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AKCIGERLERIN HASTANE INFEKSIYONLARI
Emine KOCYIGIT
Hospital infections of the lungs.

Toplumdan kazanilan pnémonilerin tedavisinde 6nemli ilerlemeler
kaydedilmis olmasima karsin, hastaneden kazanilan pnémonilerin
prognozu 20 y1l énceki kadar kétidir (6). Bundan dolay:r nosokomial
pnémoniler, ilerlemis iilkelerde bile, klinikte kargilagilan infeksiyon
hastaliklarinin iginde en énemli problemlerden birisidir. Amerika'da
akut bakim tinitelerine kabul edilen hastalarin % 5.7'sinde nosokomial
pnémoni geligtiZi ve bir yilda tiim Amerika'da 2 milyon kiginin
nosokomial pnémoniye yakalandifn bildirilmektedir (3).

Nosokomial infeksiyonlarin sikhigi bakimindan akeigerler 3. sira-
da yer alirlar. Hastane infeksiyonlarinin en sik gérildiigi organlar
uriner traktiis ve deridir. Ancak bu infeksiyonlarda mortalite % 1-4 ara-
stndadir. Hastaneden kazanilan akciger infeksiyonlarinda ise morta-
lite ortalama % 20-50 arasindadir. Bu rakam egitim ve éfretim yapan
hastanelerde daha da artar. Yapilan arastirmalarda égretim hastanele-
rindeki nosokomial pnémoni siklifinin, égretim yapmayanlardan 10
kat fazla oldugu goriilmiistir (2). Yogun bakim tinitelerinde bu rakam
daha da artar, Nosokomial pnémonilerin % 2-6'sinda bakteriyeminin
geligtifl ve bakteriyemi olan vakalarda mortalitenin 3 misli arttign
bildirilmektedir (9). Mortalite orant hastamn immun sistemi ve etyolo-
jik ajan ile yakindan alakahdir. Gram pozitif bakterilerle meydana
gelen pnomonilerde mortalitenin % 5-24 olmasmina karsilk, Gram
negatif bakterilerle meydana gelenlerde bu oran % 50 civarindadir.
Pseudomonas aeruginosa ile meydana gelen akciger infeksiyonlarinda
mortalite en fazladir. Cesitli arastirmalarda bu oran % 70-80 arasmda
bildirilmigtir (1, 2, 7, 10, 11).

ETYOLOJI

Nosokomial pnémonilerin % 80'i aerobik Gram negatif gomaklarla
meydana gelir. % 10-20 oraninda birden fazla patolojik ajan meveuttur.
"National Nosocomial Infections Study” (NNIS)mn 1983 yili raporlar:-
na gére nosokomial pnémoniye sebep olan etyolojik ajanlarin baglicalan
tablo 1'de gosterilmistir (6).
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Tablo 1. Nosokomial pnémonilerde en sik rastlamilan
etyolojik ajanltar (1983 NNIS).

Patojen Sikhik (%)
Pseudomonas aeruginosa 15.1
Klebsiella sp. 12.8
S.aureus 12.8
Enterobacter sp. 10.0
E.coli . 7.1
Serratia marcescens 5.6
Proteus sp. 4.4

Toplumdan kazanilan pnémonilerde Strepfococcus pneumoniae’nin
etken oldugu infeksiyonlarin en sk olmasina karsilik, nosokomial
pnémonilerde bu ajanin rolii % 3'den azdir. Gram pozitif bakteriler
arasinda S.aureus en stk gorilenidir. Viral pnémeoniler icin verilen
bilgiler bakteriyel olanlar kadar ¢ok degildir. Pediatri kliniklerinde 17
ay takip edilerek yapilan bir ¢alismada viral orijinli nosckomial
pndmonilerin % 19.7 oldugu negredilmigtir (6). Yetigkinler i¢in veriler
yetersiz olmakla beraber bu rakamin daha digik olmasi kuvvetle
muhtemeldir.

A

PATOGENEZ

Hastane infeksiyonlarinda mikroorganizmalar akcigerlere ¢esitli
yollardan girebilirler:

Orofarengeal sekresyonun aspirasyonu: Nosokemial pnémonilerin
biiyiik bir kism: bu nedenle meydana gelir. Alt solunum yollarina
mikroorganizmalar girdikten sonra pnémoninin meydana gelmesi
patolojik ajanin sayisina, virulansina ve uzviyetin lokal veya sistemik
miidafaa mekanizmasina baglidir. Orofarenks muhtevasinin aspiras-
yonunu artiran nedenler nosokomial pnémonide risk faktdrleridir.

Suur bulamkligy olanlarda aspirasyon siktir. B&yle insanlarin
%70'inde aspirasyonun meydana geldigi radyoniiklectidlerle yamlan
calismalarda gisterilmigtir. Bununla beraber aspirasyonun sihhatli
insanlarin da % 45'inde uyku sirasinda gelistigi aym c¢aligmada
gosterilmigtir (4). Fakat bu kisilerde infeksivonu kolaylagtine diger
faktérler olmadifindan hastalik geligmez. Aspirasyon ihtimalini
artiran diger risk faktérleri disfaji, nozogastrik entiibasyon, trakeostomi
ve bunun gibi girigimlerdir. Endotrakeal entiibasyonu olan hastalarda
pnémoni riski 4 defa fazladir. Trakeostomi bu ithtimali daha da artarmr.
Bunda ¢esitli faktérler rol oynar:
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Endotrakeal tiipiin mevcudiyeti st solunum yollarinin miidafaa
mekanizmasim bozar, Solunum (yollarinin) mukozasinin mekanik
olarak irritasyonu ve zedelenmesi hava yollarinda bakterilerin lokal
olarak kolonizasyonuna =zemin hazirlar. Ayrica, bu hastalarin
bakterilerden arinma mekanizmalari da bozulmusgtur. Trakeostomi,
entiibasyon, trakeo-brongiyal aspirasyon ve bronkoskopi gibi girisimler
mikroorganizmalarin lokal orofarengeal ve nazal miidafaa mekaniz-
malarim asmalarina neden olur, Bilhassa nazal mukoza, mukosilier
epitel ve miikiis tabakalarinin temizleme hareketleri ve tksiiriik refleksi
bozulmusgtur. Lokal sekretuvar antikorlar, fagositik hiicreler ve nazofa-
rengeal doku ile karsilagmadan patolojik ajan perifere iletilir.
Pulmoner ddem, kronik brongit, amfizem ve respiratuvar infeksiyonlar
bakterilerin akecigerlerden arinmasimi bozar. Sigaranin da akciger-
lerin miidafaa mekanizmasm bozdugu bilinmektedir, Akcifer infek-
sivonlarin1 énlemek bakimindan alveoler makrofajlar, sekretuar ve
hiiméral antikorlar, lenfoid doku v.b. hastanin immun cevabinda etkili
komponentlerin rélativ dnemi aydinlik degildir.

Nosokomial akciger infeksiyonlarimin gelisiminde yogun bakim
iinitelerinin énemini belirten cesitli faktorler vardir (8). Herseyden once
buralara kabul edilen hastalar cok agirdir. Solunum destekleyici
aygitlar Gram negatif gomaklarin kolonizasyonunu kolaylastirir.
Yetiskinlerde nosokomial pnémonilerin $nemli bir kismim (yaklagik
3/4'iinit) post-operatuvar dinemdeki hastalar tegkil eder. Toraks ve iist
karn ameliyath olanlarda bu risk difer ameliyatlardan fazladir (6). Bu
durum akcigerlerin temizlenme mekanizmasimin bozulmasindan,
derin nefes alma ve dksiirme iglemlerinin aksamasindandir. Noso-
komial pnémonilerin ventilatuar cihaz kullananlarda kullanmayan-
lardan 20 defa fazla oldugu bildirilmigtir (6).

Asagridaki durumlarda nosokomial akcifer infeksiyonlarindan
siiphe edilmelidir:

— Aspirasyona egilimli hastalar

—  Yardimect solunum cihazr kullananlar

— Bilhassa toraks ve dst karin ameliyati olanlar
— Trakeostomili hastalar

—  Onceden pnémoni gegirenler

— Immun sistem yetersizligi olanlar

Akcigerlerin nosokomial infeksiyonlarimin teshisinde en biiyiik

gicliik balgam veya endotrakeal aspirat kiilttirlerinde kolonizasyon
yapan bakteri ile patojen bakteri arasinda ayirim yapabilmektedir.
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Ekspektore edilen balgamin incelenmesi orofarengeal mikroorganiz-
malarla kontaminasyondan dolayr degerli degildir. Genellikle birgok
mikroorganizma tesbit edilir ve spesifik patojeni ayirmak gii¢ olur.
Mikroskobun kiigiik bliyiitmesi ile yapilan incelemede 10 skuamoz epitel
hiicresinden daha az epitel hiicresi gisteren Gram boyalarinin, alt
respiratuar traktiise ait materyel alindigimi gisterdigi kabul edilir. Bir
diger kriter materyelde 25 veya daha fazla polimorf niiveli lskosit
goriilmesidir (12). Balgam numunesi ahnamayan hastalarda trans-
trakeal aspirasyon (TTA} uygulanmahdir. Bdylece kontaminasyon
olmadan balgam temin edilmig olur. Orofarenkste normalde ¢ok sayida
mikroorganizma bulunmasindan dolayr alt solunum yollarinda meveut
anaerob mikroorganizmalar sadece TTA ile idantifiye edilebilirler.
Yapilan bir ¢alismada TTA uygulanan 448 hastada antibiyotik kullan-
madan 6nce yalanci negatif kiltir insidensinin % 1 oldugu bildiril-
migtir (3, 5). Etyolojik ajanin tayini igin bazen perkiitan igne aspiras- -
yonu, bronko-alveoler lavaj (BAL), transbrongiyal biyopsi veya agik
akciger biyopsisi gerckebilir. Ancak TTA entiibe hastalarda miimkiin
degildir, Perkiitan ince igne aspirasyonu pazitif basinglh solunum
uygulanan hastalarda tavsiye edilmez. Ayrica genel durumu agir
hastalarda bronkoskep ile numune alimmm: da miimkiin olmayabilir.

Akcigerin hastane infeksiyonlarinin tamisinda hastalifin klinik
takibi biiyiik énem tagir. Hastanin klinik durumunda diger nedenlerle
(mesela miyokard infarktiisii, pulmoner emboli v.b.) apiklanamayan bir
degisiklik olmus mudur, akciger infiltrasyonunda ani bir artma, arte-
rivel oksijen basincanda (PaO,) ani bir diisme veya ateg paterninde de-
gisme var madir? Bilhassa c¢ikarilan sekresyon miktar1 ve piriilans:
degismis midir? suallerinin cevabi aranmalidir., Entiibe hastalarda
zaman zaman ali solunum yollarimin sekresyonu incelenmeli ve Gram
boyas: ile boyanmahdir, Likosit sayis1 kontrol edilmeli ve kan kiltiri
ile, mevcut ise plevra epangymaninin kiiltiri yapilmahdir. Ayrica
nosokomial pnémoni tanisi konulmadan evvel l6kositoz ve ategle
seyreden diger hastaliklar ekarte edilmelidir. Cinkii neoplazmalar,
inflamatuar hastaliklar, ilaglara bagh ategler, {iremi, hematolojik
malign hastahklar, immiinesiipresyon ve streoid tedavisi gibi
nedenlerle ateg geligebilir. Nosokomial bakteriyel pniémoni erigkinin
sikintili solunum sendromu (ESSS) olan hastalarda giic teshis edilir.
Cunkii akciger radyografisindeki defigikliklerin pniémoniye bagh
oldugunu séylemek giigtiir. Her iki durumda da ates, 16kositoz vardar.
Ancak ESSS birgok vakada nosckomial pnémoniden radyoloji, pirilan
balgam olmamasi ve klinik ile ayrilir.
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TEDAVI

Sayet balgamin veya TTA'nun mikroskopik incelenmesi bizi taniya
gitiirmezse baglangig tedavisi ampirik olarak yapilir. Tedawye baglar-
ken diigiinitilmesi gereken hususlar sunlardir:

Hasta son zamanlarda antibiyotik kullanmig mudir? Bu durum
direncli mikroorganizmalarin tegekkiiliine sebep olur. Altta kronik
brongit varsa Haemophilus influenzae riski artar. Son zamanlarda o
hastanede nosokomial infeksiyon gérilliip girilmedigi de aragtirilma-
hidir. Tablo 2 nosokomial pnémeonilerin tedavisinde bir rehber olarak
énerilmektedir (6).

Tablo 2. Nosckomial pnémonilerde ampirik antibiyotik tedavisi.

Muhtemel etyolojik ajan Secilecek tedavi

Bitiin hastalar - Oxacillin+aminoglikozid veya
Staphylococcus aureus clindamycin+aminoglikozid veya
Aerobik Gram negatif gomaklar cephalosporin+aminoglikozid veya
Afiz anaeroblari piperacillin+aminoglikozid

Kronik akeiger hastalan - Cefamandole+aminoglikozid veya
+Haemophilus influenzae cefotaxi;ne+aminoglikozid

Biiyiik miktarda aspirasyon - Clindamycine+aminoglikozid veya
Anaercblar cefoxitin+aminoglikozid

Legionella sp. - Erythromyecin

Bu tip pnémonilerde kombinasyon tedavisi énerilmektedir ve her
rejime aminoglikezid eklenmistir. Bilhassa Pseudomonas aeruginosa
ithtimali varsa aminoglikozid tedavisi biiyitk énem tasir. Aminogliko-
zidler tizerinde énemli fikir ayriliklar: vardir. Bazi klinisyenler Gram
negatif pnémonilerin tedavisinde bu ilacin temel tas; oldugunu sgyler-
ler. Bazilar: ise pnémoni tedavisinde aminoglikozidlerin faydasinin
siipheli oldugunu bildirmiglerdir. Hatta aminoglikozidlerin kandan in-
fekte akeifer dokusuna penetrasyonundaki zorlugun tedawvi igin lokal
ila¢ konsantrasyonunda yetersizlife sebep oldugunu siylerler (6). Ami-
noglikozidlerin endotrakeal olarsk veya trakeostomi tiplinden direkt
olarak verilmesini tavsiye edenler vardir. Ancak bu husustaki tecriibe-
ler heniiz yetersizdir. Etkili bir pnémoni tedavisinde ¢ogunlukla 10-14
gin yeterlidir,
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KORUNMA

Nosokomial akciger infeksiyonlarmndan korunmada uyulmas:
gereken genel kurallar tablo 3'de gosterilmigtir. Hastanede yatan bir
hastada akcifer infeksiyonlarimin gelisimini énlemek igin paranteral
veya inhalasyon yoluyla verilen antibiyotiklerin kullanim, verilen
antibiyotige direngli mikroorganizmalarin husuliine sebep olur. Son
yillarda hastalarin miidafaa sistemlerini kuvvetlendirebilmek igin
pasif immiinizasyon denenmektedir.

Tablo 8. Nosckomial akeciger infeksiyonlarindan korunma.

Predispozan faktérler

Koruyueu tedbirler

-Antibiyotik kullanim

-Uzun siireli hastane tedavisi
-Ventilator ve intermittan pozitif
basinch cihazlann kullamm
-Girigimlerde asepsi yetersizligi
-Mental durum bozuklugu {sedasyon,
alkol, anestezi)

-Ozofagus hastaliklan
-Endotrakeal tiip, trakeostomi,
bronkoskopi, akeigerlerin igne
aspirasyonu v.b. girisimler
-Bakteriyemi

-Akciferlerin miidafaa mekaniz-
masimn bozuklugu (akeifer tidemi,
KOATT*, iskemi v.b.)

-Mikrop faktorii

-Antibiyetik kullammimn azaltilmas

-Hastanede kalma siiresinin azaltilmas:
-Bu cihazlarin kullammimin simirlandi-
riimasi

-Aseptik miidahaleye dikkat

-Sedasyona dikkat

-Aspirasyen riskinin azaltilmas

-Cesitli islemler sirasinda ve sonrasinda
steril teknik

-Bakteriyemiden korunma (dikkatli L.V.

girigim v.b.)
-Altta yatan hastahiin tedavisi

-Uygun antibiyotikler ve immiinizasyon

*KOAH: Kronik obstriiktif akecifer hastalifn

Spesifik immiinglobulin veya monoklonal antikerlarin kulla-

mimiyla yapilan pasif immiinizasyon veya g¢esitli Gram negatif comak-

lara kargi hazirlanmig aglarla yapilan aktif immiinizasyon dnem

kazanmigtir.
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