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GiRiS ve AMAC

Hastaneye yatisi takip eden 48 saatten sonra ya da
taburculugu takip eden 48 saatlik slre icerisinde basla-
yan ve bilinen herhangi bir hastaligin inkiibasyon déne-
minde olmayan hastalarda gelisen pnémoniler hastanede
gelisen pndmoni (HGP) olarak tanimlanir [1,2].

Hastanede gelisen pndmoniler, nozokomiyal infeksi-
yonlar arasinda siklik agisindan birinci veya ikinci sirada
yer alir ve hastane infeksiyonlarina bagh olumlerin
%60'indan sorumludur [2-6]. HGP'den en ¢ok etkilenen
yas grubu; 2 ay ile 12 ay arasindaki ¢ocuklardir [7]. Yurt
disinda yapilmis olan bir ¢alismanin sonuglarina gore,
hastaneye yatirilan her 1000 hastanin dordiinde; egitim
hastanelerine yatirilan her 1000 hastanin ise 6-10'unda
HGP oldugu gortlmektedir [5]. Genel olarak bakildigin-
da, hastanede yatan hastalarin %0.5-1'inde, yogun
bakim birimlerine yatan hastalarin %15-20'sinde HGP
gelistigi bildirilmektedir. Mekanik ventilatordeki hastalar-
da pnémoni orani, ventilatérde olmayanlara gore 6-21
kat daha yuksektir. Endotrakeal entibasyon ise, HGP
agisindan bagimsiz bir risk faktoridir. Toplum kokenli
pnomonilerde mortalite oranlarinda son 50 yil icerisinde
%97'lik bir azalma saglanabilmis olmasina karsin, HGP'de
mortalite hala %30-33 arasindadir [2,6-8].

Bu rehberin hazirlanmasindaki amacg; Turkiye'de
cocuklara yonelik yatakl hizmet veren saglik kuruluslarin-
da, HGP icin ortak tani kriterleri ve cocuklarda olasi risk
faktorlerinin belirlenmesi, korunma ydntemleri ile tedavi
protokollerinin olusmasi ve 2002 yilinda yayinlanmis olan
ilk rehberin giincellenmesidir.

ETiYOLOJi

Hastane kaynakli alt solunum yolu infeksiyonlarindan
sorumlu 6zgul ajanlar hastaneden hastaneye, merkezden
merkeze farklilik gostermektedir. Bu nedenle hastanin
tedavisi ile ilgilenen kisilerin, bulunduklari merkezin flora-
sini ve hastane infeksiyonlarindan sorumlu etiyolojik
ajanlarini biliyor olmalari tedavi acisindan gereklidir.

Hastane kokenli pndmoni baslangi¢ zamanlarina goére
erken (hastaneye yatistan sonraki ilk dort giin) ve geg
(hastaneye yatistan sonraki bes gln ve sonrasi) baslan-
gicl olmak Uzere ikiye ayrilarak degerlendirilebilir [9-11].
Erken baslangi¢l HGP'de yas gruplarina goére oncelikleri
degismekle  beraber  Haemophilus  influenzae,
Streptococcus pneumonia, metisilinduyarl Staphylococcus
aureus (MSSA), Mycoplasma pneumoniae gibi toplumda
gelisen pnomonilerden (TGP) (Bkz. Toraks Dernegi
Gocuklarda Toplumda Gelisen Pnémoniler Tani, Tedavi ve
Korunma Uzlasi Raporu) sorumlu etkenler 6n plana ¢ikar-
ken, gec baslangicli HGP'de ise sik kullanilan antibiyotik-
lerin bir coguna direncli Pseudomonas tirleri, Klebsiella
turleri, Gram-negatif enterik basiller ve metisiline direncli
S. aureus (MRSA) patojen olarak saptanmaktadir. Ancak,
HGP etkenleri, diger hastane kaynakli infeksiyonlarda
oldugu gibi, hastanenin kendi florasina bagl olarak degi-
siklik gosterir [10,11].

Hastanede gelisen pnomonilerin %80-90' bakteriler
ve %710-20'si virUsler tarafindan olusturulmaktadir
[6-8,11-16]. Ge¢ baslangich pndmonilerde Gram-negatif
basiller sik karsilasilan mikroorganizmalardir. Daha az

siklikla; anaerop bakteriler de etken olarak tespit edil-
mektedir, 6zellikle miks infeksiyonlar ve aspirasyon sonra-
si gelisen olgularda anaeroplar da olasi etkenler arasina
katilmaktadir. Mantarlar olgularin %1'ine yakin kisminda
etken olurken, Candida turleri ve Aspergillus tirleri gore-
celi olarak en sk rastlanan mantarlardir [17,18].
Nozokomiyal salginlarda;  Acinetobacter tirleri,
Stenotrophomonas maltophilia gibi nadir etkenler de
patojen olarak tespit edilebilmektedir. Bagisikligi baski-
lanmis hastalarda Pneumocytis jirovecii ve Legionella
turleri gibi firsatgi mikroorganizmalarin neden oldugu
infeksiyonlara da rastlanmaktadir. Viral HGP'de influen-
za, parainfluenza, respiratuar sinsityal virls, adenoviris
ve metapndmovirls goreceli olarak daha sik rastlanan
viruslerdir [2,10,19,20].

BULASMA YOLLARI ve PATOGENEZ

Hastane kokenli alt solunum yolu infeksiyonlarinin
gelisiminde akciger savunma mekanizmalarinin etkinligi-
nin azalmasi veya ortadan kalkisi (6rnedin; oksurik ref-
leksinin kaybi, akciger genislemesini engelleyen durum-
lar, ventilatdrdeki hastalarda sedatif ve/veya kas gevsetici
kullanimi, yiksek konsantrasyonda oksijen verilmesi)
6nemli rol oynar [2,15].

Alt solunum yoluna mikroorganizmanin girisi
baslica li¢ yolla olur [2]

a- Orofaringeal veya gastrik floranin aspirasyonu

b- Bakteri iceren aerosollerin inhalasyonu (6rnegin;

nebulizer, buhar makinasi yolu ile)

¢- Hematojen yol (daha az oranla)

Bu yollardan aspirasyon en énemlisidir. Son zamanlar-
da gastrointestinal sistemden bakteriyel translokasyon
sonucu da hastanede yatan hastalarda pndmoniler geli-
sebilecegdi ileri strllmektedir [2,10].

Hastalar, bakim veren kisilerin elleri ve hasta bakimin-
da kullanilan aletlerin  kontaminasyonu sonucu basta
Gram-negatif bakteriler olmak Uzere patojen organizma-
larla kolonize olurlar. Yodun bakim birimlerinde izlenen
hastalarda cevre florasinin etkisiyle endojen florada
onemli degisiklikler olusur. Antibiyotik kullanan hastalar-
da 0Ozellikle antibiyotik spektrumu genisledik¢e bu degi-
sim daha erken ve daha belirgin olarak gerceklesir.
Hastanin endojen florasindaki farklilasma; daha patojen
ve antibiyotik direncli mikroorganizmalarin yerlesmesi
seklindedir [21-23].

Ust solunum yolunda ve gastrointestinal sistemde
kolonize olan, potansiyel olarak patojen mikroorganizma-
lar, aspirasyon yoluyla alt solunum sistemine girerler.
Aspire edilen materyal hem mikroorganizmalari hem de
kimyasal pndmoni nedeni olabilecek maddeleri igerir.
Bilinci kapali, norolojik veya 6zafagus hastaligina bagl
disfajisi olanlarda, endotrakeal tip, trakeostomi veya
enteral tlp uygulanan ve nazogastrik yolla enteral besle-
nen hastalarda aspirasyon riski yuksektir [2].

Toplumdan kazanilan viral solunum yolu infeksiyonu
olan hastalarin hastaneye yatirimalari, bu hastalar ile
ayni servisi paylasan diger hastalar acisindan, infeksiyon
kontrol onlemlerine uyumun distk oldudu servislerde
risk olusturur. VirGslerin 6zelliklerine gore bulagma riski
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ve alinacak onlemler de farkllik vardir. Yasamin ilk yilin-
daki bebeklerde hastaneye yatisa neden olabilen influen-
za virlsu ortama kolaylikla yayilabilir. Kuruduktan sonra
da canli kalarak tekrar aerolize olabilir, bu sekilde bulas-
ma riski yaklasik olarak 24-48 saat surer [24]. Benzer
sekilde, parainfluenza virGst kurumaya dayaniklidir,
ortamda 10 saat, giysiler Uzerinde 6 saat kadar canli
kalabilir ve bu sure icerisinde infektif ozelligini korur.
Erken cocukluk déneminin en &nemli solunum yolu
etkenlerinden birisi olan RSV'nin neden oldugu infeksi-
yonlarin 100-200'tUnden birisi hastaneye yatar ve diger
hastalar, personel icin, infeksiyon kontrol onlemlerine
uyulmadiginda atak hizi %50°dir [24]. RSV solunum pato-
jeni olmasina ragmen bulagmasi daha ¢ok temas ile olur
(blyUk partikdllt oldugu icin). Kucaklama, sekresyonlari
ile temas RSV'nin gecisine neden olur ve ayrica ayni
ortamda 3 saat bulunma bulas ile sonuglanir [24]. RSV
geciren cocuklarda PCR ile 7. gline kadar 7 metre mesa-
fede viral RNA'nin pozitif oldugu gosterilmistir [25] ve
viral atiimin 7-14 gin devam ettigi de bilinmektedir.
VirUs dis ortamlarda uzun sire canlili§ini devam ettirdigi
de disundldigiunde (yatak kenarlarinda 5-7 saat canli
kalabilir) hastane ortaminda bulasin ne kadar kolay olabi-
lecedi gorulmektedir. Maske ve onlik kullanimi ile bulas-
ma orani %45-60'dan %6-10'a, gozlik de kullanilacak
olursa bu oran %2-4'e kadar iner [26].

RiSK FAKTORLERI [6-8,11,13,15]

Orofarenks, solunum yolu veya gastrointestinal kanal
bakterilerin kolonizasyonu ve aspirasyonu ile trakeobron-
sial agaca girisinin en sik yoludur. Bakterilerin kolonizas-
yonunu ve aspirasyonunu arttiran faktorler HGP icin risk
faktorleridir. HGP igin risk faktorleri hastaneden hastane-
ye ve hastadan hastaya biraz farkliik gésterse de Tablo
1.deki gibi gruplandirilabilir [27-30].

TANI

Hastanede gelisen pndmoni tanisi icin kabul edilmis
tek bir olcit yoktur. Hastada HGP olup olmadigini deger-
lendirirken altta yatan sikintili solunum sendromu, atelek-
tazi, malignensi, kronik obstriktif akciger hastaliklari,
hiyalen membran hastaligi, bronkopulmoner displazi,
interstisyel akciger hastaligi ve pulmoner 6dem gibi diger
hastaliklara bagli klinik bulgularla, pnémoni arasinda ayr-
rim yapmak onemlidir. Cocuklarda pndmoniye ait tipik
belirti ve bulgular diger hastaliklar tarafindan maskelene-
bilecedi icin HGP tanisini koymak glctir. Bu nedenle HGP
tanisinda birden fazla 6l¢lt kullanilmasi gerekir.

Hastanede gelisen pndmoni tanisinda yanilgilardan

kacinmak icin radyolojik bulgular mutlaka degerlendiril-
melidir. HGP tanisi icin, ABD'de Hastalik Kontrol Merkezi,
infeksiyon Hastaliklari Komitesi tarafindan 2002 Ulusal
Nazokomial infeksiyon Surveyans Sisteminde tanimlan-
mis OlcUtlere gore [30] (Sekil 1);

1. Radyolojik bulgularin varliginda hastada Sekil.1'de
tanimlanan klinik belirti ve bulgulardan yeterli
Olctleri tasiyan hastalar klinik olarak tanimlanmis
HGP tanisi alir.

2. Radyolojik bulgularin varliginda hastada Sekil.1'de
tanimlanan klinik belirti ve bulgular yaninda, labo-
ratuvar bulgularini da taslyan hastalar klinik ve
laboratuvar olarak tanimlanmig HGP tanisini alir.

3. 12 yasindan buyuk ¢ocuklarda erigskin HGP dlcutleri
uygulanabilir.

4. Altta yatan akciger hastaligi olan hastalarda infeksi-
yona bagdli olmayan akciger hastaliklarindan, infeksi-
yon nedeniyle gelisen pndmoniyi ayirt etmek igin seri

akciger grafileri cekilmelidir. Ayirmda gtiglik cekilen
vakalarda varsa, tanidan yakin zaman Once, tani
sirasinda ve tanidan 2-7 giin sonra ¢ekilmis akciger
grafilerinin bir arada degerlendiriimesi yararli olabilir.
Pnomoni hizli baslar ve hizli ilerleme gosterir, ancak
hizla diizelmeyebilir. Pnémoninin radyolojik bulgulari
birka¢ hafta devam eder (24 saat gibi ¢ok kisa stire
icerisinde gorilen hizli radyolojik diizelme pndmoni-
nin aleyhinedir ve infeksiyona bagli olmayan neden-
ler 6n planda dustnulmelidir).

VENTILATORE BAGLI HASTADA GELISEN
NOZOKOMIiYAL PNOMONI (VENTILATOR
iLigKiLi PNOMONI-ViP)

Tanim ve siklik

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, mekanik
ventilasyona baslandiktan sonra 48 saat ve sonrasinda
gelisen pnémoniler ventilator iliskili pnémoni (VIiP) olarak
kabul edilir. Ventilator iliskili pndmoni mortalitesi yiksek bir
durum olmasi, hastanin hastanede kalma stresini uzatmasi
ve ciddi ekonomik yik olusturmasi nedeniyle dnemlidir.

VIP bazi yogun bakim Unitelerinde birinci sirada veya
bazi yogun bakim Unitelerinde ise kan yayim infeksiyonla-
rindan (bakteriyemi, sepsis) sonra ikinci sirada gorilen
hastane infeksiyonudur. Sikligi hastanin yattigi yogun
bakim biriminin bakim kosullari, yatak sayisi, ventilator des-
tek tedavisinin stiresine ve altta yatan hastaliga bagh olarak
degisiklik gosterir. Ventilator tedavisi olan hastalarda
%3-67 arasinda degisen siklik bildiriimektedir. VIP sikligini
belirleyen en onemli faktor destek tedavisinin suresidir.
Destek tedavisinin suresi uzadikga siklik artar. Bir yogun
bakim Unitesindeki siklik 1.000 ventilatdr glinl icinde ven-
tilator iliskili pnémoni giin sayisi olarak tanimlanir (Ornegin
6/1000 ventilator glinl, o yogun bakim Unitesinde 1.000
gunlik mekanik ventilasyon suresinin 6 gliniinde hastalar-
da ventilator iliskili pndmoni bulundugunu gosterir). Son
yillarda yapiimig olan ¢alismalarda, ventilator iliskili pnémo-
ni sayisi cocukluk caginda 6 ile 11.6: 1000 gln ve hatta
36.56:1000 gln olarak bulunmustur [31].

ETiYOLOJi

Ventilator iliskili pndmoni etkenleri hastanin yattigi yogun
bakim (nitesine gore degisiklik gosterir (Tablo 2). VIP de en
sik gorilen mikroorganizmalar Gram-negatif enterik basiller-
dir. En sk gorllen etkenler (hastanin yattigi bolime goére
degismekle birlikte) Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus
aureus, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter tlrleri,
Escherichia colive Acinetobacter tirleridir [8,11,12,14].

Pndémoni birden fazla etkenle olusabilir. Aspirasyon geli-
sen olgularda anaerob bakteriler diger etkenlerin yanina
eklenebilir.  Karbapenem tedavisi alan hastalarda,
Stenotrophomanas maltophilia'nin kolonizasyonu siktir, bu
nedenle alinan klinik érneklerde Stenotrophomanas maltop-
hilia Gremesi saptandiginda, etken olarak degerlendirilmesin-
de dikkatli davraniimalidir [15,33,34]. Koaglilaz negatif stafi-
lokoklar ve kandida turleri trakeal aspiratlardan elde edildi-
ginde patojen olma olasiliklari dlistik oldugu icin etken olarak
degerlendirilmemeli, ancak bronko-alveolar lavaj veya biyopsi
orneklerinde gosterildiklerinde klinik olarak 6nemli kabul
edilmelidir [35]. Eriskinlerde yapilan etiyoloji calismalarinda
erken dénem ve gec dénem ortaya ckan ViP'de etkenler
arasindaki farklilik cocuklarda belirgin degildir.

PATOGENEZ ve RiSK FAKTORLERI
Ventilator iliskili pnémoni gelisiminde birden fazla
mekanizma s6z konusudur. Hastanin mikroflorasinda olu-
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Tablo 1. Hastanede gelisen pndmoniler igin risk faktorleri

1. Konakgclya ait faktorler
+ Yas (<2 yas)
« Prematurite
- Altta yatan ciddi akciger hastaligi

- Bagisiklik yetmezligi (birincil veya malnUtrisyon, steroid kullanimi gibi nedenlere gérilen ikincil

bagisiklik yetmezlikleri)
- Antibiyotik kullanimi éykusd,
+ Agiz hijyeninin kot olmasi.
- Invazif cihaz kullanimi
- Parenteral beslenme uygulanmasi
« Yuksek PRISM skoru (Tablo 1)

2. Orofarinks ve/veya midenin kolonizasyonunu artiran faktorler

« Antibiyotik kullanimi

+ Yogun bakim Unitesinde kalma ve yogun bakim uygulamalari

- Kronik akciger hastaligi

« Biling dizeyinde azalma

- H, reseptor blokeri veya antiasid kullanimi,
- Endotrakeal entiibasyon

« Uzun sureli bakim uUnitelerinde kalanlar,

« Aklorhidri veya benzeri gastrointestinal hastaliklar,

3. Aspirasyon veya reflii riskini artiran durumlar
- Endotrakeal entiibasyon

+ Nazogastrik yerlestirilmesi (orogastrik tlp tercih edilmeli).

+ Sirt UstU hareketsiz yatma

- Konjenital anomaliler (agiz, bogaz ve solunum sistemi)
- Norolojik hastaliklar (biling degisikligi, hipotoni vb)

+ Sedatif ve noromuskuler ilaglarin kullanimi
4. Akciger fonksiyonuna engel olan durumlar
- Bas, boyun, toraks ve Ust abdomen cerrahisi

- Travma veya hastaliklar nedeniyle hareketsiz kalma
5. Bakim veren kisilerin elleri ile kontaminasyon ve ortak alanlarda bulunma

san degisim, aspirasyon, ekzojen olarak kazanilan mikroor-
ganizma ve akciger defans mekanizmalarindaki bozulma
sonucu gerceklesen kolonizasyonu takiben ViP ortaya cikar
(Sekil 2) 11,15, 31, 36].

Alt solunum yoluna mikroorganizmanin girisi dort
yolla olmaktadir;

a. Agiz icinde ve Ust solunum sisteminde bulunan

salgilarin entibasyon ile taginmasi

b. Ust solunum sistemi ve gastrointestinal sistem sal-

gilarinin aspirasyonu

¢. Ventilator devresi icinden inhalasyon ve aspirasyon

sirasinda inokulasyon

d. Hematojen yol

Hasta bakimi veren kisilerin elleriyle ve hasta bakimin-
da kullanilan aletlerin kontaminasyonu sonucu patojenle-
ri_hastaya tasimasi ve bu tasinan patojenlerin hastada
kolonize olmasi ViP de temel bulas yolunu olusturur.
Solunum destek tedavisinde kullanilan ventilator devrele-
ri, nemlendiriciler ve aspirasyon amacli kullanilan aspiras-
yon sondalari gerek cevreden gerekse islemi yapan per-
sonelin elleri araciigr ile kontamine olabilir. Ventilator
devreleri icinde biriken su, ozellikle bakteri gelisimi icin
¢ok uygun bir ortamdir.

Yogun bakimda izlenen hastalarda ve ventilator teda-
visi alan hastalarda, HKP'de oldugu gibi ¢evre florasinin
etkisi ve kullanilan antibiyotiklere bagl olarak endojen
flora daha patojen ve antibiyotik direncli mikroorganiz-
malarin kazanilmasi seklinde degisiklige ugrar [7,15].

Ventilator destek tedavisi goren, entiibe edilen ve tra-
keostomi agilan hastalarda akciger savunma mekanizmala-
ri bozulur. Hastanin akcigerlerine giren hava Ust solunum
yollarinin temizleyici &zelliinden yararlanmaz. Okstiriik
refleksi bozulmustur, etkili bir oksurtk olusturulamaz.

Devamli ayni pozisyonda yatma sekresyon birikimine
neden olur. Solunum destek tedavisi goren hastalarda
sedatif ve kas gevsetici amacla verilen ilaglar solunum yol-
larinda sekresyon artisina ve Oksuruk refleksinin baskilan-
masina yol acarlar. Akcigerde biriken sekresyonun temiz-
lenmesi tek basina aspirasyona badimli hale gelir. Yiksek
konsantrasyonda oksijen solutulmasi (6zellikle % 50-60'nin
Ustlinde FiO, ile uzun streli solutulma) mukosiliyer aktivite
basta olmak Uzere akcider savunma sisteminde bir cok
bozukluga yol acar ve oksidatif stresi artirir [14,15].

Ust solunum yolunda ve gastrointestinal sistemde
kolonize olan patojen mikroorganizmalar aspirasyon
yoluyla alt solunum sistemine girerler. Entlibe olan hasta-
larin tamamina yakininda aspirasyon gelismektedir. Bilingi
kapalli hastalarda aspirasyon olasiigi daha yUksektir.
Ventilator destek tedavisi alan ve nazogastrik yolla besle-
nen hastalar da aspirasyon riski artar.

Risk Faktorleri [8,9,15,26,28, 31, 37]

Ventilator iliskili pndmoni sikliginda artisa yol actigina

ait kuvvetli kanitlar bulunan risk faktorleri;

1. Endotrakeal entlibasyon, trakeostomi gibi islemler
tek basina mekanik ventilasyon uygulansin veya
uygulanmasin hastane kaynakli pndmoni sikliginda
artisa neden olur.

2. Mekanik ventilasyon ve stresi: ViP de en énemli
risk faktori hastanin mekanik ventilasyon deste-
ginde kalma suresidir. Mekanik ventilasyonda
kalma suresinin uzamasi,

3. Tekrarlanan entibasyonlar: hastaya uygulanan
entlbasyon sayisinin artmas,

4. EntUbe olan hastanin izlendigi servis disina tetkik
veya tedavi amacl olarak tasinmasi (6rnegin rad-
yoloji Unitelerine gotlrilip, getirilmesi),
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Tablo 2. Ventilator iliskili pndmoni etkenleri

Sik gorilen etkenler
Pseudomonas aeruginosa
Staphylococcus aureus
Klebsiella pneumoniae
Enterobacter ttirleri
Escherichia coli

Acinetobacter tlrleri

Daha nadir goriilen etkenler
Enterococcus turleri

Serratia marcescens
Stenotrophomonas maltophilia
Streptococcus pneumoniae

Haemophilus influenzea

5. Noromduskiler blokaj uygulanmasi ve/veya kas glg-
stzliglne neden olan hastaligin varligi akciger
temizlenme mekanizmalarinin bozulmasina neden
olur,

6. Altta yatan hastalik: bagisikligin baskilanmasina
neden olan hastaliklar ve ilaglar,

7. Kan yayim infeksiyonun bulunmasi,

8. Antibiyotik kullanimi, direncli mikroorganizma ile
gelisen VIP sikhgini artirir.

Ventilator iliskili pndmoni sikliginda artisa yol actigina

ait kuvvetli kanitlar bulunmayan risk faktorleri;

1. Yogun bakimda kalma slresi uzadikca gorilme
sikligr artar.

2. Acil, plansiz entlibasyon,

3. Biling degisiklikleri; bilin¢ degisikligi olan hastalarda
solunum sistemi temizlenmesi ile ilgili refleks meka-
nizmalar bozulur ve aspirasyon riski artar. Ayni
zamanda bu tip hastalarda infeksiyonu kolaylastr-
ran ek risk faktorleri bulundugundan VIP sikligi
artar.

4. Kronik akciger hastaliklari; kronik akciger hastaligi
olan ventilatdér destek tedavisi alan hastalarda
daha 6nceden var olan solunum yolu kolonizasyo-
nu ve infeksiyonlara yatkinlik nedeniyle VIP sikligi
artar.

5. Torasik veya Ust gastrointestinal sistem operasyon-
lari, paralitik ileus olan ve mekanik ventilasyon
uygulanan hastalarda aspirasyon riskinin artmasi
ve solunum yolu temizleme mekanizmalarinin
bozulmasina bagl olarak ViP sikliginda artis olmak-
tadr.

MalnUtrisyonu olan hastalar,

Yanik hastalari,

Cok sayida santral, periferik vendz yolu olan hasta-

larda bakteriyemi riskinde artma ve hematojen

yolla hastane kokenli pndmoni sikliginda artis
olmaktadir.

9. H, antagonisti ve antiasid verilen pediatrik yogun
bakim hastalari: Mide pH sinin yikselmesi Ust gast-
rointestinal sistemde bakteri kolonizasyonunu arti-
rarak, VIP siklidinda artisa neden olabilir.

10. Total parenteral nitrisyon kullanimi VIP icin risk
olusturur.

XN

TANI

Onceden akciger sorunu olmayan hastalarda ates
yUkselmesi, fizik muayenede rallerin, bronsiyal solunum
sesinin ortaya ¢ikmasi ve/veya belli bir bolgede solunum

seslerinde azalma olmasi, hastanin solunum destek ihti-
yacinda artma olmasi (kan gazlari ve/veya oksijen sati-
rasyon izlemi ile) VIP icin hastanin degerlendirilmesini
gerektirir.

Onceden akciger sorunu veya pnémonisi olan, solu-
num yetmezligine giren ve bu nedenle mekanik ventilas-
yon uygulanan hastalarda VIP tanisi zordur. Clinki bu
hastalarda VIP tanisi icin kullanilan yukaridaki bulgular
tamamen asll hastalija bagl olabilir. Bu durumda tani
buytk olclide deneyime ve laboratuvar incelemelerine
baglidir. Bu hastalarda solunum destek ihtiyacinda hasta-
igin dogal gidisi ile uyumlu olmayan artig, disen atesin
yeniden yukselmesi, diizelmekte olan hastada yeni ortaya
clkan kotlye gidig, solunum sekresyonlarinda artma ve
karakter degisimi VIP icin hastanin degerlendirilmesini
gerektirir.

Cocuklarda VIP tanisinin konulmasi guctir. ViP tanisi
klinik ve radyolojik bulgular esas alinarak yapilir. Cocuklarda
VIP tanisinda kullanilan klinik ve radyolojik bulgular
Tablo 3'de gosterilmistir. Ancak 12 aydan kicuk bebekler-
de ve 1-12 yas arasl cocuklarda yasa gore uyarlanmis tani
kriterleri Tablo 4A ve Tablo 4B’de g&sterilmistir [38].

Bu kriterlerin uygulamasinda bazi gugliklerle karsilasi-
labilir. Klinik ve radyolojik olarak verilen tani kriterlerine
benzer bulgular infeksiyon disi nedenlerden de kaynakla-
nabilir. Tablo 3'de verilen kriterlere uyan hastalarin
timunde VIP olmadigi otopsi calismalari ile gosterilmistir.
Bu nedenle tim bulgular (radyolojik + klinik + laboratu-
var) bir arada ve bir buttnltk icinde degerlendirilmelidir.
Ayiricl tanida mutlaka infeksiyon disi klinik durumlar géz-
den gecirilmelidir. VIP dustunilen her hastadan kan
kdltarG ve solunum yolu sekresyon 6rnedi alinarak ince-
lenmelidir. PUrtlan balgam 6rnegi, balgam yaymasinda
hicre ici bakteri saptanmasi ve kilttr (kantitatif kilturler
tercih edilir) sonuclari tani koymayi blylk olc¢ide kolay-
lastiracaktir.

ONEMLI NOT _ o

- ViP TANISI RADYOLOJIK ve KLINiK OLCUTLERE
BAGLI OLARAK KONULUR.

- VIPTANISIiICINMiIKROBiYOLOJIKDOGRULAMA
ZORUNLU DEGILDIR.

- KLINIK ve RADYOLOJIK BULGU OLMADAN
SAPTANAN BAKTERI UREMELERI
KOLONiZASYON KABUL EDILMELIDIR. )

- MIKROBIYOLOJIK INCELEMELER ETKENI
GOSTERMEK veya TANIYI DESTEKLEMEK ICIN
KULLANILMALIDIR.

Ayrica, ventilator iliskili pndmoni igin klinik dlcltlere daya-

Il puanlama sistemi (CPIS — “Clinical criteria for the diagnosis
of pneumonia”) de kullaniimaktadir (Tablo 5). Puanlama sis-
temi; klinik pulmoner infeksiyon skoru 0 ile 12 arasinda degi-
sir, 6 ve Uzerinde ise pozitif belirleyici degeri %90'nin Uzerin-
dedir. CPIS >6 ise VIiP olarak kabul edilip 10-21 giin tedavi
edilmesi, CPIS <6 ise tedavinin 3. gtin kesilmesi gereksiz yere
uzun antibiyotik kullaniminin énlenmesini saglayabilir. Ancak
Mardganieva ve ark. [40] yaptiklari calisma bu skalanin her
zaman faydali olmadigini belirtmislerdir.

LABORATUVAR BULGULARI (15,31,32)

Tam kan sayimi: VIP gelisen hastalarda I6kositoz ve
sola kayma beklenen bulgudur. Agir infeksiyonlarda ldko-
peni gorilebilir. Beyaz kire sayisinda zamansal degisim
dikkate alinmalidir.

Akut faz reaktanlari: ViP gelisen hastalarda akut faz
reaktanlarinda artma beklenir. Ozellikle seri olarak &lci-
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»  Konsolidasyon
= Kavitasyon
-

bulgulann saptanmas: yeterlidir.

ki veva daha fazla cekilen akeiger (AC) grafisinde asafdaki bulgalardan ez az birisi

*  Yeni veya ilerleyici ve direngen infiltrasyon

< Iyag infantlarda pndmotosel
Mot Alna vatan kalp veva akeiger hastalify (Gmeging sikimnh solunum sendromu, bronkopulmoner
displazi, pulmoner Gdem ve kronik akeifier hastalifin) olmayan hastalarda ek AC grafisinde by

Klinik Belirti ve Bulgular

v

Laboratuvar Bulgulan

v

Infantlar < 1 yas

* Gaz degisiminde kitilegme

(. Oy desaturasyonu-pulse oksimetrede SO %094),
oksijen gereksiniminde artma veya ventilatir
ayarlanm artirma ihtivac

Asadrdakilerden fic bulgu

¢ Tammilanabilir bir diger neden yokken
ates (38,4 "C) veya hipotermi (< 16.5°C)

®  Ldkopeni (<4000 fmm ') veya dkosiloz
(=1 5000 /mimt ) veya sola kayvima € %10 band formu)

= Yemi bazlavan piirilan balgam veva
balgam karakterinde degisme veya solunum
sekresyonlonnda artma veya aspirnsyon
gercksiniminde artma

& Apne, takipne, godis duvannda retraksivon ile
burun kanads solunumu veya hinlt

® iy, ral veya ronkus

s Oksiiriik

¢ Bradikardi (< 100/dk) veya tagikards (> 170 /dk)

Cocuklar = 1 veyes 12 vag

Asagrdakilerden en az e blgn
*  Tommlanabilir bir diger neden yokken
ates (=38.4°C) ) veya hipotermi (< 36.5C)
o Litkopeni (<4000 ‘mm’ ) veya lokositog
(=15000 /mm’ ) veya sola kavma (2% 10 band formu)
s Yeni baslayvan pliriilan balgam veva
balgam karakterinde defigme veya
solunum sekresyonlannda artma veya
wspirasyon gereksiniminde artma
& Yeni baglavan veya kitlilesen Okslniik veya
dispne, apne veya takipne
«  Ral veya brongival solunum sesi
®  Gazr degisiminde kitiilesme
(. O desaturasyonu — pulse oksimetrede S0 %094},
oksijen gereksiniminde artma veya
ventilatbe ayarlanm artioma ihtivac

Agagidakilerden en uz Mrisi

o Wikcudun bir diger yernindeki infeksivon kmynags ile
ligkili almayan kan kiiliinknde firemes

= Plevral sivimm kiiltlrinde (ireme

+  Minimal komtamine alt solumem volu drcklerinin
(6r, BAL veva korumah firgalama-PSH) kitltiirinds anlamb remed

& [Hrekt mikroskopik muayensde (Grgram boyamaday
BAL ile alinan dmdclerdeki hilcrelerin = %8 “inde
hilere igi bakteri ghriilmesi

o Solunum sekresyonlanmds virus veya klamidya Gremesi

o Bohmum sekresyonlmrmda gesitl ydntemierie
{0r. E1A, FAMA, shell vial pssay, PCR) viral amtijen
veyn pntikorlann saptanmis)

o Patojenler ighn (drinfluenen, vinslar ve klamidya)
gift serumda 1gG antikor titresinde ddan kan amg

s Klamidya veya mikeplazma igin poatif PCR

o Klumidys igin pozitil mikro-1F testi

o Solunum sekresyonlanmdn veva doknda Legionella
tirlerinin mikro- IF ile ghsterilmesiveyn Oretilmesi

«  Legionella preumophila serogrup | antijenlerinin
RIA veya ELA ile idrmrda saptanmas)

e [ pwenmoplile serogrup | antikor tresinin indirekt
IFA yotemiybe akut ve konvelosan serumda 1128 titrenin
zerinde dbn kan artig ghstermesi

¢ Histopatolojik muayenede u.-;.:l_#ul.ul:i prdimoni
kanstlanndan en az birisinin goriimesl

* Brongiol ve alveollerda yogun PMNL ile

konsolidasyon odads veya apse olugumy

& AL parandaminden alinan Grocklerin kiltimnde

andamls sayuda Greme plinas

# Fungal hif veya pseudohif ile AC parenkiminin invasyonu

* Alcipor veya solunum yollarmbas alsnan drocklenbe anbamli

anyalabibecek drome snyilan
Akeiper parcnkimi z 10" efa'g doks
Bronkoskopik HAL = 00 cuiml
Bronkaskopik konmmali BAL = 10" efuml
Brankoskopik - PSR = 10 cfuiml
Nombgonkoskopik
AL = 10" elaiml
e = 10 chu'ml

=* Agik skeiger nivopsisl veva postmarien hensen alinen  transiorsik veya
transhrongial hivopsi desefi

v |

KLINIK OLARAK TA NIMLANMIS
PNOMONI

v

KLINIK VE LABORATUVAR OLARAK
TANIMLANMIS PROMONI

Sekil 1. Hastane Gelisen Pnémoni tani kriterleri (30)

len C-reaktif protein (CRP) ve/veya prokalsitonin (PCT)
degerleri bu konuda olduk¢a vyardimcr olabilir.
Sedimentasyon yulksekligi de beklenen bulgudur, ancak
sedimentasyon degerlerindeki ylkselme klinik bulgulara
gore daha geriden gelebilir ve tedaviye yanitin degerlen-
diriimesinde erken dénemde izlemi &nerilmez. Onceden
akciger patolojisi olmayan mekanik ventilasyon uygula-

nan hastalarda VIP gelisimi ile CRP/ PCT degerinin yiiksel-
mesi beklenir. Onceden pnémonisi olan hastalarda CRP /
PCT degeri dismeye baslamisken solunum destek ihtiya-
cinda artis, akciger grafisinde kotilesme gibi durumlarla
birlikte dismekte olan akut faz reaktanlari dizeyinde
veya degerlerinde yeniden yikselme olmasi VIP yénun-
den 6nemli olabilir.




TURK TORAKS DERNEGI COCUKLARDA HASTANEDE GELISEN PNOMONI TANI VE TEDAVI UZLASI RAPORU

Akciger grafisi: Akciger grafisinde yeni infiltrasyon
ortaya ¢ikmasi diger klinik ve laboratuvar bulgulari ile tani
koydurucudur. Onceden akciger infeksiyonu olan hasta-
larda VIP gelismesi ile birlikte grafide dnceki infiltrasyon-
lara ek olarak yeni infiltrasyonlar ortaya cikar. Ancak
Onceden akciger infiltrasyonlari olan hastada yeni ortaya
cikan infiltrasyonlar VIP olmadan altta yatan asil hastalr-
gin ilerlemesi ile de olabilir. Notropenik hastalarda, VIP
olmasina ragmen beklenen radyolojik gérinim saptan-
mayabilir. Ayrica hastanin nétropeniden ¢iktigr donemde
radyolojik bulgularinin belirginlesmesi klinik bozulmasi
olmayan hastada tablonun agirlastigi anlamina gelmez.

Kan gazlar: VIP gelismesi durumunda kan gazlarin-
da hipoksemi ortaya ¢ikabilir veya hipoksemi varsa artabi-
lir. VIP'nin agir oldugu durumlarda hipoksemi yaninda
hiperkapni de ortaya cikabilir.

Solunum yolu sekresyonlarindan érnekleme: ViP
olasiligi bulunan hastalardan solunum yolu sekresyonlari

cesitli yontemlerle elde edilerek VIP tanisini destelemek
ve etkeni géstermek icin incelenmelidir [36, 41-45].

Ventilatér iliskili pnémoni siiphesinde klinik

ornekleme yontemleri

1. Trakeal aspirat: dogrudan aspirasyon kateteri ile
trakeal sekresyonun alinmasi.

2. Non-bronkoskopik BAL: aspirasyon kateterinin
direncle karsilastigi noktaya kadar itip, birkag mililit-
re serum fizyolojik verilip hava kabarcigi gelene
kadar aspire edilerek 6rnek alinmasi.

3. Kor korumali non-bronkoskopik BAL: i¢ ice gegmis iki

aspirasyon kateteri ile non-bronkoskopik BAL alinmasi.

. BAL: endoskopik 6rnekleme.

. Korumali firca 6rnekleme (PSB)

a. Nonbronkoskopik: endoskopi olmadan érnekleme.
b. Bronkoskopik: endoskopik drnekleme.

6. Akciger doku kulturt: agik akciger biyopsisi veya

hastanin kaybedilmesi durumunda beklenmeden

ur s

Tekrarlayan mikroaspirasyon f\”"b_i.\'nt'k .
Belirgin aspirasyon . . Gastrik alkalinizasyon
Yetersiz dksiiriik Aspirasyon Nll}('l'lﬂﬂf)l‘a Paralitik ileus
d3g151m| Hematojen yayilim
1
Kolonizasyon
i
Hastane personelinin elleri : Solunum r\kc;_gcr dcfa1.|1§|n|.n Gaypass ' edllest
i ; iy e Eksojen Oksijen toksisitesi
Solunum tedavi aletlerinin kontaminasyonu bakterd defansimin Stres
SR akteri 5
Kdtii aspirasyon teknigi bozulmasi Malniitrisyon

ViP

Sekil 2. ViP'de patogenez ve risk faktérleri

Tablo 3. VIP tani kriterleri

KLiNiK KRITERLER: Radyolojik kriter + klinik kriter 1 + klinik kriter 2

Klinik kriter 1
Asagidakilerden en az ikisi
+ Yeni baslayan pirilan balgam veya balgam karakterinde
degisim veya solunum sekresyonlarinda artma
+ Yeni baslayan veya kétulesen oksirtk, dispne veya takipne
- Ral veya bronsial solunum sesi
« Ventilasyon veya oksijenn gereksiniminde artig

ve
Klinik kriter 2
Asadidakilerden en az biri
« Ates: baska bir nedene baglanmayan >38°C ates
+ Beyaz kiire sayisi: <4.000/mm? veya >12.000/mm?

Radyolojik kriter
Mekanik ventilasyon baslandiktan sonraki ilk 48 saatten
sonraki zamanda gelisen, seri halde cekilmis en az iki
akciger grafisinde (0nceden akciger parankimini
ilgilendiren bir hastalik yoksa tek grafi yeterlidir)
« Yeni veya ilerleyici ve devam eden infiltrasyon
veya konsolidasyon veya kavitasyon
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Tablo 4A. 1 yasindan kiictik cocuklarda alternatif ViP kriterleri [38]

Radyolojik kriter + klinik kriter

Klinik kriter
Oksijenizasyonda azalma ve/veya karbondioksitte artisla
birlikte asagidakilerden en az 3 kriterin bulunmasi
+ Baska bir nedenle agiklanamayan vicut isisinda
disme veya ylkselme
« Beyaz kire sayisi: <4.000/mm? veya >15.000/mm?
veya bant formu >%10
+ Yeni baslayan purilan sekresyon veya karakterinde
degisim veya solunum sekresyonlarinda artma
« Apne, takipne, solunum is yikinde artma veya inleme
 Hisilti, ral, ronkls
. Okslrlk
-+ Kalp hizi <100 atim/dk veya >170 atim/dk

Radyolojik kriter

Mekanik ventilasyon baslandiktan sonraki ilk 48 saatte

sonraki zamanda gelisen, seri halde cekilmis en az iki

akciger grafisinde (6nceden akciger parankimini ilgilendiren

bir hastalik yoksa tek grafi yeterlidir)

« Yeni veya ilerleyici ve devam eden infiltrasyon veya
konsolidasyon veya kavitasyon veya pnomotosel

Tablo 4B. 1 -12 yas arasindaki cocuklarda alternatif VIP kriterleri [38]

Radyolojik kriter + klinik kriter

En az ¢ klinik kriter
Oksijenizasyonda azalma ve/veya karbondioksitte artisla
birlikte asagidakilerden en az 3 kriterin bulunmasi
+ Baska bir nedenle agiklanamayan vicut isisinda diisme
veya yukselme
+ Beyaz kire sayisi: <4.000/mm? veya >15.000/mm?
+ Yeni baslayan purilan sekresyon veya karakterinde
degisim veya solunum sekresyonlarinda artma
+ Ral veya bronsial solunum sesi

+ Ventilasyon veya oksijen gereksiniminde artis

alinmis postmortem transtorasik veya transbronsial
akciger dokusu kulturd.

Solunum sekresyon orneklerinde yapilanan

klinik incelemeler

1. Boyamada l6kosit sayisi: Plrilan balgami goster-
mede kullanilir. Alinan sekresyon 100°Itk blyitme ile ince-
lendiginde 25 ve Uzerinde notrofil gérilmesi 6rnegin purd-
lan oldugunu gdsterir. Pirllan balgam varligi VIiP tanisini
destekleyen bir bulgudur, ancak pirilan balgam VIP olma-
dan ventilator tedavisi goren hastalarin %50'sinde gorilebi-
lir [3,15]. Trakeal aspiratin gram boyamasinda I6kosit ve
bakteri gorilmemesi VIP tanisini ekarte ettirmez.

2. Boyamada hiicre icinde bakteri iceren lokosit
orani (ICB): Gram boyamada notrofillerin %5'den fazla-
sinda hiicre icinde bakteri bulunmasi VIiP tanisini kuvvet-
le destekleyen bir bulgudur.

3. Solunum yolu sekresyon o6rnek kiiltiirleri:
Entlibe olan hastada alt solunum yolu hem dis ortamla
hemde orafarenks ile baglantili hale gelir ve bakterilerle
kolonize olur. VIP olsun veya olmasin solunum yolu sek-
resyonlarindan alinan kultlrlerde az veya ¢ok sayida bak-
teri Uremesi beklenir. Bu nedenle Greme kolonizasyonu
veya infeksiyonu gosterir. Bu iki durumu birbirinden ayir-
mak i¢in mumkinse kantitatif kdltur yapilmahdir.
Kantitatif olarak yapilmamis kdltir sonuglarinda bol ve/

Radyolojik kriter
Mekanik ventilasyon baslandiktan sonraki ilk 48 saatten
sonraki zamanda gelisen, seri halde cekilmis en az iki
iki akciger grafisinde (6nceden akciger parankimini
ilgilendiren bir hastalik yoksa tek grafi yeterlidir)

« Yeni veya ilerleyici ve devam eden infiltrasyon

veya konsolidasyon veya kavitasyon

veya tek bir patojenin Uredigi saf klltlr sonuclar etkeni
gostermede daha degerli kabul edilebilir.

Kantitatif kaltiir: Kantitatif kulturlerin klinik olarak
anlamli, tanisal olarak kabul edildigi esik degerlerler
Tablo 6 da verilmistir. Kantitatif kultlrler icin verilen
degerler buyik oranda eriskinlerden elde edilen verilere
dayanmaktadir. Cocuk hastalarda az sayida yapilmig kli-
nik calismalardan elde edilen veriler bu degerlerin ¢cocuk-
lar icinde kullanilabilecegini gostermektedir. Ancak bu
konuda cocuklarda yapilacak calismalara gerek vardir.

Bronkoskopik bronkoalveolar lavaj: Etkeni goster-
mek ve taniyr desteklemek icin iyi bir 6rnek alma ydnte-
midir. Ancak c¢ocukluk yas grubunda teknik zorluklari
nedeniyle her hastada kullanilabilecek bir yontem degil-
dir. Tedaviye yanit vermeyen ve etkenin mutlak bilinmesi
gerektigi hastalarda uygulanmalidir.

Plevra kiltiirii: Plevral efiizyon bulunmasi durumun-
da plevral sivi 6rneginden olan Gremeler pndmoni etkeni-
ni gosterir.

Kan kiiltiirii: VIP olan hastalarda bakteriyemi olasiligi
%2-6'dan daha yuksektir. Bu nedenle, ViP olan olgularda
kan kiltiriinde etken treyebilir. VIP tanisi alan veya sip-
hesi bulunan hastalardan ates olsun olmasin kan kilttrt
alinmalidir. VIP tanisi konan hastalarda kandan izole edi-
len bakteri icin baska kaynak yoksa pnomoni etkeni ola-
rak ddstndlmelidir, eger kandan Greyen bakteri ile solu-
num sekresyonlarinda Ureyen bakteri ayni ise bu durum-
da pnémoni etkeni olarak kabul edilir.




TURK TORAKS DERNEGI COCUKLARDA HASTANEDE GELISEN PNOMONI TANI VE TEDAVI UZLASI RAPORU

AYIRICI TANI

Altta yatan asil hastalida ait akciger tutulumu, konjes-
tif kalp yetmezIigi, akciger 6demi, ARDS, atelektazi, pul-
moner emboli, pulmoner kanama, metastazlar, ilag
reaksiyonu, oksijen toksisitesi, radyasyon pnomonileri ve
yabanci cisim aspirasyonu ile ayirici tani yapilmalidir.

TEDAVi

Ventilator iliskili pndmoni etkenleri hastanin yattigi
yogun bakim Unitesine gore dedisiklik gosterdigi yukari-
da da belirtilmis ve ayrintili olarak Uzerinde durulmustu
(Tablo 2), bu farklilik nedeni ile empirik antibiyotik tedavi
seciminde en énemli faktor hastanin yattigi yogun bakim
Unitesinde gorllen mikroorganizmalar ve bunlarin antibi-
yotik duyarlliklaridir. Bu nedenle hastanin yattigi yogun
bakim Unitesinde daha 6nce gorilen mikroorganizmalar
ve bunlarin antibiyotik duyarliliklarinin izlenmesi (surve-
yans) yeni ortaya ¢ikan infeksiyonlarin empirik antibiyotik
tedavisinin belirlenmesinde yol gdsterici olacaktir.

Tedaviye erken baslaniimalidir. Eriskinlerde yapilan
calismalarda tedaviye baslanmasinda gecikmenin morta-
lite Uzerine olumsuz etkileri oldugu goérilmustdr. Empirik
tedavide spektrum genis tutulmalidir. Lokal antibiyotik
diren¢ durumu mutlaka goz ontinde bulundurulmalidir.
Potansiyel olarak etken olacak mikroorganizmalari kapsa-
ma altina alacak diger taraftan da gereksiz ve asiri genis
spektrumlu antibiyotik kullanimini engelleyecek sekilde
secim yapilmasina dikkat edilmelidir.

I. Ventilatorle iligkili olmayan hastane kdkenli

pnomonilerde tedavi

Hastanede gelisen pndémoninin tedavisinde, hastanin
temas Oykusu, klinik bulgular, laboratuvar bulgulari, kli-
nik tablonun agirlik derecesi degerlendirilerek viral pno-
moni olasiligi distintlen hastalarda antimikrobiyal tedavi
verilmeden genel destek tedaviler (Bkz. Toraks Dernegi
Gocuklarda Toplumda Gelisen Pnémoniler Tani, Tedavi ve
Korunma Uzlasl Raporu) ile hasta izlenmelidir.

Bakterilerin etken olarak dustintldigu HGP'lerde
antimikrobiyal tedavi en kisa strede empirik olarak ve
mutlaka parenteral yoldan baglanmalidir. Hastanin bulun-
dugu hastanenin florasi ve antimikrobiyal duyarliik duru-
mu, empirik tedavi icin segilecek ajan veya kombinasyon
icin belirleyici olmalidir.

Antimikrobiyal ajan seciminde HGP baslangic zamani,
hastanin yattigi servis (yogun bakim Unitesi veya yogun bakim
digi servis) ve hastaya ait risk faktorleri Gnem tasimaktadir:

A) Erken (ilk dort giin icerisinde)

a. Hasta HGP icin risk faktorlerini tasimiyorsa
yas gruplarina gore toplum kékenli pnémoni
etkenleri 6n planda diistiniilerek, tedavi
planlanmalidir
(Bkz. Toraks Dernegi Cocuklarda Toplumda
Gelisen Pnodmoniler Tani, Tedavi ve Korunma
Uzlasi Raporu)

b. Risk faktorlerini tasiyan veya genel durum
bozuklugu, sok bulgulari olan agir olgular
i. 0-2 ay:

Ampisilin + seftriakson veya sefotaksim

ii. 3-59 ay:

1. Beta laktam+beta-laktamaz inhibitorl
(ampisilin-sulbaktam) + aminoglikozit veya

2. Ill.kusak anti-Pseudomonas olmayan
sefalosporin (Pseudomonas olasiligi varliginda
anti-Pseudomonas beta-laktam + aminoglikozit)
iii. 5 yas ve Uzeri;

. kusak anti-Pseudomonas olmayan sefa-
losporin (Pseudomonas olasigl varligin-
da anti-Pseudomonas beta-laktam + ami-
noglikozit) + Makrolid

B) Ge¢ donem (5 giin ve daha sonra)
a. Yogun bakim disinda olan ve ventilatére
bagh olmayan hastalar
Yas gruplarina gore erken dénem b sikkinda
verilen tedavi onerilir.

Tablo 5. Puanlama sistemi CPIS ( Clinical criteria for the diagnosis of pneumonia)

Degisken 0

Vicut isisi (°C) >36.1 ile <38.4
Lokosit Sayisi/pL >4.000 ile £11.000
Sekresyonlar Yok
PaO,/FiO, >240 veya ARDS varligi

1 2
>38.5 ile <38.9 >39 veya <36

<4.000 veya >11.000

Var, purllan degil Var, purilan

<240 ve ARDS'nin yoklugu

Luyt CE, at al. (39) alinarak uyarlanmistir

Tablo 6. Kantitatif kltir esik degerleri

ORNEK BIiCiMi

Trakeal aspirat

Non-bronkoskopik BAL

Kor korumali non-bronkoskopik BAL

BAL

Bronkoskopik korumali firca 6rnekleme (PSB)

Non-bronkoskopik korumali firca 6rnekleme (PSB)

Akciger doku kulttrt (agik akciger biyopisisi veya transtorasik veya transbronsial,

olumi takiben hemen yapilmis postmortem érnekleme)

UREME

>10° koloni/ml
>10* koloni/ml
>10* koloni/ml
>10* koloni/ml
>103 koloni/ml
>103 koloni/ml

>104* koloni/ml
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Erken* (<4 giin) Geg( = 5 giin) **

. . l Yogun bakim l
clzlzsi(_lﬁiktoru yok disinda ve Yogun bakim ve VIP
ly,:\mpisi!in + aminoglikozit }'?nt.il.atiirle 1. Seftazidim / Sefepim /
alternatif olarak iligkili olmayan » &R Sl f{mx eIepim
2. Ampisilin + seftriakson veya %1‘:];5;:;?102-
sefotaksim s
aminoglikozit
3 ay-59 ay: A 4 l | amnog -
1.Beta-laktam+beta-laktamaz 2 P]per::’:i:(;;izlfsji]:wm -
inhibitérii Risk faktorii var '
Ampisilin-sulbaktam 3. Meropcr%em Ii—'k "
o aminoglikozi
5 4 St.:_furo.].\mrn 0-2 ay: (Pseudomonas
yas}v; uzerl'l. G 1. .Ampisilin + Seftriakson veya diisiiniildiigiinde
2. A:I?-illl:n sefotaksim mutlaka kombine
3‘\@\?&5 a Makrolid 3 ay-59 ay: kullanilmalidir)
’ Y 1. Beta laktam+beta-laktamaz
inhibitérii
Ampisilin-sulbaktam +
aminoglikozit

2, III. Kusak anti-Pseudomonas
olmayan sefalosporin
(Pseudomonas olasihi
varhiginda anti-Pseudomonas
beta-laktam + aminoglikozit)
5 yas ve iizeri:
1111, Kusak anti-Pseudomonas
olmayan sefalosporin
(Pseudomonas olasihgn
varhginda anti-Pseudomonas beta
laktam + aminoglikozit) + makrolid

Sekil 3. Hastanede gelisen pnémonilerde empirik tedavi yaklasimi

*24 - 48 saat icerisinde hastanin klinik ve laboratuvar bulgularinin kottlesmesi durumunda MRSA dustnilerek glikopeptid (vankomisin/ teikoplanin) tedaviye
eklenmelidir. Ayrica 72 saat icerisinde beklenen klinik yanit alinamayan olgular MRSA yoninden degerlendiriimelidir.

** HGP tanisi aninda hipotansiyon veya sok bulgulari gosteren hastalarda ve MRSA / metisilin direngli koagiilaz negatif stafilokok infeksiyonu igin risk faktorlerini
taslyan hastalarda oncelikle bu ajanlarin etken olabilecegi distntlmelidir.

***: Hastanin izlendigi Unitede MRSA infeksiyonu varsa glikopeptid antibiyotikler empirik olarak baslanabilir.

Kateteri olan, dolasim bozuklugu olan veya grafi bul-
gulari ile stafilokok olasiligi olan hastalarda glikopeptid
eklenmesi distnulmelidir

b. Yogun bakimda olan ventilatér destegi
almayan hastalarda
1. Seftazidim, sefepim, sefoperazon/sulbaktam +
aminoglikozit,
2. Piperasilin/tazobaktam + aminoglikozit
3. Karbapenem + aminoglikozit (Pseudomonas dusu-
nlldiginde mutlaka kombine kullaniimalidir)
Not: Eger hastanin izlendigi Unitede MRSA infeksiyo-
nu varsa veya dolagim bozuklugu bulgulari varsa, 24-48
saat icerisinde hastanin klinik ve laboratuvar bulgularinin
kotllesmesi durumunda MRSA distndlerek glikopeptid

(vankomisin, teikoplanin) tedaviye eklenmelidir. Ayrica
72 saat igerisinde beklenen klinik yanit alinamayan olgu-
lar MRSA yoniinden degerlendirilmelidir.

Il. Ventilator destegi alan hastalarda pndmoni
(ViP) tedavisi

A. Empirik tedavi

Ventilator iliskili pndmoni tedavisi VIP tanisi konulur
konulmaz empirik olarak baslanir, klinik yanita ve kdltar
sonuclarina gore tedavi yeniden duzenlenir. Antibiyotik
tedavisinin yaninda destek tedavisi strduraldr.

Empirik tedavi mutlaka antipsddomonal 0Ozellikte
olmalidir. Kiltir sonuglarina ve klinik duruma gore gere-
kirse antibiyotik spekturumu daraltiimali veya antibiyotik-
ler kesilmelidir.
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Tedavide kullanilacak antibiyotik secilirken hastanin
yakin zamanda aldigi antibiyotiklerden daha farkli olan
bir gruptan antibiyotik secilmelidir. Hastanin direncli mik-
roorganizmalarla infeksiyon riski g6z ¢éninde bulundurul-
malidir. K¢tk yas, PRISM skorunda yukseklik, énceden
cocuk yogun bakim Unitesinde yatmis olmak, son dénem-
lerde antibiyotik tedavisi almis olmak, kronik olarak
bakim veren kuruluslarda kaliyor olmak, bagisikligi baski-
layan hastaligin bulunmasi direncli bakterilerle infeksiyon
gelisimi bakimindan risk faktoridir [46].

Ventilator iliskili pndmonilerde kombine tedavi tercih
edilen tedavi yaklagimidir. Kombine antibiyotik kullani-
minda antibiyotiklerin birbirine uyumuna dikkat edilmeli-
dir [8,11,47,48]. Bununla birlikte segilmis hastalarda
monoterapi kullanilabilir.

Eriskinlerde yapilan calismalarda sefepim, piperasillin-
tazobaktam, karbapenemler ve florokinolonlar monoterapi-
de etkili oldugu gdsterilmis ilaclardir [49]. Gram boyamasi
sonuglari empirik tedavide yol gosterici olabilir [50].

Gocuklarda empirik tedavide;

Seftazidim + aminoglikozit veya

Sefepim veya sefoperazon-sulbaktam veya pipe-
rasilin/tazobaktam veya karbapenem tek basina
veya aminoglikozit eklenerek kullanilabilir.

Asagidaki durumlarda VIP tedavisinde glikopeptid
kullanimi énerilir

- Yasamsal riski olan hastalarda
Kateter varliginda
Dolasim bozuklugu olan hastalarda
Baslangi¢ tedavisine 48 saat icinde yanit verme-
yen hastalarda ve klinik durumu kotllesen has-
talarda (dizelmeme ve klinik kotilesmeye neden
olabilecek diger nedenler yoninden hastanin
mutlaka yeniden degerlendirilmesi gerekir)
Hastanin izlendigi Unitede MRSA infeksiyonu
varliginda

Aspirasyon sonrasinda pndmonisi gelistigi dustnilen
hastalarda, anaerob bakteri riski ylksek oldugu icin teda-
vide anaerob etkinligi olan ila¢ kullaniimalidir.

Spesifik tedavi (Tablo 8)

Hastada etken saptandiktan ve antibiyotik duyarlihgi
belirlendikten sonra tedavi kiltir sonuclarina gore yeni-
den duzenlenmelidir.

Eriskinlerde, MRSA saptanan hastalarda linezolid
tedavisinin glikopeptidlere alternatif olarak kullanilabile-
cegi belirtiimektedir [51,52].

Tedavi siiresi

Gocuklarda HGP'de tedavi slresinin ne kadar olmasi
konusunda yapilmis prospektif bir calisma ve kesinlesmis
bir fikir birligi yoktur. Tedavi siresi etkene, altta yatan
hastalida, klinik yanita ve infeksiyon gostergeleri sonucu-
na gore karar verilmesi gereken bir durumdur ve her has-
tada degisebilir.

Etken mikroorganizmaya gore bakildiginda; H.influ-

enzae gibi bakterilerle olusan HGP'de 7-10 gln sureli
tedavi vyeterliyken, Acinobacter ve P.aeruginosa gqibi
direngli gram-negatif bakterilerde tedavi stresi 21 gline
kadar uzatilabilir. MRSA infeksiyonlari ile olusan pnémo-
nilerde tedavi stresi 6 haftaya kadar uzatilabilir. Tedaviye
alinan yanit;klinigin dizelmesi, beyaz kire sayisi, CRP
degerinin dismesi ve kan gazlarinin dizelmesiyle anlasi-
labilir. Ayrica hastanin beslenmesi ve aktivitesinin dizel-
mesi de dnem tasir. Radyolojik diizelme daha geg olabi-
lir. Tedaviye devam karari radyolojik bulgulara dayanila-
rak verilmemelidir.

Ventilator iligkili pndmoni antibiyotik tedavi siiresi:
VIP tedavisinde antimikrobiyal tedavinin uzun tutulmasi
egilimi mevcuttur ancak eriskin hastalarda yapilan calis-
malarda non-fermantatif gram negatif bakteriler ile olu-
san ViP durumunda tedavi siiresi 15 giin, bunun disinda
kalan bakterilerle olusmus ViP de tedavi stresi klinik yanit
alindiginda 8 gln tutulmasinin,daha uzun sire tedavi
edilen hastalarla ayni sonucu verdigi gosterilmistir [53].

KORUNMA [2,9-11,18,42, 54-58]

1. Saglik Bakanligi'nin rutin asi programina (2, 4, 6 ve
12. ayda uygulanmaktadir) konjuge pnémokok asisinin
eklenmesi biytk avantaj getirmigken, herhangi bir neden-
le asilanmamis olan ve endikasyon tasiyan ¢ocuklara pno-
mokok ve yillik grip asilarinin yapiimasi ile olasi hastaneye
yatirlma gereksinimi azaltilarak indirekt yoldan HGP sikligi-
nin azaltimasi saglanabilir. Ayrica, yatakli saglk hizmeti
veren kurumlarin calisanlarina yonelik gerekli agilama ola-
naklarini sunmasi saglanmalidir.

2. Yaygin olarak uygulanan ve etkili olmasi olasi

onlemlerle ilgili Gneriler

a- Etkin bir infeksiyon kontrol programi ve strveyans
uygulanmalidir.

b- Saglik personelinin el yikama ve eldiven kullanimi
icin olanaklar olusturulmali ve personelin bu kural-
lara uymasi saglanmalidir.

¢ Saglik personeli hastane infeksiyonlari konusunda egitil-
meli ve egitimler periyodik olarak tekrarlanmalidir.

d- Yogun bakimda yatan bilinci kapali hastalar, meka-
nik ventilasyon uygulanan hastalar, hastanin duru-
muna uygun sekilde beslenmeli, malnUtrisyon
onlenmelidir.

e- Mekanik ventilasyon goren hastalarda yatak basinin
30-45 derece yukarida olmasi aspirasyon riskini azalta-
caktir. Solunum ve hemodinamik agidan bu pozisyon
hasta igin bir risk yaratmiyorsa onerilir [59,60].

f- Stres Ulser profilaksisi ile mide asiditesinde azalma
sonucu Ust GIS de bakteri kolonizasyonu artmakta-
dir bu durum potansiyel olarak VIP gelisini artirabi-
lir, bu nedenle her hastada rutin olarak kullaniima-
malidir. Stres Ulser profilaksisinde kullanilan her-
hangi bir ydntemin (H, reseptor blokaji, mukoza
koruyuculari, proton pompa inhibitérleri) VIiP geli-
sim sikligini artirici bir etkisi bulundugunu gosterir
veri yoktur [61,62].

g- Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda solu-
num devresi, gorinir derecede kirlendiginde veya
devrenin islevsel bozuklugu oldugunda degistiril-
melidir. Ge¢miste ventilator devrelerinin periyodik
olarak degistirilmesi ventilator iliskiyi pndémoni
azaltmak amaciyla 6nerilmesine ragmen bu uygula-
manin infeksiyon sikligina belirgin bir etkisinin
olmadigi saptanmistir. Bu nedenle ventilator devre-
lerinin, nemlendiricilerin ve isi-nem filtrelerinin goru-
nur bir kirlenme oldugunda veya fonksiyon bozuk-
lugu gelistiginde degistiriimesi yeterlidir [55].

h- Solunum devresi iginde biriken suyun, hastaya geri
kagmasi mutlaka onlenmelidir. Ventilatoér devresi
icinde olusan su duzenli araliklarla ve sik sik bosal-
tilmalidir. Bosaltma islemi mutlaka eldiven giyilerek
yapiimali ve islem sonrasinda ellerin kirlilik dercesi-
ne gore eller dezenfektan, sabun veya alkol ile
temizlenmelidir.

i- Nemlendiricilerde steril su kullaniimali, nebulizator-
lerin temizligine dikkat edilmelidir.

j- Endotrekeal aspirasyon islemi bitlnuyle steril bir
vicut bolgesi icin uygulanan kosullar yerine getirile-
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Solunum yetmezliginin hizla dizeltilebilecek
diger nedenlerinin degerlendirilmesi
(dehidratasyon, bronkospazm, analjezi,
sedasyon),

Non-invazif mekanik ventilasyon

Asirt gastrik dilatasyonun 6nlenmesi (zaman
varsa mide bosaltilmasi,

Oroendotrekeal yolun tercihi

Planh entiibasyon

= o=

wn

6.

Orogastrik tiiplerin tercihi,

Yatak basimin 30-45 derece kaldirilmasi.
El hyjyenine dikkat edilmesi,

Ventilator devrelerinin sadece zorunlu
oldugunda degistirilmesi (Bkz: metin),
Aspirasyon 1sleminin 6zenl yapilmasi
(Bkz: metin)

Ventilator devrelerinde biriken suyun
diizenh bosaltilmas:

Ventilatorden ayrilma protokollerinin
varlig,

Agiz i¢i hijyenine dikkat edilmesi (Bkz:

metin)

/

/_
Entiibasyon I:I'>
Oncesi
2
%
/
I
Entiibasyon |:"> 5
Sirasinda 3
%,
Entiibasyon ::>
Sonrasi
Entiibasyon l.
rSonra51 l::> 5
(Tartismalr)

En kisa stirede hastanin beslenmesinin tekrar
baslanmasi,
Rotasyonel antibiyotik kullanima,

Sekil 4. ViP'in dnlenmesi icin olasi yaklasimlar

rek yapilmalidir. Aspirasyonu yapan kisi steril eldi-
ven kullanmali, aspirasyon kateterleri tek bir kez
kullanilip atilmalidir. Aspirasyon icin iki kisi olmalr;
bir kisi devre ile tlpU ayirmali, aspirasyonu yapan
kisi steril eldiveni giydikten sonra devreye, endotra-
kaeal tlpe, tlp eklerine ve hastaya kesinlikle
dokunmamalidir. Aspirasyon yapilan aspiratorin
vakum basinci yiksek olmamali (ideali 300 mm su
basincidir), aspirasyon islemi sirasinda mukozaya en
az hasar verecek sekilde davranimali, islem mim-
kiin olan en kisa strede bitirilmelidir.

Mekanik ventilasyon uygulanan eriskin hastalarda
glnin bir kisminda sedasyonun durdurulmasi ve
hastanin uyanmasinin saglanmasi mekanik ventilas-
yon suresini kisaltti§i, yogun bakimda kalis sresini
azalttigi ve VIP sikhigini azalttugr gosterilmistir. Bu
yaklasimi cocuk hastalarda ayni bicimde uygulamak
zordur. Sedasyon azaltmasi ¢cocuk hastalarda venti-

~

lasyon duizenini bozabilir, bu durum yetersiz venti-
lasyon veya oksijenizasyonla sonuglanabilir.
Sedasyon azalmasi istem disi, hastanin kendisini
ekstiibe etme olasiligini artirir, rentibasyon ise ViP
sikhigini olumsuz etkileyen onemli bir faktordir.
Cocuk hastalarda sedasyon azaltilmasi seklinde bir
uygulama rutin olarak kullanilamaz ancak hastaya
gobre karar verilmesi gereken bir durumdur.

l- Nazogastrik tlp takilmasindan sonra ve her kullani-
mindan dnce uygun lokalizasyonda olup olmadigi
kontrol edilmelidir.

m- MUmkiin ve uygun oldugunda non-invazif solunum
destedi uygulanmalidir.

n- Rentlbasyondan koruyacak énlemler alinmalidir.

o- Orotrakeal entibasyon nazotrakeal entlbasyona
tercih edilmelidir.

p- Orofarenks temizligi ve dekontaminasyonu cocukluk
caginda VIP skligini azaltabilecedi icin dnerilmektedir.
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Tablo 8. HKP ve VIP Tedavisinde kullanilan antimikrobiyal ilaclar ve dozlari

Etken Antimikrobiyal ajan
S. pneumoniae Seftriakson
Sefataksim

Sulbaktam-ampisilin
H. influenzae Seftriakson
Sefataksim
Sulbaktam-ampisilin
Duyarli gram negatif basil Seftriakson
(Pseudomonas dis) Sefataksim
Sulbaktam-ampisilin
Metisilin duyarli S. aureus Seftriakson
Sefataksim
Sulbaktam-ampisilin
Klindamisin
Metisilin direncli S. aureus Vankomisin

Teikoplanin

Linezolid

Duyarli Pseudomonas* Piperasilin-tazobaktam
Sefepim
Sefaperazon-sulbaktam
Amikasin
Netilmisin
Gentamisin

ESBL Direnci olan * Meropenem
imipenem

Siprofloksasin

Doz

50-100 mg/kg/gtin 1-2 doz
100-200 mg/kg/gin 2-4 doz
100-200 mg/kg/giin 4 doz
50-100 mg/kg/gtin 1-2 doz
100-200 mg/kg/giin 2-4 doz
100-200 mg/kg/giin 4 doz
50-100 mg/kg/gin 1-2 doz
100-200 mg/kg/gin 2-4 doz
100-200 mg/kg/giin 4 doz
50-100 mg/kg/gtin 1-2 doz
100-200 mg/kg/giin 2-4 doz
100-200 mg/kg/gin 4 doz
30-40 mg/kg/gln 4 doz
40-60 mg/kg/giin 3-4 doz
12 mg/kg yukleme 2 doz
8-10 mg/kg/giin tek doz
20-30 mg/kg/giin 2-3 doz
100-200 mg/kg/gin 2-4 doz
60-100 mg/kg/giin 2-4 doz
60-80 mg/kg/glin 3-4 doz
15 mg/kg/giin 1-3 doz

5-8 mg/kg/glin 1-3 doz
5-7.5 mg/kg/gln 1-3 doz
60 mg/kg/gin 2 doz

60 mg/kg/giin 2 doz

15- 30 mg/kg/giin 2-3 doz

Amikasin 15 mg/kg/gin 1-3 doz
Netilmisin 5-8 mg/kg/giin 1-3 doz
Gentamisin 5-7.5 mg/kg/gln 1-3 doz
*Tedavi kombinasyonlari icin metin icerisine bakiniz
KAYNAKLAR
g- Mimkinse infekte hastalar ayr ortamda tutulmali- 1. American Thoracic Society: Hospital-acquired pneumonia

dir. infekte veya epidemiyolojik agidan énemli mik-
roorganizmalar (MRSA, VRE, cok ilaca direncli
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