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OZET

Toplum kokenli pnomonilere yaklasimda hastaya iligkin risk faktorleri ve pnomoninin agirligi goz oniine alinarak hastalar kategorize
edilirler. Bu siniflama ile hastalarin ayaktan mi yoksa hastaneye yatirilarak mu tedavi edilebilecegi, tanisal yaklagim, olast etkenler ve tedavide
secilecek antibiyotikler belirlenirken, mortalite oranlart on goriilebilir. Hastane kokenli pnomonilere yaklasimda ise, pnomoninin hastaneye
yatgin kaginct  giiniinde gelistigi (erken veya geg), mortalite riski olup olmadigr ve ¢oklu ilag direnci olasiligt olup olmadig belirleyicidir.
Parapnomonik ploreziler, eksiida niteligindeki sivilarin % 40’ indan sorumludurlar. Stvimin LDH, gliikoz, pH ve kiiltiirii esas alinarak yapilan
ABC (anatomi, kiiltiir ve biyokimyasal ozellikler) degerlendirmesi ile 4 alt gruba ayrilirlar. Grup 3 ve 4’de uygun antibiyotik tedavisine ek
olarak, tiip torakostomi ve fibrinolitik tedavi onerilir.

Anabhtar sozciikler: ampiyem, hastane kokenli pnéomoni, parapnomonik plorezi, toplum kokenli pnomoni

SUMMARY
CAP, HAP and Pleural Effusions: Basic Principles in Diagnosis and Therapy

In approach to CAP, the patients are categorized according to risk factors of patients and severity of pneumonia. Physician’s decision
on hospitalization or outpatient follow up, diagnostic algorithm, antibiotic selection and mortality ratios are all based on this patient
categorization system. On the other hand, in approach to HAP, onset of pneumonia (late or early onset), mortality risk and the risk of multi-
drug resistant bacteria are determinant factors. 40 % of the exudative pleural effusions are parapneumonic effusions. Parapneumonic effusions
are classified into 4 groups according to ABC (anatomy, culture and biochemical features) evaluation based on pleural fluid glucose, LDH,
PpH and bacteriologic examination. Chest tube thoracostomy and fibrinolytic therapy are advised in addition to appropriate antibiotic therapy

in Group 3 and 4.

Key words: community acquired pneumonia, empyema, hospital acquired pneumonia, parapneumonic pleurisy

TOPLUM KOKENLI PNOMONI

Kigide giinliik yasami sirasinda ortaya ¢itkan, pnomoni
etkeninin toplumdan edinildigi ve kigide bagisikligi baskilayan
bir durumun olmadig1 pnémonilere toplum kékenli pndmoni
(TKP) adi verilir. TKP sik rastlanan, tedavi maliyeti yliksek
ve oliimciil olabilen bir infeksiyon hastaligidir. Pnoémoni,
Ingiltere ve Amerika Birlesik Devletleri'nde 6liim nedenleri
arasinda 6. siray1, infeksiyonlardan 6liimler arasinda ise 1.
siray1 almaktadir. Ulkemizde ise, hastane 6liimlerinin beginci
nedenidir(1:9,

Pnomoni ile uyumlu semptomlar: olan bir olguda,
oncelikle pnomoni ile karigabilen pnomoniyi taklid eden
durumlarm diglanmas: gerekir. Fizik muayenede lokalize ince
raller, tuber sufl, perkiisyonda matite ve vibrasyon torasik
artig1 gibi bulgularin saptanmasi ve radyolojik incelemede
infiltrasyon goriilmesi tani icin yeterlidir. Bunu sorumlu
mikroorganizmanin belirlenmesi agamasi izler. Rutin olarak

yapilmas1 Onerilen balgam Gram boyamasi ve kiiltiirii
calismalarina ragmen ¢ogu zaman etkeni mikrobiyolojik olarak
gosterlemediginden; empirik tedaviye esas olmak lizere etkeni
yiiksek olasilikla dogru tahmin etmek gerekir. Burada hastanin
kliniginin (tipik-atipik ayrimi1), rontgen bulgularinin (lober,
multilober) ve hastada var olan predispoze durumlarin goz
oniine ahinmasi gereklidir®),

Pnoémoni 6n tanisi1 olan hastada, PA akciger grafisi
cektirilmelidir. Kavitasyon veya retrokardiak patolojiden
kugkulanilan olgularda, yan grafi de istenebilir. Akciger
filmleri, hem tanida hem de pndmoniyi taklid eden diger
patolojilerden ayirimda ve komplikasyonlarin (ampiyem,
abse,vb) saptanmasinda yardimcidir.

Pnomonili bir hastada akciger filmi; pndmoninin ilk 24
saatinde, yasl ve altta amfizem gibi akciger hastalig1 olanlarda,
dehidratasyon durumunda, Preumocystis carinii pndmonisinde
(% 10-30 oraninda) ve ciddi notropenik hastalarda normal
goriiniimde olabilecegi goz ardi edilmemelidir.



Gram boyama, balgam veya alt solunum yollarindan
alinan 6rneklerde (transtrakeal aspirasyon, brong lavaji, firca,
bronkoalveoler lavaj) yapilabilir. Ornekler ¢cogu kez agiz
florasi ile kontamine olur. Onceden antibiyotik kullanimi
Gram boyamanin tani1 degerini azaltir. Alinan ornekler
bekletilmeden incelenmelidir. Ayrica inceleme yapan kisinin
de belli bir deneyiminin olmasi gereklidir

Balgam, kan ve alt solunum yollarindan elde edilen
orneklerden (bronkoskopi, transtorasik girisim ve biyopsi
materyalleri) kiiltiir yapilabilir. Balgam kiiltiirlerinin,
pnomokoklar yoniinden duyarlilig: ancak % 50 dolaylarindadur.
Kan kiiltiirleri ise, uygun teknikle yapildiginda bakteriyel
pnomonileri % 20 kadarinda pozitiftir. Maliyetinin diisiik
olmasi, 24 saatte sonug¢ verebilmesi ve bakteriyeminin
belirlenebilmesi yoniinden tercih edilmelidir. Viral kiiltiirlerin
TKP'li olgularin tanisinda yeri yoktur, rutin yapilmamalidir.
TKP olgularinda, etken ajani saptamak i¢in bronkoskopi,
transtorasik girisimler gibi invazif iglemlerin uygulanmasi
rutin olarak onerilmemektedir. Ancak, tedaviye ragmen
progresyon gosteren ve klinigi agir hospitalize hastalarda
uygulanmasi gerekir.

Tedavi

Toraks Dernegi tarafindan “pndémoni tani ve tedavi
rehberi” hazirlamigtir. Toraks Dernegi’nin hazirladig: rehberin
Amerikan Toraks Dernegi (ATS) rehberinden en 6nemli
farklilig1 ayaktan tedavi edilecek Grup 1’deki hastalarda klinik
tablo tipik ise veya Gram boyamada Garm pozitif diplokoklarin
goriilmesi durumunda pndmokoklara yonelik olarak tedavide
penisilin kullanilmasinin 6nerilmesidir. Bagka bir farklilik

Tablo 1: Hastaneye sevk kriterleri.

da Amerikan Infeksiyon Hastaliklar Dernegi (IDSA) tarafindan
hazirlanan rehberde S.pneumoniae’ye etkili olan florokinolonlara
ilk grup hastalarin tedavisinde yer verilmesine karsin Toraks
Dernegi tarafindan hazirlanan rehberde biiyiik 6lciide direng
gelisimi endisesi ile yer verilmemis olmasidir (Tablo 1-7)(3:12),

Tablo 2: Hastaneye yatirilma kriterleri.

Fizik muayene T aboratuvar Sosyal endikasyon

Solunum sayist >30/dak.* BK < 4000/mm?
Nbz >125/dk BK >30,000/mm?>
Nétrofil <1000/mm? (evsiz, yalmz yasayan,
Htc <% 30 veya Hb <9 g/dl mental ve fiziksel 6ziirlii)

Bakim eksikligi :

Siyanoz**

Kan basinci* :
sistolik <90 mmHg
diastolik <60 mmHg

Kan gazlar1 (oda havasinda)
PaO2 < 60 mmHg **
PaCO2 > 50 mmHg

Ates < 35 °C veya Satiirasyon < % 92 **
>40 °C ** (aksiller)
Akciger dis1 organ
tutulumu bulgular:
(menenjit, artrit vb.)

Arteriyel pH < 7.35%%*

S. kreatinin >1.2 mg/dl *
BUN >20 mg/dl ( >7 mmol/L)*
Na <130 mEq/L

Konfiizyon *
(ani gelisen ) Akciger filminde :

bilateral, multilober tutulum,
kavite, plevral s1v1, izl
progresyon**

Diger sepsis veya organ
disfonksiyonu bulgular:
(metabolik asidoz, koagiilopati)

*a. Bu major kriterlerden iki veya daha fazlasi mevcut ise : Mortalite riski ¢ok
yiiksektir.Bu dzellikleri tasiyan hastalar mutlaka hastanede tedavi gormelidir
b. Bu kriterlerden biri mevcut ise mortalite riski artar.

c. Isaretli kriterler disindakilerden bir veya birkagimin saptanmast durumunda mortalite
riski artabilir. (b / ¢ kriterlerini tastyan hastay: degerlendiren hekim, icinde bulundugu
sartlart ve klinik tecriibesini gozoniine alarak tedaviyi hastanede mi yoksa evde mi
yapacagina karar verir).

** Bu kriterlerden biri veya ikisinin varligi ( b /c ) konumundaki hastada hastanede
tedavi kararini daha da giiclendirir.

Risk faktorleri Fizik muayene

Laboratuvar Sosyal endikasyon

60 yas ve tizeri Solunum sayist >30/dak.*

Nbz>125/dk**
Ek hastalik varligt
- KOAH Siyanoz **
- Bronsektazi
- Kistik fibrozis Kan basinct *
- Diyabet sistolik<90 mmHg

- Malignite**

- Kr.bobrek yetm.**

- Konjestif kalp
yetmezligi**

- Krkaraciger hast.**

diastolik<60 mmHg

Ates < 35°C veya
>40°C (Aksiller)**

- Aspirasyon Akciger dis1 organ
sliphesi** tutulumu bulgular:

- Serebrovaskiiler (Menenyjit, artrit vb.)
hastalik **

- Splenektomi Biling degisikligi *

- Alkolizm (yeni gelisen)
Malnutrisyon

Bir yil icinde
pnomoni tanisi ile yatis

BK < 4000/mm?

BK > 30,000/mm?

Nétrofil <1000/mm?

Htc <% 30 veya Hb <9 g/dl

Bakim eksikligi :

(Evsiz, yalniz yasiyan,
mental ve fiziksel oziirli )

Akciger filminde multilober
tutulum, kavite, plevral sivi,
hizli progresyon **

*a. Bu kriterlerden iki veya daha fazlast mevcut ise : Mortalite riski ¢ok yiiksektir

b. Bu kriterlerden biri mevcut ise mortalite riski belirgin olarak artar . a ve b kriterlerine uyan hastalarin mutlaka hastaneye sevki gerekir.

c¢. Bu kriterler digindakilerden biri veya birkaginin saptanmasi durumunda mortalite riski artabilir. Bu durumda hekim, icinde bulundugu sartlari ve klinik tecriibesini gézoniine

alarak hastayi sevk edip etmeyecegine karar verir.

#* [saretli kriterlerin varliginda mortalite riski isaretsiz kriterlere gore daha yiiksektir.



Tablo 3: Yogun bakum iinitesine yatirilma kriterleri.

* Agir solunum yetmezligi (PaO2/FIO2 <250 mmHg)
Mekanik ventilasyon gereksinimi
Sok tablosu (Kan basinci: sistolik <90 mmHg, diastolik <60 mmHg)
4 saatten fazla vazopressor gereksinimi
Idrar miktarinin < 20 ml/saat veya 80 ml/4 saat olmasi veya diyaliz
gerektiren akut bobrek yetmezligi

*  Akciger filminde bilateral veya multilober tutulum, 48 saat iginde opasitede
% 50'den fazla artis

* Solunum say1s1 >30/dak.

* Konfiizyon

* Bu minor kriterlerden en az ikisinin birlikte olmast kosulu aranmalidir.

Tablo 4: Toplum kikenli pnémoni tedavi algoritmi.

|Hastane sevk olgiitleri (Tablo) |

Yok Var

|Hastaneye yatirilma olgiitleri (Tablo) |

Yok Vlar

|Y0gun bakim birimine yatirilma olgiitleri (Tablo)

Yok Var
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
1. basamak Poliklinikte [ |Klinikte yatarak | [Yogun bakim
tedavi tedavi tedavi biriminde tedavi

Tablo 5: Ayaktan tedavi.

Grup 1 Grup 2

S.pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, S.pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae,

Chlamydia pneumoniae, H.influenzae, Chlamydia pneumoniae, H.influenzae,

Mikst inf.,enterik Gram negatif bakteriler,
Moraxella, viriis

viriisler, Legionella

2. - 3. kusak sefalosporin
veya
beta-laktam / beta-laktamaz inhibitorii

+

Makrolid veya doksisiklin
ya da penisilin*

makrolid veya doksisiklin
veya
florokinolon

* (Amoksilin , prokain penisilin)

Tablo 6: Hastanede yatarak tedavi (Grup 3).

Streptococcus pneumoniae, H. influenzae, Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae, Mikst inf., enterik Gram negatif bakteriler,
anaerop bakteri, viriis, Legionella

2. veya 3. kusak nonpsédomonal sefalosporin
veya
beta-laktam / beta laktamaz inhibitori
+
makrolid veya doksisiklin
yada
tek bagina yeni florokinolonlar

Tablo 7: Yogun bakum biriminde tedavi (Grup 4).

Streptococcus pneumoniae, Legionella spp, Haemophilus influenzae, enterik
Gram negatif bakteriler, Staphylococcus aureus, Mycoplasma pneumoniae, viriisler
ve P.aeruginosa

Pseudomonas infeksiyon Pseudomonas infeksiyon riski

riski tagimayan hastalar yiiksek hastalar

3. kusak nonpsddomonal sefalosporin | Antipsodomonal aktiviteli 3. kusak

veya sefalosporinler (seftazidim)
beta-laktam / beta-laktamaz inhibitorii veya
+ 4. kusak sefalosporin (sefepim)
makrolid veya doksisiklin veya

yada karbapenem (imipenem /

tek bagina yeni florokinolonlar silastatin, meropenem)

veya
antipsddomonal beta-laktam/beta-laktamaz
inhibitorii (piperasilin/tazobaktam,
tikarsilin/klavulanat, sefoperazon/
sulbaktam)

+

kinolon (siprofloksasin, ofloksasin)

veya
aminoglikozid

Toraks Dernegi tarafindan hazirlanan rehbere gore hastalar
risk faktorleri ve pndmoninin agirhigia gore siniflanmakta
ve bu siniflama hekime hastanin nerede izlenebilecegi, hangi
tanisal islemlerin gerekecegi, hangi antibiyotiklerin kullanilmasi
gerektigi ve mortalitenin ne oranda olabilecegi konularinda
ip uglar1 sunmaktadir.

HASTANE KOKENLI PNOMONILER

Hastane kokenli pnomoni (HKP) hastaneye herhangi bir
nedenle yatistan en az 48 saat sonra ya da ciktiktan sonraki
ilk 48 saatte gelisen pndmonileri tanimlar. HKP’nin 6nemli
bir alt grubu da entiibasyonu, invaziv mekanik ventilasyonu
izleyerek ortaya cikan ventilatorle iliskili pnomonidir (VIP).
ABD verileri 1000 yatisgta 5-20 sayisinda saptandigini ancak
mekanik ventilator uygulanan olgularda sikligin 6-20 kat
arttigini ortaya koymaktadir. Hastanede gecirilen giinler arttikca
kolonize olan ve giderek pnomoniye yol acan bakterilerin de
nitelifi degismekte ilk giinlerde saptanan Gram pozitif etkenler
yerlerini Gram negatif etkenlere birakmakta ve dogaldir ki
mortalite oranlar1 da % 30-70’lere ulasmaktadir(:8),

HKP, patogenezinde temel unsur orofaringeal
sekresyonlarin mikroaspirasyonudur. Hastanede yatan kiside
baslangicta orofarinkste Gram pozitif etkenler kolonize iken
giderek hastane florasindan etkilenerek direngli Gram negatifler
ve metisiline direncli S.aureus kolonize olur. Hastada hastaneye
yatig1 gerektiren ileri yas, norolojik problemler, biling kaybi
gibi cok sayida durum ise mikroaspirasyona yol acar.
Inhalasyon yolu ise daha ok kontamine solunumsal cihazlardan
kaynaklanir. Infekte nebiilizatorler, ventilatorler ve devreleri,
nemlendiriciler HKP geligimine yol agabilir. Ozefagus ve
gastrik icerigin aspirasyonu, hematojen yol, komsuluk yolu
ile plevral bir infeksiyonun akcigere ulagsmasi da s6z konusu



olabilir. HKP patogenezinde ¢ok dnemli yer tutan bir diger
mekanizma da entiibe hastalarda bakimu iistlenen personelin
el yikama aliskanliinin olmamasi nedeni ile direk bakteri
inokiilasyonudur.

HKP patogenezinde kolaylastirici faktorlerin diger bir
deyimle risk faktorlerinin neler oldugu bir ¢cok aragtirmada
incelenmig ve ortaya konmustur (Tablo 8). Genel kabul géren
kriterler ise; 48 saatten daha uzun siiren mekanik ventilator
uygulanimi, antibiyotik kullanimi, yogun bakimdaki ve
hastanedeki yatis siiresi, altta yatan hastaligin siddeti (APACHI
skoru) ve ARDS varligidur.

Tablo 8: HKP gelisimine yol acan risk faktorleri ve goreceli risk oranlari.

Risk faktori Goreceli risk orani p
Solunum yetmezligi 2.7 0.032
Yogun alkol alimi1 1.93 0.03
KOAH 1.92 0.02
Hava yolu girisimleri 2.67 0.04
Gastrik icerigin aspirasyonu 533 <0.0001
Cerrahi girisim 1.66 0.0058
Mekanik ventilasyon 2.45 0.06
Nemlendirme sistemleri 2.25 0.02
Trakeostomi 3.05 0.04
PEEP 1.96 0.03
Reentiibasyon 7.4 <0.0001
MV siiresi > 3 giin 1.94 0.013

Hastane kokenli pndmoni tanisi; akciger grafisinde bagka
bir nedenle agiklanamayacak yeni bir infiltrasyon varligina
eslik eden 38°C’yi agan ates, 10000/mm3’i agan l6kositoz,
balgam veya solunumsal sekresyonlarin piiriilansi ya da bu
materyallerde her sahada en az 25 nétrofil goriilmesi
kriterlerinden birinin varligi ile konulur. Hastane kokenli
pnomoniler, pndmoninin gelistigi giine gore etken
spektrumunda degisiklik gosterir. Bu nedenle erken ve gec
hastane kokenli pndmonilerden sdz etmek olasidir. 48-96. saat
arasinda (ilk 4 giin) gelisen pnomoniler “erken hastane
kokenli pnomoni”lerdir ve burada saptanan kor etkenler:
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, metisiline
duyarli Staphyloccus aureus’tur. “Ge¢ hastane kokenli
pnomoni” tanimi 5.giinden daha ge¢ olarak gelisen
pnomonileri kapsar, saptanan etkenler ise : Pseudomonas
aeruginosa, Enterobacteriaceae, Acinetobacter baumannii,
Stenotrophomonas maltophilia gibi aerobik Gram negatif
bakteriler ve metisiline direncli Staphylococcus aureus’tur.

Klinik gidisi, empirik tedavi yaklagimini, mortaliteyi
belirleyen bir diger unsur da pndmoninin ciddiyetidir. “Ciddi
hastane kokenli pnémoni” tanimi ile pnémoninin yogun
bakimda izlenmeyi gerektirmesi, mekanik ventilator tedaviyi
gerektirecek kadar agir solunum yetmezIligi, PaO2/FiO2 oraninin
200’iin altinda olmasi, hizli radyolojik progresyon, multilobar
ya da kaviter radyolojik goriiniim, sepsis ya da septik sok
varlig1 kriterlerinden en az birisinin bulundugu durum olarak
kabul edilir (Tablo 9). HKP kavramu ile i¢ ice gecen ve hemen
degerlendirilmesi gereken bir baska durum da “cogul direncli

bakteriler”dir. KOAH veya bronsektazi gibi yapisal akciger
hastalig1 varligi, antibiyotik kullanimi, kortikosteroid kullanimi,
6 giinii asan invaziv mekanik ventilator uygulanmasi ¢oklu
ila¢ direnci olan bakterilerin se¢ilmesini, kolonize olmalarini
ve dominant hale gelmeleri siirecine yol acarlar.

Sonugta MRSA, Acinetobacter baumannii, Klebsiella
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa sorun bakteriler olarak
segilirler(14),

Tablo 9: Ciddi hastane kokenli pnomoni.

Yogun bakim gerektirmesi / yogun bakimda gelismesi

Solunum yetmezligi (PaO2/FiO2 < 200 )

Grafide multilobar, kaviter infiltrasyon ya da hizli progresyon

Hipotansiyon ya da ug¢ organ disfonksiyonu ile birlikte seyreden ciddi sepsis varlig::
sok <90/ 60 mmHg
dort satten fazla vazopressor gerektirmesi
iiriner debinin saatte 20 ml, 4 saatte 80 ml’den daha az olmasi

dializ gerektiren akut bobrek yetmezligi

Ayirici taniya giren noninfeksiyoz patolojilerin varligi
ve c¢ok yiiksek direng oranlart nedeniyle HKP tanis1 konuldugu
anda empirik tedavi hemen baglanmali ve ileri incelemeler
yapilarak dogru etkene ulasilarak tedavi spektrumu uygun
antibiyotiklerle daraltilmalidir. Bu nedenle tan1 ve tedavi
yaklagimini 6zetleyen algoritmalarin dikkatle uygulanmasi
gereklidir. ““Toraks Dernegi Hastane Kokenli Pnomoniler
Tam ve Tedavi Rehberi”’ne gore hastalar erken HKP, ge¢
HKP ve ¢ogul direncli bakteri olasili§1 g6z oniine alarak 3
alt grupta toplanmiglardir. Grup 1, Grup 2 ve yogun bakimda
izlenmeleri gerekli olan Grup 3 hastalardaki empirik antibiyotik
secimleri ve yaklagim sekli tablo 10°da 6zetlenmistir. Erken
HKP grubundaki hastalar eger ¢ogul direngli bakteri riski
tagimiyorlarsa Grup 1’de yer alacaklardir. Bu hastalarda olas1
etkenler goz Oniine alinarak 2. kusak sefalosporinler, beta-
laktam/beta-laktamaz inhibitorleri ya da levofloksasin
kullanilabilecektir. Benzer sekilde ge¢ ortaya cikan ancak
cogul direngli bakteri olasiligi tasimayan Grup 2’deki olgularda
da antipsodomonal spektrum tagimayan beta-laktam
antibiyotiklerle aminoglikozit/kinolon kombinasyonu
Onerilmistir. Bu grupta monoterapide antipsédomonal ajanlarin
tek bagsina kullanilabilecegi (6zellikle ESBL iireten
K.pneumoniae gbz 6niine almarak) belirtiliyorsa da bu gruptaki
cok giiclii, genis spektrumlu ve ancak zor durumda kullamlacak
ilaclar1 Grup 3 i¢in saklamanin daha dogru olacagi da
vurgulanmaktadir. Grup 3’de artik pnémoninin erken ya da
gec gelistiginden ¢ok daha 6nemli bir faktor, cogul direncli
bakteri olasiligi, 6n plandadir; P.aeruginosa, Acinetobacter,
MRSA, ESBL iireten K.pneumoniae gibi tedavisi ¢cok gii¢
olan etkenler s6z konusudur ve tedavide kaginilmaz olarak
antipsddomonal bir beta-laktam antibiyotikle kinolon ya da
aminoglikosit kombinasyonuyla baglamali, etken izole edilir
edilmez gerekirse spektrum daraltilmalidir.

Grupl, 2, 3°de belirtilen antibiyotikler gruplari igerisinden
hangilerinin sec¢ilecegini o hastanede, hatta o birimde iireyen
bakteriler ve direng oranlari belirleyecektir. Ayni hastanenin
degisik birimlerinde (yogun bakim, servis) farkli etkenler,



farkli direng oranlart olabileceginden empirik tedavi secenekleri
de o birime 6zgii olarak se¢ilmeli ancak ayni endikasyonla
gelen hastalarda ayni antibiyotik kullanilarak diger
antibiyotikler korunmali, tiimiine birden diren¢ geligimi
engellenmege calisilmalidir. Ornegin bir iinitede Grup 3’de
yer alan her hastada empirik olarak 6nceden belirlenmis olan
ayn1 antibiyotik kombinasyonu titizlikle uygulanmali ve uzun
bir siire (direng paterni degisimi gdz Oniine alinarak 6 ay — 1
yil) bu se¢im degistirilmeyerek, diger antibiyotikler korun-
malidir.

Rehberde s6z konusu edilen Oneriler yalnizca empirik
antibiyotik uygulanmasi icin gecerlidir, etken izole edildikten
sonra antibiyotik duyarlilifina gore spektrum daraltilmalidir.
Empirik tedavide secilecek antibiyotigin farmakolojik ve
farmakokinetik 0zellikleri gézoniine alinmalidir. Solunum
sekresyonlarina penetrasyonu diisiik olan aminoglikozidlerin
pnomoni gelisimine bagh diisiikk pH’da inaktive olabilecegi
g6zoniine alinarak HKP'de asla monoterapi ajani olarak
kullanilmamalidir. Ancak Grup 2 ve 3’de kombine tedavide
yer almalidir. Yine empirik tedavide antibiyotiklerin
bakterisidal etki mekanizmalar1 da goz oniline alinmalidir.
Aminoglikozitler konsantrasyona bagl bakterisidal etkileri
ve postantibiyotik etkileri nedeni ile giinde tek doz seklinde
uygulanmalidir. Tleri yas ve renal fonksiyonlar1 bozuk hastalarda

Tablo 10: HKP’de empirik tedavi yaklagimi.

aminoglikozidlerden kacinilmali ya da serum diizeyleri dikkate
alinarak tedavi siirdiiriilmelidir. Tki beta-laktam antibiyotigin
kombine edilmesinden kacinilmalidir. Sinerjistik olmayacagi
gibi antagonist etkili olabilir; beta-laktamaz indiiksiyonu
nedeni ile her iki ajan inaktive olarak tedavi basarisiz olabilir.
Pseudomonas aeruginosa infeksiyonlarinda ortak direng
mekanizmalarini indiiklemesi nedeni ile karbapenem-+kinolon
kombinasyonlarindan miimkiin oldugunca kacinilmalidir(®.

Glikopeptidler empirik tedavide yer almamalidir. Ancak
noninvaziv ya da invaziv yontemle alinan alt solunum yolu
orneginin Gram boyali incelemesinde stafilokok morfolojisi
destekleniyorsa Grup 3’de empirik tedaviye glikopeptid
eklenmelidir. Bu hastalarda empirik olarak baglanan glikopeptid
etkenin stafilokok olmadig1 gosterilince kesilmelidir. MRSA
sikliginin yiiksek oldugu birimlerde kiiltiir pozitifliginin
kolonizasyonu yansitabilecegi unutulmamalidir.

HKP’li tim olgularda tedaviye parenteral yoldan
baslanmalidir. Klinik yanit elde edilen, en az 24 saat ategsiz
donem saptanan, 16kosit sayisinin normale dondiigii olgularda
ardigik tedavi ilkelerine uygun olarak oral tedaviye gecilebilir.
HKP’de tedavi siiresi 10-14 giin olarak belirtilmistir; ancak
agir, yaygin, komplikasyonlu, altta yapisal akciger hastaligi
varligi, yavas rezoliisyon, ¢ogul direngli bakteri varliginda
stire uzatilmalidur.
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e PaO2/Fi02<250

- 2. kuflak sefalosporin |
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<4 giin infeksiyonu olasi>I€> varsa; =5 giin
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glikopeptidler*** (vankomisin,
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piperasilin-tazobaktam**
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Tam yontemleri

HKP’de tan1 yontemleriyle, grafide ortaya ¢ikan yeni
infiltrasyonun pnomoniye bagli olup olmadigini ortaya koyarak
noninfeksiyoz siiregleri diglamak, pndmoni tanist dogru ise
dogru etkeni ve diren¢ paternini saptamak ve hastaligin
siddetini ortaya koymak amaglanir. HKP tanisi en ¢ok
karigtirilan, yanlig negatif ve yanlis pozitif tan1 oranini 1/3’e
kadar yiikseldigi bir klinik tablodur. Grafideki yeni infiltrasyon;
ARDS, kalp yetmezligi, ilag akcigeri, radyasyon pnomonitisi,
aspirasyon pnomonisi, alveolar hemoraji, kolajen vaskiilitin
akciger tutulusu, zeminde var olan malignitenin akciger
tutulugu, primer akciger kanseri, bronkoalveolar hiicreli kanser,
pulmoner emboli, atelektazi, akciger kontiizyonu veya
metastaza bagl olabilir. HKP tanis1 konulmadan 6nce ayirici
tan1 olasiliklar1 gozden geg¢irilmeli ve gerekirse bilgisayarli
tomografi ve bronkoskopi planlanmalidir. Ancak bu siirecte,
HKP’nin tedaviye ragmen yiiksek olan mortalite oranlar1 goz
Oniine alimarak hasta tedavisiz birakilmamali, empirik tedaviye
onerilen algoritmalara uygun olarak baglanmali, HKP diglandig1
anda da tedavi kesilmelidir. Bilgisayarl toraks tomografisi,
arter kan gazi, hemogram, biyokimyasal incelemeler HKP’nin
agirligini; multipl organ yetmezliginin, solunum yetmezliginin
eklenip eklenmedigini yansitirken; kavite, abse, plorezi gibi
komplikasyonlarin da arastirilmasima olanak saglayacaklardir.
Bilgisayarli tomografi siiphesiz tedaviye yanitin alinmadigi,
ayirici tani olasiliklarinin diglanmasinin gerekli goriildiigii,
pulmoner komplikasyonlarin irdelenmesinin gerekli oldugu
olgularla sinirli tutulmalidir.

HKP’de etkeni izole etmege yogun olarak g¢aba
harcanmalidir. Etkenlerin toplum kékenli pndmoni etkenlerine
gore goreceli olarak daha kolay tiremesi, atipik etkenlerin ¢ok
geri planda olmasi kolaylastiric: faktorlerdir. Diger yandan
direng oranlarinin bilinmesi, dogru etkene ulagarak spektrumun
daraltilmas: gerekliligi nedeniyle bakteriyoloji tanida 6nemli
yer tutar. Balgam ya da uyarilmig balgam 6nemli bir
materyaldir.

Balgam nitelikliyse (her sahada 25’den ¢ok nétrofil,
10’dan az epitel iceren balgam) preparata hakim olan bakteri
etkendir ve bu balgam kiiltiiriiniin invaziv yontemlerle benzer
duyarlilikta oldugunu yansitan ¢ok sayida ¢alisma vardir.
Entiibe hastalarda siirveyans kiiltiirii gerekli degildir; hatta
kolonize bakterilerin tedavisini yanliglikla giindeme
getireceginden zararh da olabilir, yapilmamalidir. HKP tanisi
konuldugunda, etken nedir sorusu soruldugu zaman ileri
incelemege yonelinmelidir. Bu amagla endotrakeal aspirasyon
(EA) ya da korleme yontemle (bronkoskop rehberligi olmadan)
ucu korunmus fircalama (PSB) yapilabilir. Her 2 yontemde
de kolonizasyon/etken ayirimi i¢in, sonugta hastadaki gercek
etkeni 6grenip tedavi etmek, entiibasyon tiiplinii tedavi eder
konuma diismemek i¢in mutlaka kantitatif kiiltiir yapilmahdur.
Sinir degerler endotrakeal aspirasyon igin 103, PSB igin
103°diir. Korleme yapilan EA ve PSB’nin bronkoskop (FOB)
esliginde yapilanlarla ayn1 spesifite ve sensitiviteye sahip
oldugu bir ¢ok calismada vurgulanmistir(6:12),

FOB gerekli olan olgularda PSB, BAL yapilabilir. BAL

1nrc

icin sinir deger 10% olarak bildirilmektedir. ProBAL da
yapilabilirse de maliyet etkinlik acisindan konvansiyonel
BAL, ek tek kullanimlik malzeme gerektirmemesi,
bakteriyolojik incelemelerin yani sira sitolojik, parazitolojik,
ARB bakilarina da olanak saglamasi nedeniyle tercih
edilmelidir. FOB yapilabilmesi i¢in trombosit sayisinin en az
20000/mm?3, INR < 1.5 olmasi gereklidir. Fungal pnémoni ya
da noninfeksiyoz ayirici tani olasiligi nedeni ile transbronsiyal
parankimal biyopsi (TBB) planlantyorsa trombosit sayist en
az 50000/mm?3 olmalidir.

Atesli donemlerde 30 dakika ara ile alinan hemokiiltiir
tanida 6nemli bir basamaktir. Dogru etkene ve bakteriyemi
tanisina ulagmaga olanak saglar.

PARAPNOMONIK PLEVRAL EFUZYON
VE AMPiYEM

Parapnomonik plevral efiizyonlar, eksiida niteligindeki
stvilarin en sik nedenleridir. Inflamatuar siirecin viseral plevraya
ulagmasi ile gelisen parapnémonik plevral efiizyonlarin
bakteriyal pndmonilerin %36-57’sinde gorildigi
bildirilmektedir. ABD’de her yil 1 milyon parapnomonik
plorezi olgusunun varlig1 tahmin edilmektedir. Diger yandan
bakteriyel pndmonilerde parapnomonik plorezi gelisme sikligt
ortalama % 40 olmasina karsin ampiyem gelisme olasilig1
% 5’dir. Ampiyemlerin en sik nedeni bakteriyel pnomonilerdir.
Gogiis cerrahisi, toraks travmalari, diyafragma altindaki
infeksiyonlarin transdiyafragmatik yayilimlari, septisemiler
diger nedenleridir. Penisilin oncesi donemde pnomokokal
pnomonili olgularin seyrinde % 10-20 oraninda ampiyem
gelistigi gozlenmistir. 1938-1952 yillart arasinda 21000 akciger
infeksiyonlu olgunun incelenmesinde, antibiyotik tedavisi
sonras1 donemde pulmoner parankimi ile ilgili infeksiyonlarin
sikliginda cok kiiciik degisikliklerin olmasma karsin ampiyem
sikliginin dramatik azaldigi saptanmistir. G6giis cerrahisi
servislerinde ampiyem nedenli yatis sikliginin 5-10 kat azaldig1
bildirilmistir().

Klinik

Ates, oksiiriik, balgam, yan agris1 6nemli klinik
bulgulardir. Klinik bulgular pndmoninin klinik bulgularina
¢ok benzerdir. Fizik muayene bulgular: plevral efiizyon
bulgularina benzer. Klinik bulgular, fizik muayene bulgulariyla
parapnomonik plevral efiizyonu ampiyemden ayirmak olasi
degildir. Ayirimda altin anahtar plevral ponksiyondur. Az
miktarda plevral sivi varliginda lateral dekiibitiis grafisi
yardimci olacaktir. Lateral dekiibitiis grafisinde 10 mm’yi
asan homojen opasite, ponksiyonla alinabilecek miktarda
stvinin  varlifin yansitir. Ultrasonografi ve bilgisayarl
tomografi, komplike parapnomonik efiizyonda ponksiyon
yerini belirlemede yardimc1 olurken; komplike ampiyemde
en biiyiik posun igerisine tiip torakostomi uygulanmasina
rehberlik edecektir. Ayirici tanida, eksiida niteligindeki plevral
efiizyona neden olan durumlar akla getirilmelidir: pulmoner



emboli, kollajen vaskiiler hastaliklar, tiiberkiiloz, viral
infeksiyonlar, fungal infeksiyonlar, postkardiyak hasarlanma
sendromu, ila¢ akcigeri, malign efiizyonlar, konjestif kalp
yetmezligi (psodo-eksiida), subfrenik abse ve pankreatite bagli
trans diyafragmatik gecis diistintilmelidir.

Tamisal girisimler

Plevral efiizyon saptanan olgularda temel tan1 basamagi
plevral ponksiyonla siv1 6rnegi almaktir. Stvinin LDH, pH,
protein, glikoz, sitolojik incelemesi, 16kosit sayisi, Gram
bakist, aerobik ve anaerobik kiiltiirii gereklidir. Parapnomonik
efiizyon degerlendirilmesinde ve tedavi seceneklerinin
irdelenmesinde en yararali olan testin plevral stvida pH bakisi
oldugu bildirilmigtir. Stvinin biyokimyasal 6zellikleri tedavi
yaklagimim da belirleyecektir (Tablo 11)(10:13),

Plevral sivida nétrofillerin egemen olusu, plevray:
etkileyen akut bir siirecin varligini1 yansitir. En sik nedeni
parapnomonik plevral efiizyondur. Pulmoner emboli, pankreatit,
maligniteler ve tiiberkiiloz plevral sividaki hiicrelerin % 50’den
¢ogunun notrofillerin olusturmasina neden olabilen diger
nedenlerdir. Plevral stvinin notrofil sayist ya da protein icerigi,
parapndmonik plorezilerde komplike olmamus sivilari komplike
stvilardan ayirmaga yardimer olamaz; ayirimda sivinin tabloda
da 6zetlenmig olan biyokimyasal parametreleri kullanilmalidir.
Plevral s1v1 kiiltiirii, temel tanisal iglemlerden birisidir ancak
onemli piif noktasi sivi kiiltiiriiniin yatak baginda ve hemokiiltiir
sisesine yapilmasidir.

Plevral efiizyonda 60 mg altinda saptanan glikoz diizeyi

Tablo 11: Parapnimonik plevral efiizyon ve ampiyemde tan ve tedavi yaklasimi.

komplike parapndomonik plevral efiizyon ve malignitelerde
saptanabilir. Plevral sivida diisiik glikoz diizeyine hemotoraks,
tiiberkiiloz, romatoid artrit, Churg-Strauss sendromu,
paragnomiasis ve sistemik lupus eritematozus da neden olabilir.
Laktat dehidrogenaz diizeyi plevral inflamasyonla paralellik
gosterir. Yinelenen ponksiyonlarda LDH artis1 inflamasyonun
siirdiiglinii ve ileri inceleme gerekliligini ortaya koyarken;
stvi LDH diizeylerinde diisme egilimi klinik diizelmeyi yansitir
ve invaziv girigimlerin ertelenebilecegini vurgular.

Tedavi

Temel tedavi segenekleri antibiyotik secimi, destek
tedavisi, tiip torakostomi, fibrinolitik tedavi, dekortikasyon
ya da acik drenajdir. Cogu kez bu segenekler bir arada birbirini
tamamlayacak sekilde uygulanir. ACCP tarafindan 2000
yilinda yayinlanan “parapnomonik efiizyonlarin tibbi ve cerrahi
tedavisi” isimli uzlag1 raporunda hastalar 4 risk grubunda
toplanmustir (Tablo 12). Hastalar gruplanirken plevral anatomi
bulgulari, Gram baki ve kiiltiirde ireme olup olmamasi, s1vi
biyokimyasi1 temel alinmigtir. S1ivi pH’1 icin kan gazi analiz
cihazinda baki 6nerilmis ve smir deger 7.20 olarak alinmaisgtir.
pH’1n bakilamadig1 durumlarda plevral siv1 glikozunun da
kullanilabilecegi ve bu durumda da sinir degerin 40 mg/dl
olarak kabul edilmesi gerektigi vurgulanmistir. Grup 3 ve
4’de tiip torakostomi, fibrinolik ajanlar, VATS ya da torakotomi
gibi ileri girisimlerin gerekli oldugu; ancak Grup 1 ve 2’de
ileri girigimlerin gerekmedigi vurgulanmistir(").

Sinirda komplike parapnomonik efiizyon

Basit komplike efiizyon
Gram baki ya da kiiltiir pozitif

Kompleks komplike efiizyon

Basit ampiyem Cerahat

Cerahat

Multipl lokiilasyonlar

Komplike ampiyem

Tani Tanisal kriterler Tedavi
Klinikte énemsiz efiizyon Az miktarda (dekiibitiis grafisinde 10 mm’den az) Antibiyotik

Torasentez genellikle gereksiz
Parapnomonik efiizyon Dekiibitiis grafisinde 10 mm’den fazla sivi Antibiyotik

Torasentez

pH 7 — 7.2 ve/veya LDH > 1000 IU/L,
glikoz < 40 mg/dl, Gram bakis: ve kiiltiir negatif
pH < 7 ve/veya glikoz < 40 mg/dl ve/veya

Yukaridaki kriterlere ek olarak multipl lokiilasyonlar

Serbest s1v1 ya da tek lokulus halinde s1v1

Antibiyotik, sik torasentez
Tiip torakostomi bazen gerekli olabilir
Antibiyotik, tiip torakostomi

Antibiyotik, tiip torakostomi ve fibrinolitik tedavi
Antibiyotik, tiip torakostomi

+ dekortikasyon

Antibiyotik, tiip torakostomi ve fibrinolitikler
Torakostomi veya dekortikasyon

Tablo 12: Parapnomonik plorezide kotii gidis icin risk faktorleri ve hasta gruplamalari: (A,B,C’ye gore gruplamalar).

Plevral Plevral s1vi Plevral s1vi Grup Kotiu gidis Tiip
anatomi bakteriyolojisi biyokimyasi olasilig: torakostomi
A B C
Ao VE VE 1 Cok diisiik Gereksiz
minimal s1vi(lateral dekiibitiiste) Bx Cx

kiiltir ve Gram bakis1 bilinmiyor pH bilinmiyor
Al VE VE 2 Diisiik Gereksiz
az-orta s1vi ( > 10 mm ve 1/2 hemitoraks) Bo Co

kiiltiir ve Gram baki negatifligi pH = 7.20
A2 VEYA VEYA 3 Orta Gerekli
Cok miktarda B1 Ci
serbest s1vi, kiiltiir ya da Gram baki pozitifligi pH < 7.20
lokule s1v1 ya da
BT’ de paryetal
plevrada kalinlagsma B2

cerahat 4 Yiiksek Gerekli
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