BOLUM 32

NOZOKOMIYAL PNOMONI

Hiilya ABALI"

GIRIS

Nozokomiyal pnémoni, yiiksek morbidite ve mortalite oranlari ile saglik sis-
temleri i¢in bityiik bir maliyet yiikiine neden olan ve en sik goriilen hastane
kaynakl1 enfeksiyonlarindan biridir (1-3). Nozokomiyal pnémoni, non-en-
tiibe hastalarda hastane kokenli pnémoni (HKP) ve mekanik olarak ventile
edilen hastalarda ventilatorle iliskili pnémoni (VIP) olarak adlandirilir. HKP,
hastanin hastaneye basvurusu ile pnémoni baslangici arasindaki siireye gore,
hastaneye yatisindan en az 48 saat sonra veya hastaneden taburcu olduktan
sonra 14 giin icinde gelisen pulmoner parankim enfeksiyonu olarak tanimla-
nir. VIP, mekanik ventilasyon uygulanmasi igin endotrakeal entiibasyon veya
trakeostomiden en az 48 saat sonra ve mekanik ventilasyonun sonlandirilmasi
i¢in ekstiibasyondan sonraki 48 saat i¢cinde meydana gelen pnémonidir (2,3).
Nozokomiyal pnémoni klinigi, yeni baslayan parankimal infiltrasyon, bu in-
tiltrasyonun bulasic1 bir orijine sahip olduguna dair klinik kanitlar ve yeni bas-
layan ates, piirtilan balgam, 16kositoz ve oksijenasyonda azalma ile belirir (2).

TANI

Nozokomiyal pnomoni tanisi, hasta dykiisiine, klinik semptom ve bulgularina,
laboratuar testleriyle birlikte akciger grafisi veya toraks bilgisayarli tomografi-
sindeki (BT) yeni veya ilerleyici infiltrat varligina dayanir ve pozitif mikrobi-
yolojik testlerle desteklenir (Tablo 1) (2-5).
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Tablo 1. Nozokomiyal pnomoni tani kriterleri

Radyolojik bulgular
Yeni veya ilerleyici akciger infiltratlary; altta yatan akciger veya kalp hastaliginda iki
ardisik akciger grafisi tetkik edilmesi gerekir

Yukaridakilere ek olarak agagidakilerden en az biri®
Ates> 38.2 °C
Lokosit<4000/pl veya>12.000/pl

Yukaridakilere ek olarak agagidakilerden en az ikisi®

Piriilan balgam

Oksiiriik ve dispne

Oksijenasyonun azalmasi veya artan oksijen ihtiyaci veya solunum destegi ihtiyaci
“Bu, bagka bir nedenle agiklanamayan.

Goriintiilleme Yontemleri

Nozokomiyal pndmoni tanisinda en sik akciger grafisi kullanilir. Glintimiizde
tanida Toraks BT ve akciger ultrasonu (USG) kullanimi da artmigtir.

Akciger grafisi, kolay erisebilir olmasi, minimal invaziv olmas1 ve diisiik
radyasyona maruziyet agisindan avantajlara sahiptir. Yakin zamanda yapilmis
bir uzman panelinin ¢ok kriterli bir karar analizinde, VIP tanisinda gériintiile-
me teknigi olarak ilk olarak akciger grafisi onerilmistir (6). Nozokomiyal pno-
moni tanisinda hastane ortaminda en kolay akciger grafisine ulasilabilse de
¢ok sayida caligma akciger grafisinin nozokomiyal pnémoni tanisinda diisiik
sensitivite ve spesifisiteye sahip oldugunu gostermistir; bu 6zellikle VIP siip-
hesi olan kritik hastalar gibi yatalak hastalarda posterior-anterior (PA) porta-
tif akciger grafileri icin gegerlidir (3,7). VIP tanisina iliskin yeni bir sistema-
tik derleme ve metaanalizde, akciger biyopsi histopatolojisi standart referans
alindiginda akciger grafisindeki infiltratlarin sensitivitesi %88.9 ve spesifisite
%26.1 olarak bulunmustur. Infiltratlarin varli1 en az bir klinik bulguyla (ates,
piiriilan balgam, l6kositoz) birlestiginde sensitivite %64.8 ile %84.6 arasinda,
spesifisite ise %33.3-36 gibi ¢ok diisitk oranda bulunmustur. Spesifisite, infilt-
ratlarla ti¢ klinik bulgu birlikte olunca sadece %91% yiikselmistir (7).

BT, ayrintili radyolojik isaretleri, nonspesifik radyolojik bulgular1 ve olas:
pulmoner komplikasyonlar: belirlemede akciger grafisinden daha sensitiftir
(8). Radyasyona maruz kalmanin yani sira yiiksek maliyet ve lojistik simdi-
ye kadar pnomoni tanisinda BT kullanimini sinirlamistir, ancak diisitk doz
BTdeki (DDBT) radyasyona maruziyet (1-1.5 mSv) akciger grafisindekiyle
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(0.1 mSv) karsilastirilabilir oranda diisiik olup pnémoni tanisi i¢in goriintiile-
mede kullanimi yayginlagsmistir (9). BT, klinik stipheli nozokomiyal pndmoni
ve akciger grafisi normal olan hastalarda gizli infiltrasyonlar1 goriintiileme-
de akciger grafisinden iistiin olmasina ragmen genellikle radyolojik bulgular
nonspesifiktir ve ayirici tanida Tablo 2'deki hastaliklar ve patolojiler de diisii-
niilmelidir (10).

Tablo 2. Nozokomiyal pnomoni siipheli hastalardaki infiltrasyonlarda ayirici

tani

Kimyasal pnomonit
Kriptojenik organize pnémoni
Kardiyojenik pulmoner 6dem
Pulmoner emboli

[lag reaksiyonu

Pulmoner hemoraji

Pulmoner kontiizyon

Plevral eftizyon
Atelektazi

Glintimiizde, DDBT kisa siirede dogru taniy: saglasa da akciger grafisin-
den daha maliyetlidir ve tiim saglik kuruluslarinda bulunmamaktadir. Hatta
DDBT ig¢in stabil olmayan hastalarin radyoloji béliimiine transferi ek riskler
tasir (3). Portatif BT tarayicist bu riskleri ortadan kaldirir ancak hentiz kulla-
nimi yaygin degildir.

Son zamanlarda yapilan birkag calismada akciger USG’nun akciger grafisin-
den daha yiiksek sensitiviteye sahip oldugu saptanmaistir, boylece nozokomiyal
pndémoni (6zellikle VIP) tanisinda popiilerlik kazanmustir (8). Seri olarak ya-
pilan akciger USG, nozokomiyal pnémoni erken tani ve tedavisinde etkilidir
(11,12). Kiigiik subplevral konsolidasyonlar ve dinamik hava bronkogramlari
klinik VIP siipheli hastalarda tan1 i¢in en spesifik sonografik bulgulardir (13).
Tablo 3’te akciger USG'nun avantajlar1 ve sinirliliklar: 6zetlenmistir (10).

Nozokomiyal ve toplum kokenli pnodmonilerin dahil edildigi 14 ¢aligmay1
iceren bir meta-analizde, BT ile karsilastirildiginda akciger USG klinik bulgu-
larla birlikte sensitivitesi %95 ve spesifisitesi %91.3 oranlari ile pndmoni tani-
sinda altin standart olarak gosterilmistir (14).
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Hasta basinda kolay uygulanabilir VIP USG skoru kriterleri: Piiriilan bal-
gam varlig1 (1 puan), pozitif trakeal aspirat kiiltiir sonuglar1 (1 puan) ve sonog-
rafik bulgular (>1 alanda subplevral konsolidasyon 1 puan, >1 alanda dinamik
lineer/ hava bronkogrami 2 puan). En az 2 puanlik VIP USG skoru, VIPyi
%71 sensitivite ve %69 spesifisiteyle tanimlar (11).

Ayrica birkag caligma akciger USG ile biyobelirteglerin VIP tanisinda et-
kinligini gostermistir. Zagli ve ark. (15)VIP tanis1 i¢in prokalsitonin (PCT) ve
akciger USGna dayanan CEPPIS (gogiis ekogratfisi ve PCT pulmoner enfek-
siyon skoru) adli bir skor gelistirmislerdir. CEPPIS, daha eski CPIS skorlama-
sindan 2 agidan farklidir: Lokosit sayimi yerine PCT diizeyi ve akciger grafisi
yerine akciger USG kullanilmigtir. VIP tanisinda CEPPIS’in sensitivitesi CPISe
gore yiiksektir (%80.5% kars1 %39.8), ancak ikisinin spesifitesi ise yaklagik ay-
nidir (%85.2°ye karst %83.3). Yakin zamanda Zhou ve ark. >0.25 ng/mL diize-
yinde PCT ile birlikte pozitif akciger USG bulgularinin spesifisitesini %85.5
saptamislardir ve bu, tek basina bir akciger USG, PCT ve CPISden anlamli
derecede daha yiiksektir (16).

Tablo 3. Akciger USG avantajlar1 ve sinirhiliklar:

Avantajlar Siirhiliklar

o Eszamanli patolojiler akciger USG
bulgularini karistirabilir: Pulmoner

o Yiiksek oranda tani dogrulugu O0dem, akut akciger hasari, ARDS, tm

o Hizli ve yatak basinda kolay konsolidasyonu, pulmoner emboli
uygulanmasi o Pulmoner yiizeyden uzak

o Kolayca tekrar uygulanabilir olmasi lezyonlarin veya kii¢iik lezyonlarin

o Seri olarak izlem yapilabilmesi tanimlanmasinda sinirl deger

o Nispeten diisiik maliyet « Cilt alt1 amfizem, obezite, nonkoopere

« Radyasyon maruziyetinin olmamasi hastalar, bandaj veya gogiis dreni

« BT bulgulariyla uyumlu olmasi varliginda sinirl deger

o Akciger grafisinde tanimlanmamis ~ « Hasta gogstinde bityiik bandajlar,
opasitelerin nedenini dogru bir cilt bozukluklar1 ve protez materyali
sekilde betimlemesi oldugunda yapilamaz

o Gozlemciye bagh nedenler (ancak
hizl1 6grenme egrisi)

ARDS, akut respiratuar distres sendromu; BT bilgisayarli tomografi; tm, tiimor; USG, ultrason

Mikrobiyolojik Testler

Nozokomiyal pnémoniden siiphelenildiginde en kisa siirede sorumlu patoje-
ni izole etmek ve ampirik antibiyotik tedaviden patojene yonelik antibiyotik
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tedaviye gecilmelidir. Nozokomiyal pnémonide sorumlu patojenin saptanma-
sinda alt solunum yolu 6rneklerinin kiiltiirleri altin standarttir.

Balgam Kiiltiiriti

Balgam kiiltiirii, Gram boyamada ¢ok az veya hi¢ skuamoz epitel hiicresi olma-
yan, yeterli numune iiretebilen HKP ve nonentiibe VIP hastalarindan alina-
bilir. Yeterli balgam tiretemeyen hastalarda, maliyeti ve hastaya verilen zarari
azaltmak i¢in invaziv yontemlerle (bronkoskopik bronkoalveoler lavaj [BAL],
korumali ornek firca teknigi) elde edilen kantitatif balgam numuneleri yerine
noninvaziv yontemle (endotrakeal aspirasyon) elde edilen semikantitatif bal-
gam numuneleri tercih edilmelidir (2). Invaziv 6rnekleme yapilan hastalarda
mortalite oraninda, yogun bakim yatis ve mekanik ventilasyon siirelerinde
herhangi bir iyilesme gozlenmemistir. Antibiyotikler (AB) numune toplama-
dan 6nce baslatilmigsa kantitatif testler yanlis negatif sonug verebilir ve yanlis-
likla uygun tedavinin kesilmesine neden olabilir (2).

Yiiksek tani basarisi g6z 6niine alindiginda invaziv yontemler, immun-
supresif hastalarda, uygun AB tedavisine ragmen klinik kotillesme gézlenen
hastalarda ve non-invaziv yontemlerle tan1 konulamamis hastalarda tercih
edilmelidir (17). BAL 6rneginde hiicre sayis1 (> 400.000 hiicre/mL) ve notro-
fil>%50 VIP’yi tanimlar (18,19).

Amerika Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi (IDSA) ve Amerika Toraks Der-
negi (ATS) rehberleri kiiltiir sonuglarinda koloni sayis1 <10* iinite/mL ise
AB’lerin kesilmesini 6nermektedir, ancak bronkoskopik kiiltiirlerin tanisal
degerinin 72 saat AB tedavisinden sonra belirgin sekilde diistiigiine dikkat
edilmelidir (2). AB tedavisi almakta olan bir hastadan alinan negatif bronkos-
kopik kiiltiirler, ¢oklu ilaca direngli (CID) organizmalar1 ekarte edebilir ama
pnémoniyi tamamen dislamaz.

Kan Kiiltiirii

Kan kiiltiirii tiim HKP ve VIP’li hastalarda onerilir. VIP hastalarinin %15’
bakteremiktir ve bu gruptan alinan kan kiiltiirlerinin %25 kadar1 sekonder,
akciger dist enfeksiyon kaynagini yansitan patojenler gosterir (4). Bu nedenle,
kan kiiltiirleri solunum kiiltiirlerinde sorumlu patojen izole edilemediginde ve
solunum yollar1 disindaki enfeksiyon kaynagini belirlemede faydalidir. Orne-
gin Candida ve Enterococcus tiirlerinin pndmoniye yol agmadigi bilinmektedir
ve bu nedenle kan dolagiminda bu patojenlerin saptanmasi, klinisyeni katater-
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le iliskili kan dolasimi enfeksiyonu gibi ayr1 ve 6nceden siiphelenilmeyen bir
enfeksiyon odagina yonlendirebilir.

Molekiiler Testler

Son yillarda, numune alinmasindan birkag saat i¢inde patojenin genomunu
saptayarak ve ¢ogaltarak nozokomiyal pnomonili hastalarin antimikrobiyal
direncini ve sorumlu patojeni tanimlayan kiiltiirden bagimsiz molekiiler test-
ler gelistirilmistir. Bu tiir niikleik asit saptama yontemleri, Polimeraz Zincir Re-
aksiyonu (PCR) veya Reverz-Transkriptaz PCR ve Mikroassay tabanl testlerdir
(20). Tiim hiicresel proteinlerin molekiiler kiitlesini 6lcen matriks-asiste lazer
dezorpsiyon iyonizasyon ugus siiresi kiitle spektrometrisi, mikrobiyolojik tani-
da giderek daha fazla uygulanmaktadir ve kiiltiirden alinan patojenlere dayan-
masina ragmen patojen izolasyonunu oldukga hizlandirir (20). Solunum yolu
patojen izolasyonunda kiiltiire dayali olmayan bu testler su anda ticari olarak
kullanilmaktadir ve gelistirilme asamasindadir, ayrica nozokomiyal pndmoni
tanisinda klinik kullanimlarinin kaniti hala sinirhidir.

Stafilokok aureus nazal siiriintii PCR testi, %10 metisiline direngli Stafilokok
aureus (MRSA) prevelans1 olan bir popiilasyonda MRSA igin yiiksek nega-
tif prediktif deger gostermistir (21). Bu testin sensitivitesi HKP'de (sensitivi-
te %85, spesifisite %92) ViPdekinden (sensitivite %40, spesifisite %94) daha
yiiksektir. Nazal siiriintii, bir hastanin nazal kolonizasyon paternine gore de-
vam eden bir pnémoniden hangi Stafilokok tiirlerinin sorumlu olabilecegini
gtvenilir sekilde tahmin eder, 6zellikle HKPde negatif oldugunda anti-MRSA
ajanlarinin giivenli bir sekilde kesilmesine yol agan bir AB y6netimi arac1 ola-
rak yaygin olarak kullanilmaktadir (21).

HKP ve VIP vakalarinin %20’sine viral patojenler neden olur. HKP’li 262
hasta tizerinde yapilan gozlemsel bir ¢alisma, Respiratuar Sinsityal Viriis, Para-
influenza Viriisii ve Rinoviriisiin en yaygin viral etken patojenler oldugunu ve
tim HKP vakalarinin %8’inin bakteriyel ve viral koenfeksiyondan kaynaklan-
digin1 bildirmistir (22). PCR tabanli bir nazofaringeal siiriintii olan solunum
viral paneli, AB tedavisinin gerekli olmayabilecegi viral etkenleri belirlemek
icin 6zellikle grip mevsimindeki HKP ve VIP tanisinda kullanilmalidir (2).
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Uriner Antijenler

Uriner antijen, Legionella salginlarinda ve erken dénem non-ventile (NV)
HKPde patojen izolasyonunda etkili olan basit yontemle saptanan giivenilir
bir tan1 belirtecidir, ancak mikroorganizmayla 6nceki temas: da gosterebilir.
NV-HKPde etken olarak Streptococcus pneumoniae ve Legionella spp.’ye diisiik
oranda rastlanmasina ragmen erken déonem NV-HKP ve Legionella salginla-
rinda iiriner antijen aragtirilmasi 6nerilmektedir (23).

Serolojik Biyobelirtecler

C-reaktif protein ve PCT en sik kullanilan biyobelirteglerdir ve myeloid hiicre-
lerde eksprese edilen ¢oziiniir tetikleyici reseptorle birlikte nozokomiyal pné-
moni tanist i¢in destekleyici araglardir, nozokomiyal pnomoni tanisinda tek
bagina kullanimlar1 6nerilmemektedir (2-4). IDSA/ATS rehberleri, AB tedavi-
sine baglamada ve tedavi takibinde, AB azaltma ve sonlandirma kararlarinda
PCT diizeyinin tek bagina anlamli olmadigini belirtmisler ve hasta klinigiyle
beraber degerlendirilmesini 6nermislerdir (2).

Histidinden zengin glikoprotein, notrofil jelatinaz ile iligkili lipokalin, an-
tisitriiline alfa-enolaz peptit 1, IL-6 gibi diger biyobelirtecler tek bagina veya
pnomoni siddeti skorlariyla kombine halde umut verici sonuglar gostermistir;
ancak bu alanda daha kapsamli ve daha iyi tasarlanmig ¢aligmalara ihtiyag var-
dir (24,25).

TEDAVi

HKP/VIP patojenlerini belirlemek, mevcut tedavi modalitelerinin yeniden
degerlendirilmesine ve daha iyi protokollerin tanimlanmasina, baglangigta
uygun olmayan antimikrobiyal tedavinin yani sira genis spektrumlu AB’le-
rin asir1 kullanimindan kaginilmasina olanak saglar. Nozokomiyal pnémoni
patojenleri siklikla Pseudomonas aeruginosa ve genis spektrumlu -laktamaz
iireten Enterobacteriaceae dahil olmak tizere yiiksek direngli gram negatif bak-
terilerdir (GNB). HKP patojenlerinden en sik Enterobacteriaceae, S. aureus, P.
aeruginosa and A. baumannii gozlenir, ancak tlkeler arsinda dominant olani
degiskenlik gosterir. Baskin mikroorganizma olarak Ispanya, Fransa, Belcika
ve Irlandada S. aureus, Italya ve Portekizde P. aeruginosa, Yunanistan ve Tiirki-
yede Acinetobacter spp. ve Almanyada E. coli bulunmustur (Tablo 4) (1).

-4009 -



Giincel Genel Dahiliye Calismalari IV

Tablo 4. Dokuz Avrupa iilkesinde yogun bakim iinitesindeki hastalari iceren

prospektif gozlemsel bir ¢caligma verilerine gore pnémoni tipine gore en yaygin
patojenler

Etken Patojenler gl(:)ll(;g)k en VIP® ?;Iiz 5) aKZI;)

Tammlanmamig, n (%) 59 (42.8) 109 (23.4) 84 (37.5)
Diger, n (%) 31 (22.5) 69 (14.8) 20 (8.9)

Stafilokok aureus, n (%) 26 (18.8) 116 (24.9) 44 (19.6)
MRSA, n (%) 10 (7.2) 52 (11.2) 30 (13.4)
MSSA, n (%) 16 (11.6) 64 (13.8) 14 (6.3)

P aeruginosa, n (%) 16 (11.6) 81 (17.4) 36 (16.1)
Acinetobacter spp., n (%) 8 (5.8) 72 (15.5) 30 (13.4)
Enterobacteriaceae, n (%) 29 (21) 153 (32.9) 70 (31.3)
Polimikrobiyal enfeksiyon, n (%) 25 (18.1) 114 (24.5) 46 (20.5)

MRSA, metisiline rezistan Stafilokok aureus; MSSA, metisiline duyarli Stafilokok aureus;
VIP, ventilatérle iliskili pndmoni; HKP, hastane kékenli pndmoni. izole patojenlerinin yiiz-
delerinin toplami epizodlar nedeniyle >100 olmalidur.

*Cok erken VIP, entiibasyondan 48 saat sonra gelisen pnémoni olarak tanimlandi.

V1P, entiibasyon sirasinda pnémoni kaniti olmaksizin endotrakeal entiibasyondan 48 saat
sonra ortaya ¢ikan pnémoni olarak tanimlandi. Tiim 465 VIP epizodlarinin tamamu ilk
epizodlardi.

‘HKP, non-entiibe hastalarda hastaneye yatistan 48 saat veya daha sonra ortaya ¢ikan ve
hastane yatis1 sirasinda inkiibasyonda olmayan bir akciger enfeksiyonu olarak tanimlandi.

Tedavide en 6nemli konu, AB tedavisine baslarken ampirik tedavi yakla-
simlarina karar vermektir. Ampirik tedaviyi secerken, pnomoni tiiriinden
daha fazla hastalik baglamadan 6nce hastanede ve YBU'de kalis siirelerine,
CID patojenleri igin bireysel risk faktérlerine, klinik durumun ciddiyetine ve
lokal epidemiyolojiye dikkat edilmelidir (26). Figiir 1'de nozokomiyal pnémo-
ninin ampirik AB tedavi algoritmas1 gosterilmistir. Gliniimiize kadar diigiik
riskli CID patojenleri beklenen hastalarda genis spektrumlu ve dar spektrum-
lu ampirik AB kullaniminin etkinligini arastiran hi¢bir randomize kontrollii
calisma yapilmamigtir. Giivenli sekilde dar spektrumlu ampirik AB tedavisi
alabilen erken baslangicli HKP’li hasta sayisi sinirlidir. Genellikle, AB kulla-
nim1 hem bireysel olarak hastalarda hem de YBU’nde sekonder direnci artirir.
Secilmis hasta grubunda ampirik tedavi olarak dar spektrumlu AB kullanimi
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miimkiinse, bu, entiibe YBU hastalarinda AB'e direncli organizmalarin ortaya
cikisini azaltabilir. CID patojenleri agisindan risk altinda olan ¢ok sayida hasta
olmasi nedeniyle hem ATS hem Avrupa Solunum Dernegi (ERS) rehberleri
belirli risk faktorlerine sahip hastalarin ¢ogunda genis spektrumlu ampirik AB
tedavisinin uygun olacagini 6nermislerdir (27).

ViP stiphesi olan hastalarda, tiim ampirik AB rejimlerin S. aureus, P. ae-
ruginosa ve diger gram negatif basilleri kapsamasi 6nerilmistir (Tablo 5) (2).

CID patojenleri icin risk faktorleri (2)
CID VIP igin risk faktorleri

« 90 giin iginde dnceki intravenoz (IV) AB kullanimi

« VIP sirasinda septik sok

« ViPden 6nceki ARDS

o« VIP geligmesinden once 5 giin veya daha fazla hastanede kalis siiresi
+ VIP baslangicindan énce akut renal replasman tedavisi

CID HKP igin risk faktérii

+ 90 giin i¢cinde dnceki intravenoz (IV) AB kullanimi
MRSA VIP/HKP igin risk faktérii

« 90 giin i¢cinde dnceki intravenoz (IV) AB kullanimi
GID Pseudomonas VIP/HKP igin risk faktorii

+ 90 giin i¢cinde 6nceki intravenoz (IV) AB kullanimi

‘ HKP/VIP: CID patojenleri ve mortalite iin risk degerlendir ‘

/\>

Diisiik CID patojen riski ve Yiiksek CID patojen riski ve/veya> %15

diisiik mortalite riski® mortalite riski

—

Septik sok yok Septik sok var
v

Antibiyotik monoterapisi: Tekli Gram-negatif ajan ikili Gram-pseudomonal
Ertapenem, Seftriakson, (YBU’de>%90 Gram-negatif bakteri kapsayan terapi
Sefotaksim, Moksifloksasin aktifse)
veya Levofloksasin + MRSA terapi + MRSA terapi

Figiir 1. HKP/VIP i¢in ampirik antibiyotik tedavi algoritmasi. MRSA, Metisiline di-
rengli Stafilokok aureus. § Diigitk mortalite riski, ciddi enfeksiyon tedavisinde kom-
binasyon tedavisinden ziyade monoterapinin kullanilmasiyla daha iyi sonugla iligki-
lendirilen bir 6liim orani olan <%15 6liim riski olarak tanimlanir (5).
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Tablo 5. Ampirik Metisiline direngli Stafilokok aureus ve ikili antipseudomonal/

gram-negatifleri kapsayan terapinin uygun oldugu durumlarda klinik olarak
siipheli ventilatorle iliskili pndmoni i¢in 6nerilen ampirik tedavi secenekleri

a. MRSA
aktivitesine sahip

Antipseudomonal aktiviteye sahip Gram (-) antibiyotikler

Gra?n? (+), b. 8-laktam bazli ajanlar  c. Non-{3-laktam bazli ajanlar
antibiyotikler
Gllkopept%dler a Ant}}).s.e:udomonal Florokinolonlar
Vankomisin 15 mg/  penisilinler ® Siprofloksasin 400 me IV. 8
kg IV, 12 saatte bir ~ Piperasilin-Tazobaktam saEtte bir §1Y
(siddetli hastalikta 4.5 g IV, 6 saatte bir .
25-30 mg/kg x1 Tikarsilin-Klavulanik asit Levoﬂg(sasm 750 mg IV, 24
yiikleme dozu) 3.1 g IV, 4-6 saatte bir saatte bir
VEYA VEYA VEYA
Sefalosporinler Aminoglikozidler >
Sefepim 2 g IV, 8-12 Amikasin 15-20 mg/kg IV, 24
saatte bir saatte bir
Seftazidim 2g IV, 8 saatte ~ Gentamisin 5-7 mg/kg IV, 24
bir saatte bir
VEYA Tobramisin 5-7 mg/kg IV, 24
Oksazolidinonlar Karbapenemler ® saatte bir
Linezolid 600 mg Imipenem 500 mgIV,6 ~ VEYA
IV, 12 saatte bir saatte bir ¢ Polimiksinler ¢
Meropenem 1-2 g IV, 8 Kolistin 5 mg/kg IVx1(yiikleme
saatte bir dozu), ardindan 2.5 mg
VEYA (1.5xCrCL+30) giinliik, 12
Monobaktamlar f saatte bir (devam dozu)
Aztreonam 2 g1V, 8 Polimiksin B 2.5-3.0 mg/kg/giin
saatte bir boliinmiis 2 giinliik IV dozda

Kisaltmalar: CrCL: Kreatinin klirensi, IV: Intravenoz.

A grubundan bir Gram (+), B siitinundan bir Gram (-), C stitunundan bir Gram (-) segenek
se¢in. Bu tabloda 6nerilen baslangi¢ dozlarinin, karaciger ve bobrek fonksiyon bozuklugu
olan hastalarda degistirilmesi gerekebilecegini unutmayin.

*[lag seviyeleri ve gerekli doz ve/veya araliklarin ayarlanmasi.
®Genisletilmis infiizyonlar uygun olabilir.

“Meta-analizde, Aminoglikozid rejimleri, mortalitede fark olmaksizin daha diisiik klinik
yanit oranlari ile iliskilendirildi.

470 kg'in altindaki hastalarda nobetleri 6nlemek icin dozun diisiiriilmesi gerekebilir.

“Polimiksinler ¢oklu ilaca diren¢ prevelansinin yiiksek oldugu ve bu ilacin kullaniminda
yerel uzmanligin oldugu durumlar i¢in ayrilmalidur.

‘Diger seceneklerin yoklugunda, bakteri hiicre duvari icinde farkli hedeflere sahip oldugun-
dan, Aztreonamin bagka bir 8-laktam bazli ajan ile yardimci ajan olarak kullanilmasi kabul
edilebilir.

-412 -



Giincel Genel Dahiliye Calismalari IV

AB’lere bagli komplikasyonlar1 ve sekonder enfeksiyon oranlarini azaltmak
amaciyla AB’lerin kisa siireli kullaniminin giivenli oldugu kanitlanmistir (28-
30). ATS ve ERS rehberlerinde patojen CID olsa bile uzun siireli AB tedavisinin
7-10 giinle sinirlandirilmasini 6nermislerdir. Bir Fransiz ¢aligmasinda 8 ile 15
glin arasinda siiren AB tedavisinin mortalite tizerine etkisinde hi¢bir farklilik
gozlenmemistir.(%18.8% kars1 %17.2; fark, %1.6; %90 CI, -%3.7 ile %6.9) (29).

Ancak non-fermente Gram (-) enfeksiyonlar, immun yetmezlik, kistik fibro-
zis, ampiyem, akciger apsesi, kavitasyon veya nekrotizan pnémoni gibi hastalik-
larda, baslangi¢ ampirik AB tedavi siiresiyle ilgili kararlar hastaya gore bireysel-
lestirilmelidir ve takipte PCT gibi biyobelirteglerle degerlendirilmelidir (5,31).

KORUNMA

Nozokomiyal pnémoniyi 6nlemenin hedefleri aspirasyon risklerini ve hasta-
ne i¢i bulag1 azaltmaktir. Diizenli agiz bakimi, proton pompasi inhibitorii ve
histamin-2-reseptér blokeri tedavisi ihtiyacinin degerlendirilmesi ve disfaji-
nin erken tani ve tedavisi - 6zellikle yaslilarda ve yakin zamanda inme veya
cerrahi prosediir gecirmis hastalarda - patojenik organizmalarin orofaringeal
kolonizasyonunu, aspirasyonunu ve ardindan gelisebilecek VIP veya HKP 6n-
lemenin temel yontemleridir (32).

YBU’ndeki NV hastalarda yapilmus iki ¢alismay igeren bir derleme ve me-
ta-analiz, klorheksidin ag1z temizligi, elektrikli dis firgalama ve ag1z hijyeni uy-
gulamalariyla HKP i¢in 6nemli risk azalmasi bildirmistir (33). Bir kurum, ven-
tile travma hastalarinda yatak basini 30 dereceden fazla ytikseltmenin yani sira
giinde iki kez klorheksidin ag1z temizligini, giinde bir kez ventilatérden ayirma
girisimini ve herkes i¢in miimkiin oldugunca nazogastrik tiipten orogastrik
tiipe gecisi iceren bir protokol uygulamuistir (34). Bu protokoliin uygulanmasin-
dan bir yil sonra VIP sikliginin azalmig oldugu ve VIP’siz hastalarda mortalite
oranlar1 VIP’li hastalarinkiyle benzer bulunmasina ragmen toplam ventilator-
de, YBU'nde ve hastanede kalis siirelerinin daha kisa oldugu gozlenmistir.

Nozokomiyal pndmoniyi 6nlemede probiyotikler ve AB’ler halen arastiril-
ma asamasindadir. Teorik olarak probiyotikler, barsak bariyer fonksiyonunu
iyilestirerek, konakgi hiicre antimikrobiyal peptitlerini ¢ogaltarak ve patojenik
organizmalar tarafindan kolonizasyonu azaltmak i¢in bagirsak florasinin bile-
simini diizenleyerek VIP’yi azaltabilir (35).

Fransiz Anestezi ve Yogun Bakim Tibb1 Dernegi ve Fransiz Yogun Bakim
Dernegi 2017 kilavuzlari, HKP ve VIP’yi dnlemek igin enteral olarak 5 giine
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kadar uygulanan topikal bir antiseptikle selektif sindirim dekontaminasyonu
onermektedir (36).

Hem hastalar hem de saglik calisanlarinin zamaninda asilanmasi influenza,
Hemofilus influenza ve Streptococcus pneumoniaenin etken oldugu pnémo-
nilerin gelismesini giivenilir bir sekilde azaltir (37). Bu patojenler genellikle
hastane ortamuyla iliskili olmasa da toplum kokenli pnémoni ile hastaneye ya-
tirillan hastalardan veya hasta saglik ¢alisanlarindan ayni tinitedeki digerlerine
bulas bildirilmistir. Bu gibi hastane ii bulaglar HKP ve VIP ‘nin artisina neden
olur.

El hijyeni ve oksiiriigii olan hastalarin maske kullanimi gibi hastane gapin-
da solunum hijyeni 6nlemleri, solunum patojenlerinin yayilimini dnleyebilir.
Rutin steteskop ve prosediirel ekipman temizligi de 6nerilen 6nlemlerdendir.

SONUC

Nozokomiyal pnoémoni igin risk faktorlerinin belirlenmesi, ampirik AB segi-
minin temelini olusturur. Uzun siireli hastane yatisi, komorbiditeler, 6nceki
AB kullanimi ve septik sok gibi hastayla ilgili; yetersiz el hijyeni ve solunum
destek cihazlarinin uygun olmayan bakimi gibi prosediirle ilgili; immunsupre-
sifler ve uzun siireli/uygun olmayan AB rejimi gibi tedaviyle ilgili birgok risk
faktorleri bulunmaktadir. Etken izolasyonuna kadar erken ve uygun ampirik
AB tedavisi baglanmasi mortalite ve morbiditeyi azaltir, ayrica CID olusumu-
nu engelleyebilir. Nozokomiyal pndmoniden koruyucu tedavi ve yontemlerin
uygulanmasi sonuglari agisindan ¢ok degerlidir.
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