infeksiyonlarda oldugu gibi hastanenin kendi
florasina bagli olarak degisiklik gosterebilir (10-11).

HKP’lerin %80-90’1na bakteriler, %10-20’sine viriisler
yol agmaktadir (6-8,11-16). Geg baslangigli pndmonilerde
Gram-negatif basiller sik kargilagilan mikroorganizmalardir.
Daha az siklikla, anaerob bakteriler etken olabilir. Mantar-
lar olgularin %1’ine yakin kisminda etken olurken, Candida
spp- ve Aspergillusspp. en sik rastlanan mantarlardir
(17,18). Nozokomiyal salginlarda Acinetobacteriirleri, Ste -
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notrophomonas maltophilgibi nadir etkenler de patojen ola-
rak saptanabilmektedir. Bagigiklik yetmezligi olan hastalar-
da Pneumocystis carinii ve Legionelpp. gibi firsatci mikro-
organizmalarin neden oldugu infeksiyonlara az da olsa rast-
lanmaktadir. Viral HKP’de sitomegaloviriis, influenza, para-
influenza, respiratuar sinsisyal viriis gorece sik rastlanan vi-

rislerdir (2,10,19,20).

BULASMA YOLLARI VE PATOGENEZ

Hastane kokenli alt solunum yolu infeksiyonlarinin geligi-
minde akciger savunma mekanizmalarinin etkinliginin azal-
mast veya ortadan kalkigt (6rnegin, dksiiriik refleksinin kay-
b1, akciger geniglemesini engelleyen durumlar, ventilatorde-
ki hastalarda sedatif ve/veya kas gevsetici kullanimi, yiiksek
konsantrasyonda oksijen verilmesi) énemli rol oynar (2,15).

Mikroorganizma alt solunum yoluna baslica ii¢ yolla

girer (2)

a. Orofaringeal veya gastrik floranin aspirasyonu

b. Bakteri igeren aerosollerin inhalasyonu (6rnegin, nebiili-
zer, buhar makinasi yoluyla)

c. Hematojen yol (daha az oranla)

Bu yollar arasinda aspirasyon en 6nemlisidir. Son zaman-
larda gastrointestinal sistemden bakteriyel translokasyon so-
nucu da HKP gelisebilecegi ileri siiriilmektedir (2,10).

Hastalar, bakim veren kisilerin elleriyle ve hasta baki-
minda kullanilan aletlerin kontaminasyonu sonucu bagsta
Gram-negatif bakteriler olmak iizere patojen organizmalarla
kolonize olur. Yogun bakim birimlerinde izlenen hastalarda
cevre florasinin etkisiyle endojen florada énemli degisiklikler
olusur. Antibiyotik kullanan hastalarda 6zellikle antibiyotik
spektrumu genisledikce bu degisim daha erken ve daha belir-
gin olarak gerceklesir. Hastanin endojen florasindaki farkli-
lagma, daha patojen ve antibiyotik direngli mikroorganizma-
larin yerlesmesi seklindedir (21-23).

Ust solunum yolunda ve gastrointestinal sistemde koloni-
ze olan, potansiyel olarak patojen mikroorganizmalar aspiras-
yon yoluyla alt solunum sistemine girer. Aspire edilen mater-
yal hem mikroorganizmalar: hem de kimyasal pnémoni ne-
deni olabilecek maddeleri igerir. Bilinci bozuk hastalarda,
norolojik veya dzofagus hastaligina bagli disfajisi olanlarda,
endotrakeal tiip, trakeostomi veya enteral tiip uygulanan ve
nazogastrik yolla enteral beslenen hastalarda aspirasyon riski

yiiksektir (Sekil 1) (2).

RiSK FAKTORLERI (6-8,11,13,15)

HKP i¢in risk faktorleri hastaneden hastaneye ve hasta-
dan hastaya bir dereceye kadar farklilik gosterse de asagidaki
genel kategoriler icinde gruplandirilabilir;

1. Konakgiya ait faktorler
® Yas (<2 yas)
¢ Prematrite
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Altta yatan ciddi akciger hastaligi

Bagisiklik yetmezligi (birincil veya malniitrisyon, ste-
roid kullanimi gibi nedenlerle gériilen ikincil
bagisiklik yetmezligi)

2. Orofarinks ve/veya midenin kolonizasyonunu artiran
faktorler
e Antibiyotik kullanim1

Yogun bakim uygulamalar

Kronik akciger hastaligt

Biling diizeyinde azalma

H, reseptor blokeri kullanimi

Endotrakeal intiibasyon

3. Aspirasyon veya reflii riskini artiran durumlar
¢ Endotrakeal intiibasyon
e Nazogastrik yerlestirilmesi
e Sirtiistii hareketsiz yatma
® Dogumsal anomaliler (agiz, bogaz ve solunum sistemi)

e Norolojik hastaliklar

4. Mekanik ventilasyon

5. Akciger fonksiyonuna engel olan durumlar
¢ Bas, boyun, toraks ve iist abdomen cerrahisi
¢ Travma veya hastaliklar nedeniyle hareketsiz kalma

6. Bakim veren kisilerin elleri ile kontaminasyon ve ortak
alanlarda bulunma

TANI

Hastane kokenli pnémoni tanisi igin kabul edilmis tek bir
olciit yoktur. Hastada HKP olup olmadigini degerlendirirken
altta yatan solunum sikintis1 sendromu, atelektazi, malignansi,
kronik obstriiktif akciger hastaliklari, hiyalen membran hasta-
lig1, bronkopulmoner displazi, interstisyel akciger hastalig1 ve
pulmoner ddem gibi diger hastaliklara bagl klinik bulgularla,
pnémoni arasinda ayirim yapmak dnemlidir. Cocuklarda pno-
moniye ait tipik belirti ve bulgular diger hastaliklar tarafindan
maskelenebilecegi icin HKP tanisini koymak giigtiir. Bu ne-
denle HKP tanisinda birden fazla 6lgiit kullanilmas: gerekir.

Hastane kokenli pnémoni tanisinda yanilgilardan kagin-
mak icin radyolojik bulgular mutlaka degerlendirilmelidir.

ABD’de Hastalik Kontrol Merkezi, Infeksiyon Hastaliklar

Konakgiya ait X | Capraz kolonizasyon
faktorler Antimikrobiyal ve diger Cerrahi Inzavif Kontamme (el, eldiven)
tedaviler girisimler mhalgsyon -
tedavisi ve
solunum yolu
girisimleri Yetersiz dezenfeksiyon
— ve sterilizasyon
v | * L_| Kontamine su ve
Y soliisyonlar
Orofaringeal Gastrik
kolonizasyon -~ kolonizasyon

v

Akciger
savunma kayb1

l

PNOMONI

Kontamine aerosol -
Inhalasyon
|

-«——— Translokasyon

Sekil 1. Hastane kokenli bakteriyel pnodmonilerde patogenez.
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IKi veya daha fazla gekilen akciger (AC) grafisinde agagrdaki bulgulardan ez az biri
* Yeni veya ilerleyici ve direngen infilitrasyon
» Konsolidasyon
= Kavitasyon
» <1 yasmndaki bebeklerde pnémotosel
Not: Altta yatan kalp veya akciger hastalign (6rnegin; solunum sikintist sendromu, bronkopulmoner
displazi, pulmoner 6dem ve kronik akciger hastalif1) olmayan hastalarda tek AC grafisinde bu bulgularin
saptanmasl yeterlidir.

Klinik Belirti ve Bulgular Laboratuvar Bulgulan

L] L]
Asagidakilerden en az birisi

¢ Viicudun bir diger yerindeki infeksiyon kaynag: ile
iligkili olmayan kan kiiltirriinde fireme

o Gaz degisiminde kotiilesme o Plevral siviun kiiltdriinde dreme

(6r. O, desatiirasyonu —pulse oksimetrede SO, < %94), e Minimum kontamine alt solunum yolu émeklerinin

Infantlar <1yag

oksijen gereksiniminde artma veya ventilator (6r. BAL veya korumal: firgalama — PSB) killttiritnde anlaml treme
ayarlarim artirma ihtiyact o Direkt mikroskopik muayenede (6r.gram boyamada)
Asagidakilerden ii¢ bulgu BAL ile alinan 6rneklerdeki hiicrelerin > %5 inde

« Tamumlanabilir bir diger neden yokken hﬁgel 151 bakte; g"r(:‘llmes‘da , lamidva tremesi

ate: >38.4 OC veva hipotermi (< 3650C * Solunum SEKTreSyOriarn VlﬂjiS yeya amidya Uremesl

. Lafkopeni ( <)40?(]) /mfr?’) vcya( 16kosi toz) o Solunum sekresyonlarinda gesitli yontemlerle

(6r. EIA, FAMA, shell vial assay, PCR) viral antijen
veya antikorlarin saptanmasi
o Patojenler i¢in (6r.influenza, virisler ve klamidya)

(>15000 /mm®) veya sola kayma (> %10 band formu)
¢ Yeni baglayan piiriilan balgam veya

balgam karakterinde degisme veya solunum ¢ift serumda IgG antikor titresinde dort kats artis

sekresyonlarinda artma veya aspirasyon » Klamidya veya mikoplazma igin pozitif PCR

gereksiniminde artma ¢ Klamidya igin pozitif mikro-IF testi

» Apne, tasipne, gogiis duvarinda retraksiyon ile * Solunum sekresyonlaninda veya dokuda Legionella

burun kanad: solunumu veya hinilt tirlerinin mikro-IF ile gésterilmesi veya tiretilmesi
o Legionella pneumophila serogrup 1 antijenlerinin

° glks:jt;;ﬂial veya ronkus RIA veya EIA ile idrarda saptanmas:

L ]

o L. preumophila serogrup 1 antikor titresinin indirekt

* Bradikardi (< 100/dk) veya tasikardi (> 170 /dk) IFA ytemiyle akut ve konvelasan serumda 1:128 titrenin
Cocuklar > 1 veya <12 yas tizerinde dort kati arti§ gostermesi
o Histopatolojik muayenede agagidaki (P.némoni
Agsagdakilerden en az ¢ bulgu kamtlanindan en az birisinin gértlmesi¢™:
« Tamimlanabilir bir diger neden yokken ; Bml‘}z? ol ve 032’;0”3“13 Y"g“nl PMNL ile
0 : < <36 50 onsolidasyon veya apse olusumu
E:XC_E o(lfc?:efl.\ (0242)2),;};111;%(; fg:: l(f)k(f:iif)zC) e AC parankiminden alinan 6rneklerin kilttriinde
anlamli sayida ireme olmasi

(>15000 /mm®) veya sola kayma (= %10 band formu)

¢ Fungal hif veya pseudohif ile AC parankiminin invazyonu
¢ Yeni baglayan piiriilan balgam veya

balgam karakterinde degisme veya *Akciger veya solunum yollanndan alinan dmeklerde anlamh sayilabilecek
solunum sekresyonlaninda artma veya dreme sayllan X

aspirasyon gereksiniminde artma gkm:ﬁfskm ; {84 sﬁﬁ:’/ e ;1°k“

* Yeni baglayan veya kotiilesen Oksiiriik veya Bronkoskopik korunmals BAL > 10" cfi/ml

dispne, apne veya tasipne : Bronkoskopik-PSB > 10° cfu/ml

¢ Ral veya brongiyal solunum sesi Nonbronkoskopik )

» Gaz degisiminde kotiilesme E:; 3 i(()) ) :2:;“":11

(1. O, desatiirasyonu~puise oksimetrede SO» < %94), -

** Agik akciger biyopsisi veya postmortem hemen alinan transtorasik veya

oksijen gereksiniminde artma veya transbrongiyal biyopsi 3megi

ventilator ayarlanim artirma ihtiyaci

Y I

KLINIK OLARAK TANIMLANMIS - ‘.'
PNOMONI KLINIK VE LABORATUVAR OLARAK
TANIMLANMIS PNOMONI

Sekil 2. Bebeklerde ve cocuklarda “Hastane Kokenli Pnomoni” tant ¢lgiitleri
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Komitesi tarafindan 2002 Ulusal Nazokomiyal Infeksiyon
Siirveyans  Sisteminde tanimlanmis olgiitlere gore:

(http:/lwww.cdc.gov/ncidod/hip/NNIS/members/pneumo

niafpneumonia_final htm(Sekil.2)

1. Radyolojik bulgularin varliginda Sekil 2’de tanimlanan
klinik belirti ve bulgulardan yeterli olciitleri tagiyan has-
talar klinik olarak tanimlanmis HKP tanisi alir.

2. Radyolojik bulgularin varliginda Sekil 2’de tanimlanan
klinik belirti ve bulgular yaninda, laboratuvar bulgularini
da tagtyan hastalar klinik ve laboratuvar olarak tanimlan-
mig HKP tanisini alir.

3. 12 yagindan biiyiik cocuklarda eriskin HKP olciitleri uy-
gulanabilir.

4. Altta yatan akciger hastalig1 olan hastalarda infeksiyona
bagli olmayan akciger hastaliklarindan, infeksiyon nede-
niyle gelisen pndmoniyi ayirt etmek igin seri akciger gra-
fileri cekilmelidir. Ayrimda giigliik ¢ekilen vakalarda ta-
nidan yakin zaman 6nce, tani sirasinda ve tanidan 2-7
giin sonra ¢ekilmis akciger grafilerini bir arada degerlen-
dirmek yararli olabilir. Pnémoni hizli baglar ve hizli iler-
leme gosterir, ancak hizla diizelmez. Pnémoninin radyo-
lojik bulgular1 birkac hafta devam eder. Sonugta hizli rad-
yolojik diizelme pnémoninin aleyhinedir ve infeksiyona
bagli olmayan nedenler 6n planda diisiintilmelidir.

VENTILATORE BAGLI HASTADA GELISEN
NOZOKOMIYAL PNOMONI

(Ventilatorle iliskili Pnémoni: ViP)
TANIM VE SIKLIK

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, mekanik venti-
lasyona baglandiktan sonra 48 saat ve sonrasinda geligen pno-
moniler ventilator iliskili pnémoni olarak kabul edilir (24).

Siklig1 hastanin yattigi yogun bakim biriminin bakim ko-
sullari, yatak sayisi, ventilatér destek tedavisinin siiresine ve
altta yatan hastaliga bagli olarak degisiklik gosterir. VIP sik-
ligint belirleyen en 6énemli faktor destek tedavisinin siiresi-
dir. Destek tedavisinin siiresi uzadik¢a siklik artar (8).

ETYOLOJi

VIP etkenleri hastanin yattig1 yogun bakim initesine go-
re degisiklik gosterir. Bu nedenle empirik antibiyotik tedavisi
seciminde en 6nemli faktér hastanin yattigi yogun bakim
tinitesinde goriilen mikroorganizmalar ve bunlarin antibiyo-
tige duyarliligidur.

ViP’te en sik goriilen mikroorganizmalar Gram-negatif
enterik basillerdir. En sik goriilen etkenler (hastanin yattig
boliime gore degismekle birlikte) Pseudomonas aeruginosa,

Tekrarlayan mikroaspirasyon Antibiyotik
Gross aspirasyon Asoi Mikroflora Gastrik alkalinizasyon
ol spirasyon s
Yetersiz oksiiriik pirasy degigimi Paralitik ileus
Hemotojen yayilim
Kolonizasyon
Hastane personelinin elleri Solunum Akciger savunma mekanizmasinin
Sol. Ted. aletlerinin kontaminasyonu EkSOJEI} savunma baypass edilmesi
Kétii aspirasyon teknigi bakeeri mekanizmasmim | Oksijen toksisitesi
bozulmast Stres

Malniitrisyon

VIP

Sekil 3. VIP’te patogenez ve risk faktorleri.
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Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli Staphylococcus aure-
us, Acinetobactetiirleridir. Mantar enfeksiyonlar1 bakteriler-
den sonra ikinci siklikta yer alir (8,11,12,14). Cocukluk
caginda VIP’te Legionellapp. gibi atipik etkenler seyrek go-
riiliir. Olgularin yariya yakininda pnémoninin nedeni birden
fazla mikroorganizmadir (15,25-27).

PATOGENEZ VE RiSK FAKTORLERI

VIP gelisiminde birden fazla mekanizma soz konusudur.
Hastanm mikroflorasinda olugan degisim, aspirasyon, ekso-
jen olarak kazanilan mikroorganizma ve pulmoner savunma
mekanizmalarindaki bozulma sonucu gerceklesen kolonizas-
yonun ardindan VIP ortaya cikar (Sekil 3) (11,15).

Mikroorganizma alt solunum yoluna i¢ yolla girmek-
tedir;

a. Ust solunum sistemi ve gastrointestinal sistem salgilari-
nin aspirasyonu

b. Ventilatér devresi icinden inhalasyon ve aspirasyon sira-
sinda inokiilasyon

c. Hematojen yol

Hasta bakimi veren kisilerin elleriyle ve hasta bakiminda
kullanilan aletlerin kontaminasyonu sonucu patojenleri has-
taya tagimast VIP’te temel bulas yolunu olusturur. Solunum
destek tedavisinde kullanilan ventilatér devreleri, nemlendi-
riciler ve aspirasyon amagli kullanilan aspirasyon sondalari
gerek cevreden gerekse iglemi yapan personelin elleri aracili-
g1 ile kontamine olabilir. Ventilatér devreleri icinde biriken
su, ozellikle bakteri gelisimi i¢in ¢ok uygun bir ortamdir. Bu
nedenle ventilator devrelerinin 6zellikle ilk 10 giin i¢inde en
fazla ii¢ giin arayla degistirilmesi gerekir. Hasta ve devrenin
pozisyonu iyi ayarlanmali ve ventilator devreleri icinde birik-
mis olan suyun aspire edilmesi kesinlikle 6nlenmelidir. Nem-
lendirici ¢ikis 1s1s1 ile gazin girig 1s1s1 arasinda 2°Clik fark ol -
mast devre icindeki yogunlagmay1 azaltacaktir.

Yogun bakimda izlenen hastalarda ve ventilator tedavisi
alan hastalarda, HKP’de oldugu gibi ¢evre florasinin etkisi ve
kullanilan antibiyotiklere bagli olarak endojen flora daha pa-
tojen ve antibiyotik direngli mikroorganizmalarin kazanil-
masi seklinde degisiklige ugrar (7,15).

Ventilator destek tedavisi goren intiibe edilen ve trakeos-
tomi agilan hastalarda akciger savunma mekanizmalari bozu-
lur. Hastanin akcigerlerine giren hava iist solunum yollarmin
temizleyici ézelliginden yararlanmaz. Oksiiriik refleksi bozul -
mugtur, etkili bir 6ksiiriik olugturulamaz. Devamli ayni pozis-
yonda yatma sekresyon birikimine neden olur. Solunum des-
tek tedavisi goren hastalarda sedatif ve kas gevsetici amacla
verilen ilaglar solunum yollarinda sekresyon artigina yol agar.
Akcigerde biriken sekresyonun temizlenmesi tek bagina aspi-
rasyona bagimli hale gelir. Yiiksek konsantrasyonda oksijen
solutulmasi (6zellikle %50’nin {istiinde FiO, ile uzun siireli
solutulma) mukosiliyer aktivite bagta olmak tizere akciger sa-
vunma sisteminde bircok bozukluga yol acar (14,15).

TORAKS DERGISi o CiLT 3, EK 4 « AGUSTOS 2002

Ust solunum yolunda ve gastrointestinal sistemde koloni-
ze olan potansiyel olarak patojen mikroorganizmalar aspiras-
yon yoluyla alt solunum sistemine girer. Intiibe olan hastala-
rin tamamina yakininda aspirasyon gelismektedir. Bilinci bo-
zuk hastalarda aspirasyon olasiligi daha yiiksektir. Ventilator
destek tedavisi alan ve nazogastrik yolla beslenen hastalarda
aspirasyon riski artar.

Risk Faktorleri (8,9,15,26,28)

1. Endotrakeal intiibasyon, trakeostomi gibi iglemler tek ba-
sina mekanik ventilasyon uygulansin veya uygulanmasin
hastane kaynakli pnémoni sikliginda artisa neden olur.

2. Mekanik ventilasyon ve siiresi: VIP’te en 6nemli risk fak-
torii hastanin mekanik ventilasyon desteginde kalma sii-
residir. Mekanik ventilasyonda kalma siiresi uzadik¢a VIP
sikligr dogru orantili olarak artmaktadir.

3. Nazogastrik beslenme: Mekanik ventilasyon tedavisi
goren hastanin nazogastrik olarak beslenmesi, aspiras-
yon riskini artirdigi i¢in VIP sikhiginda artisa neden
olur.

4. Biling degisiklikleri: Biling degisikligi olan hastalarda so-
lunum sistemi temizlenmesi ile ilgili refleks mekanizmalar
bozulur ve aspirasyon riski artar. Ayni zamanda bu tip
hastalarda infeksiyonu kolaylastiran ek risk faktorleri bu-
lundugundan VIP siklig1 artar.

5. Kronik akciger hastaliklart: Kronik akciger hastalig1 olan
ventilator destek tedavisi alan hastalarda daha énceden
mevcut solunum yolu kolonizasyonu nedeniyle VIP sikli-
g1 artar.

6. Torasik veya iist gastrointestinal sistem operasyonlari, pa-
ralitik ileus olan ve mekanik ventilasyon uygulanan has-
talarda aspirasyon riskinin artmasina ve solunum yolu te-
mizleme mekanizmalarinin bozulmasina bagl olarak VIP
sikliginda artig olmaktadir.

7. Malniitrisyon, bagisikligi baskilayan tedavi uygulanan
hastalar VIP yéniinden daha fazla risk tagir.

8. Cok sayida merkezi, periferik venoz yolu olan hastalarda
bakteriyemi riskinde artma ve hemotojen yolla hastane
kokenli pnémoni sikliginda artis olmaktadir.

9. H, antagonisti ve antiasit verilen pediyatrik yogun bakim
hastalari: Mide pH’sinin yiikselmesi {ist gastrointestinal
sistemde bakteri kolonizasyonunu artirarak, VIP sikligin-
da artiga neden olabilir.

KLiINiK BULGULAR (3,15,29,30)

Pnomoni dist nedenle mekanik ventilasyon uygulanan
hastalar: Onceden akciger patolojisi olmayan hastalarda ates
yiikselmesi, fizik muayenede rallerin, brongiyal solunum sesi -
nin ortaya ¢ikmast ve/veya belli bir bolgede solunum sesle-
rinde azalma olmasi, hastanin solunum destek gereksini-
minde artma olmasi (kan gazlari ve/veya oksijen satiirasyon
izlemi ile) VIP i¢in hastanin degerlendirilmesini gerektirir.
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Pnémoni nedeniyle mekanik ventilasyon uygulanan
hastalar: Onceden pnémonisi olan ve pndmoni nedeniyle
solunum yetmezligine giren ve bu nedenle mekanik ventilas-
yon uygulanan hastalarda VIP tanisi zordur. Ciinkii bu hasta-
larda VIP tanust icin kullanilan yukaridaki bulgular tamamen
birincil hastaliga bagli olabilir. Bu durumda tan1 biiyiik 6lgii-
de deneyime ve laboratuvar incelemelerine baglidir. Bu has-
talarda solunum destek gereksiniminde hastaligin dogal
seyriyle uyumlu olmayan artis, diisen atesin yeniden yiiksel-
mesi, diizelme trendine giren hastada yeni ortaya ¢ikan kotii-
ye gidis, solunum sekresyonlarinda artma ve 6zelliklerde de-
gisim hastanin VIP acisindan deperlendirilmesini gerektirir.

LABORATUVAR BULGULARI (15,31,32)

Tam kan sayimi:  VIP gelisen hastalarda lokositoz ve sola
kayma beklenen bulgudur.

Akut faz reaktanlari (CRP ve sedimentasyon): VIP ge-
lisen hastalarda akut faz reaktanlarinda artma beklenir.
Ozellikle seri olarak 6lgiilen C-reaktif protein (CRP) deger-
leri bu konuda olduk¢a yardimer olabilir. Onceden akciger
patolojisi olmayan mekanik ventilasyon uygulanan hasta-
larda VIP gelisimi ile CRP degerinin yiikselmesi beklenir.
Onceden pnémonisi olan hastalarda CRP degeri diismeye
baglamisken solunum destek gereksiniminde arti, akciger
grafisinde kotiilegsme gibi durumlarla birlikte diigmekte olan
CRP degerinde yeniden yiikselme olmast VIP yoniinden
dnemli olabilir.

Akciger grafisi: Akciger grafisinde yeni infiltrasyon orta-
ya ¢ikmast diger klinik ve laboratuvar bulgular ile tan1 koy-
durucudur. Onceden akciger enfeksiyonu olan hastalarda
VIP geligmesi ile birlikte grafide énceki infiltrasyonlara ek
olarak yeni infiltrasyonlar ortaya ¢ikar. Ancak 6nceden akci-
ger infiltrasyonlar1 olan hastada yeni ortaya ¢ikan
infiltrasyonlar VIP olmadan birincil hastaligin ilerlemesiyle
de olabilir. Bu gibi durumlarda hastanin diger laboratuvar
bulgularindaki degisiklikler ve ventilasyon gereksiniminde
artma olmast VIP tanisini destekler. Mekanik ventilasyon
uygulanan hastalarda sag st lobta yeni infiltrasyon ortaya
cikmast durumda aspirasyon da diigiiniilmelidir.

Kan gazlari: VIP gelismesi durumunda kan gazlarinda hi-
poksemi ortaya cikar veya hipoksemi varsa artar. VIP’in agir
oldugu durumlarda hipoksemi yaninda hiperkapni de ortaya
cikar.

Kiiltiirler (etkeni saptamaya yonelik incelemeler)

Kan kiiltiirii: VIP olan hastalarda bakteriyemi sikligt
%2-6'dir. VIP olan olgularda kan kiiltiiriinde etken iireyebi-
lir. VIP tanust alan veya siiphesi bulunan hastalarda ates ol-
sun olmasin kan kiiltiirii yapilmalidir.

Balgam-solunum yollarindaki sekresyondan Gram boya -
mast ve kiiltiir: Trakeal aspiratin mikroskobik incelemesin-
de bol 18kosit, l6kosit i¢inde bakteri gériilmesi VIP tanisinda
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kullanilmaktadir. Ancak bu incelemenin 6zgiilliikk ve duyar-
liligr disiiktiir (3,15) (Bkz Ek 4, 5).

Trakeal aspiratin Gram boyamasinda 16kosit ve bakteri
goriilmemesi VIP tanisini dislamaz. Gram boyamasinda
bakteri ve l6kosit bulunmast birincil hastaliga da bagli ola-
bilir. Gram boyamast ancak diger klinik ve labarotuvar
bulgularinin varliginda kisitli bilgi veren bir inceleme yon-
temidir.

Trakeal aspirat kiiltiirlerinde etken tiremesi her zaman
VIP varligini gostermez. VIP varliginda bile trakeal aspirat
kiiltiiriinde tireyen ajan her zaman gercek etkeni gostermez.
Endotrakel tiip takilirken ne kadar dikkat edilirse edilsin
agiz—bogaz florast bakterileri trakeaya tasinir. Agiz ve bogaz-
da olan sekresyonlar tiip kenarindan alt solunum yollarina
dogru aspire edilir. Bu nedenle bogazda bulunan normal flo-
ra bakterileri ve bogazda kolonizasyon yapmis mikroorganiz-
malar enfeksiyon bulunmamasi durumunda bile trakeal aspi-
rat kiiltiirtinde tirer. Bu nedenle direkt aspirasyon sondasi ile
yapilan kiiltiirlerde iireyen etkenler gercek patojeni goster-
meyebilir (32). Eger VIP icin diger tan1 dlciitleri varsa trake-
al aspirat kiiltiiriindeki saf tiremeler genellikle gercek etkeni
gosterir.

Bronkoalveoler lavaj (BAL)-korumali fircalama (PSB)
ile alinan 6rnekler gercek patojenleri kolonize olmug mikro-
organizmalardan ayirmak icin daha giivenilir olan ¢rnek al-
ma yontemleridir (3). BAL incelemesi veya akciger aspiras-
yonu gibi invazif ve teknik ekipman isteyen incelemeler te-
daviye yanit vermeyen veya birincil hastalik nedeniyle etke-
nin mutlak bilinmesi gerektigi durumlarda uygulanmaktadir.
VIP’te birden fazla etkenle ayni anda pnémoni gelisebilir. Et-
kenler arasinda anaeroblar bulunabilir ve anaerob kiiltiir ya-
pilmadigr durumlarda bu etkenleri tiretmek olanagi yoktur.
Kolonizasyonla enfeksiyon arasindaki ayrimi yapabilmek icin
kantitatif kiiltiirler trakeal sekresyonlar i¢in yeni uygulanma-
ya baglanmistir. Bu konuda cocukluk caginda VIP ile ilgili
veriler yeterli degildir (Bkz. Ek 3,4).

Seri halde endotrakeal aspirat kiiltiirii: Hastada VIP bul-
gusu olmadan 2-3 giin aralikla yapilan seri trakeal aspirat kiil-
tirlerinde tiremeler VIP ortaya ciktiginda empirik antibiyo-
tik baglanmasinda yol gésterici olabilir.

1. Akciger grafisinde yeni ve direngen infiltrasyon ge -
lismesi (eger yeni ortaya ¢ikan bu durum altta yatan
akciger hastaliginin kendi seyrine baglanmiyorsa)

2. Ates ortaya ¢ikmasi veya diigen atesin yeniden yik -
selmesi

3. Beyaz kiire sayisinda yiikselme ve/veya CRP diizeyi -
nin yiikselmesi

4. Ventilator destegini artirma gereksiniminin ortaya
cikmasi

5. Aspire edilen sekresyon miktarinda artma ve sekres -
yonlarin piiriilan hale gelmesi
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VENTILATORLE iLiSKiLi PNOMONI TANISI iCiN
KULLANILAN OLCUTLER

Yukarida tanimlanan bulgular olmadan tek bagina endo-
trakeal aspirat kiiltiriinde bakteri veya mantar iiremesi VIP
tanist igin yeterli degildir. Klinik bulgular olmadan bakteri
tiremesi bakteri kolonizasyonunu gosterir. Kantitatif kiiltiir-
lerin ne oranda yararli oldugu ¢ocuklar i¢in heniiz gosteril-
memigtir.

AYIRICI TANI

Ayirici tanida, altta yatan birincil hastaliga ait akciger tu-
tulumu, dogumsal kalp yetmezligi ve akciger ddemi, ARDS,
atelektazi, pulmoner emboli, pulmoner kanama, metastazlar,
ilac reaksiyonu, oksijen toksisitesi, radyasyon pnémonileri
diistintilmelidir.

TEDAVI

Tedavi, iiretilen mikroorganizma ve antibiyotik duyarlilig
gz oniine alinarak uygulanmalidir. Ureme ve antibiyogram
siireci uzun oldugundan hastalara zaman kaybetmeden empi-
rik tedavi baglanmalidir (Sekil 3). Empirik antibiyotik kulla-
niminda birincil olarak hastanin yattig1 hastanenin ve biri-
min hastane kokenli infeksiyon ajanlar ile ilgili siirveyans
sonuglari gz dniine alinmalidir. Pnémoninin agirligina veya
ortaya ¢ikis zamanina gore de tedavi yaklagimlari degismekle
birlikte, her kosulda parenteral (sadece intravenoz) yapilma-

lidir (8,11,33).

A. Erken donem (ilk dort giin icerisinde), (VIP icin B
boliimiine bakiniz)

a. Hasta HKP icin risk faktérlerini tagimiyorsa yas grup -
larina gore toplum kokenli pnémoni etkenleri 6n plan -
da diisiiniilerek, tedavi planlanmalidir
(Bkz. Cocuklarda toplum kékenli pnémoni rehberi)

[. 0-2ay:

1. Ampisilin+aminoglikozit
alternatif olarak
2. Ampisilin+seftriakson veya sefotaksim

II. 3-59 ay:
1. Beta-laktam+beta-laktamaz inhibitorii (ampisilin-sul-
baktam)

2. Sefuroksim

I1I. 5 yas ve tizeri;
1. Penisilin G (yiiksek doz 300.000-400.000 {ini-
te/kg/giin)
2. Ampisilin (200-300 mg/kg/giin)

3. ve/veya makrolid
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b. Risk faktorlerini tagtyan veya genel durum bozuklugu
ve sok bulgulart olan agir olgular

[. 0-2ay:
Ampisilin+seftriakson veya sefotaksim
II. 3-59 ay:

1. Beta-laktam+beta-laktamaz inhibitorii (ampisilin-sul-
baktam)+aminoglikozit

2. III. kusak anti-psddomonas olmayan sefalosporin
(Pseudomonas olasiligi varliginda anti-psédomonas
beta-laktam+aminoglikozit)

IIL.5 yas ve lizeri;
III. kusak anti-psddomonas olmayan sefalosporin (Pse
udomonasolasiligl varliginda anti-psédomonas beta-
laktam+aminoglikozit)+makrolid

\

B. Geg donem (5 giin ve daha sonra)

a. Yogun bakim disinda olan ve ventilatére bagl olma -
yan hastalar
Yas gruplarina gore “erken dénem b boliimiinde” belir-
tilen tedavi onerilir.

b. Yogun bakimda olan ve VIP gelisen hastalar
1. Seftazidim, sefepim, sefeperazon/sulbaktam+amino-
glikozit,
2. Piperasilin/tazobaktam+aminoglikozit,
3. Meropenem+aminoglikozit (Pseudomonasdiisiiniildii-
giinde mutlaka birarada kullanilmalidir).

Not: Hastanin izlendigi tinitede MRSA infeksiyonu var-
sa, 24-48 saat icerisinde hastanin klinik ve laboratuvar bul-
gularinin kotiilesmesi durumunda MRSA diisiiniilerek gliko-
peptit (vankomisin, teikoplanin) tedaviye eklenmelidir. Ay-
rica 72 saat icerisinde beklenen klinik yanitin alinmadig ol -
gular MRSA yéniinden degerlendirilmelidir.

HKP tanisi aninda hipotansiyon veya sok bulgular1 gos-
teren hastalarda ve MRSA/metisiline direncli koagiilaz ne-
gatif stafilokok infeksiyonu icin risk faktorlerini tasiyan
hastalarda oncelikle bu ajanlarin etken olabilecegi diisii-
niilmelidir.

Hastadan alinan mikrobiyolojik 6rnek sonuglarina gore
antimikrobiyal tedavi plani tekrar gozden gegirilmeli ve so-
nuca gore uygun degisiklikler yapilmalidir.

Hastane kokenli pndmonilerde antimikrobiyal tedavi ka-
dar oksijen tedavisi, inotropik ajan ve dolagim destegi de
6nem tagimaktadir.

Tedavinin siiresi konusunda yapilmus ileriye yonelik bir ¢a-
ligma yoktur, siire pek cok faktére bagli olarak her hastada de-
gisebilir. H. influenzae gibi bakterilerle olusan HKP’de 7-10
giin siireli tedavi yeterliyken, Acinobactewe P. aeruginosagi-
bi direngli Gram-negatif bakterilerde tedavi siiresi 21 giine
kadar uzatilabilir. MRSA infeksiyonlar ile olusan pnémoni-
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Erken* ( <4 giin) Geg (=5 giin) **
- — Yogun bakim -
Risk faktorii yok diginda ve Yogun bakim ve VIP
ventilatorle
0-2 ay: o . o iligkili olmayan 1. Seftazidim/sefepim/
1. Ampisilin+aminoglikozit Sefeperazon-
alterl'la'tl'f olarak' sulbaktam+aminoglikozit,
2. Ampisilin+seftriakson veya Y 2. Piperasilin-
sefotaksim tazobaktam*aminoglikozit
3 ay-59 ay: Risk faktorii var 3. Meropenem+aminoglikozit
1. Beta-laktam+beta-laktamaz (Pseudomonasdiisiiniildiigiinde
inhibitorii (SAM) 0-2 ay: mutlaka kombine
2. Sefuroksim 1. Ampisilin+Seftriakson veya sefo- kullanimalidir)
5 yas ve lizeri; taksim
1. Penisilin G 3 ay-59 ay:
2. Ampisilin 1. Beta laktam-beta-laktamaz
3. Ve/veya makrolid inhibitorii

Ampisilin-sulbaktam+aminog-
likozit

2. III. Kusak anti-psddomonas
olmayan sefalosporin
(Pseudomonasolasiligr varliginda

anti-psddomonas beta-laktam+amino-

glikozit)

5 yas ve iizeri;

1. II. Kusak

Anti-psddomonas olmayan
sefalosporin
(Pseudomonasolasiligi varliginda
anti-psddomonas beta-
laktam+aminoglikozit) +
makrolid

24-48 saat igerisinde hastanin klinik ve laboratuvar bulgularinin kétiilesmesi durumunda MRSA diisiiniilerek glikopeptit (vankomisin/teikoplanin) teda-
viye eklenmelidir. Ayrica 72 saat igerisinde beklenen klinik yanitin alinmadig: olgular MRSA yéniinden degerlendirilmelidir.

** HKP tanist aninda hipotansiyon veya sok bulgulari gésteren hastalarda ve MRSA/metisilin direngli koagiilaz negatif stafilokok infeksiyonu igin risk faktor-

lerini tagiyan hastalarda oncelikle bu ajanlarin etken olabilecegi diistiniilmelidir.

##% Hastanin izlendigi initede MRSA infeksiyonu varsa glikopeptit antibiyotikler empirik olarak baglanabilir.

Sekil 4. Hastane kokenli pndmonilerde empirik tedavi yaklagimi.
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lerde tedavi siiresi 6 haftaya kadar uzatilabilir. Tedaviye ali-
nan yanit klinigin diizelmesi, beyaz kiire sayis1, CRP degerinin
diismesi ve kan gazlarinin diizelmesiyle anlasilabilir. Radyolo-
jik diizelme daha geg olabilir. Tedaviye devam karar1 radyolo-
jik bulgulara dayanilarak verilmemelidir.

KORUNMA (2,9-11,18,34)

1. Cocukluk ¢agi rutin asilamasina H. influenzae tip b’nin
dahil edilmesi ve endikasyon tagiyan ¢ocuklara pnémo-
kok ve yillik grip agilarinin yapilmasiyla olasi hastaneye
yatirilma gereksinimi azaltilarak indirekt yoldan HKP
sikliginin azaltilmasi saglanabilir.

2. Yatakli saglik hizmeti veren kurumlarin, caliganlaria yo-
nelik gerekli agilama olanaklarini sunmasi saglanmalidir.

3. Yaygin olarak uygulanan ve etkili olmasi muhtemel 6n-
lemlerle ilgili dneriler
a. Etkin bir infeksiyon kontrol programi ve siirveyans

uygulanmalidir.

b. Saglik personelinin el yikama ve eldiven kullanimi1
icin olanaklar olusturulmali ve personelin bu kuralla-
ra uymasi saglanmalidir.

c. Yogun bakimda yatan bilinci kapali hastalar enteral
yolla beslenmeli, malniitrisyon énlenmelidir.

d. Basin 30° yukarida olmasi aspirasyon riskini azalta-
caktir.

e. Gastrointestinal sistem kanamasini énlemek amact
ile mide asiditesini azaltmak i¢cin H, reseptor antago-
nistleri yerine, sukralfat tercih edilmelidir.

f. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda baglanti
hortumlari 48-72 saatte bir degistirilmelidir, daha er-
ken veya gec olmamalidir. Devre i¢inde biriken suyun
geri kagmamasi saglanmalidir.

g. Nemlendiricilerde steril su kullanilmali, nebiilizator-
lerin temizligine dikkat edilmelidir. Kapali, dis ortam-
la temast olmayan aspirasyon sistemleri tercih edilme-
lidir. Aspirasyon iglemi biitiiniiyle steril bir viicut bol-
gesi i¢in uygulanan kosullar yerine getirilerek yapil-
malidir. Aspirasyonu yapan kisi steril eldiven kullan-
mali, aspirasyon kateterleri bir kez kullanilip atilmali-
dir. Aspirasyon igin iki kisi olmali, bir kisi devre ile
tiipii ayirmali, aspirasyonu yapan kisi steril eldiveni
giydikten sonra devreye, endotrakaeal tiipe, tiip ajuta-
jina ve hastaya kesinlikle dokunmamalidir. Aspiras-
yon yapilan aspiratoriin vakum basinct yiiksek olma-
mali (ideali 300 mm su basincidir), aspirasyon islemi
sirasinda mukozaya en az hasar verecek sekilde davra-
nilmali, islem miimkiin olan en kisa siirede bitirilme-
lidir.

h. Nazogastrik tiip takilmasindan sonra ve her kullanim-
dan 6nce uygun yerlestirilmis olup olmadigi kontrol
edilmelidir.

i. Miimkiinse infekte hastalar ayr1 ortamda tutulmalidir.
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