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ONSOZ 

Pnömoniler içinde bulunduğumuz yüzyılda önemli iniş çıkışlar 

göstermişlerdir. Yüzyılın başlangıcında pnömoni, bir çok enfeksiyon 

etkeninin adı konulmuş, ancak etkili tedavisi olmayan, martalitesi 

yüksek, tanının ölüm anlamında algılandığı bir hastalıktır. Yüzyılın 

ortalarında penisi\in ve diğer antibiyotik\erin keşfi ile giderek kolayca 

tedavi edilebilen, önemsenmeyen, korunulması bile gerekmeyen, ders 

kitaplarında kısa anlatımlarla geçiştirilen bir hastalık olarak görülmüştür. 

Yüzyılın sonuna doğru gelinen nokta ise immun suprese hasta grubunun 

ortaya çıkışı, hastane enfeksiyonları ve çok dirençli suşlar, toplum 

kökenli pnömonilerde bile yüksek mortalite ile adeta yüzyılın başlarına, 

penisilin öncesi döneme dönüştür. Bu nedenle isim olarak "bir devin 

uyanışı" seçilmiştir. Doğaldır ki isim seçimi eleştirilebilir ve devin çoktan 

uyandığı vurgu\anabilir. 

Pnömonilerin yüksek morbidite ve mortaliteleri nedeniyle konu ile 

ilgili hekimlerin ortak bir dili paylaşmaları zorunlu. hale gelmiştir. 

Hastaneye yatırma kriterleri, tanısal a\goritm, ampirik tedavi yaklaşımları 

konusunda olabildiğince akılcı yaklaşımları paylaşmak zorunluğu vardır. 

Bu yaklaşımlar gereksiz antibiyotik kullanımı ile direnç olasılığını, 

maliyeti azailacak diğer yandan da hastalığın ağırlığının gerektirdiği 

ölçüde sıkı izlem ve invaziv girişimlerin planlanmasına olanak 

sağlayacaktır. 

Pnömonilerin günümüzde ulaştıkları boyut mu\tidisipliner 

yaklaşımları zorunlu kılmaktadır. Bu nedenle kitapta diğer uzmanlık · 

dallarındaki hekimlere geniş yer verilmiştir. Sorunun aşılabilmesi ancak 
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konu ile ilgili hekimlerin multidisipliner bakış açısı ile ekip ruhu içerisinde 

yer alabilmeleri ile olasıdır. 

Yabancı dillerden dilimize aktanlmış bazı sözcüklerin farklı 

yazılması önemli bir problemdir. Enfeksiyon/infeksiyon; empiriklampirik; 

taşipne/takipne; bakteremi/bakteriyemi gibi. .. Farklı uzmanlık dallarından 

ve farklı fakültelerden gelen yazarların aynı dili konuşamaması aşılması 

gereken bir problem niteliğinde görünmektedir. Ancak sorun kitabın 

boyutlarını, amacını aştığından kitapta anlatım ve dil birliği korunması 

gerektiğinden zorunlu bir takım değişiklikler yapılmıştır. Bazı tablolar ve 

algoritmler birkaç kez farklı yazarlarca kullanılmıştır. Konu bütünlüğünün 

bozulmaması, önemlilikleri ve ısrarla vurguianma gerekliliği göz önüne 

alınarak durum korunmuştur. Bu nedenle yazarların ve okuyucuların 

hoşgörülü olmalarını diliyorum. 

Yazarlarının telif ücreti almadığı kitaptan elde edilecı;k gelir 

Toraks Derneği Alt Solunum Yolu Enfeksiyonları Bilimsel Kolu ile Toraks 

Derneği izmir Şubesi arasında paylaştırılacaktır. Bu gelir konu ile ilgili 

genç araştırmacılan desteklemek amacı ile ödül ve proje desteği olarak 

kullanılacaktır. "iyiyi, en iyiyi" hedefleyen kitap yazarları, Türk dilinde bu 

konuda bir ilki paylaşmaktadırlar. Bu nedenle olası kuswrların hoş 

görülmesini diliyoruz. 

Yoğun bir tempoda hazırlanan sempozyuma ve kitaba katkıları 

olan yazarlara, çok kısa sürede basımı üstlenen Saray Medikal 

Kitabevine ve sempozyuma maddi katkıda bulunan Glaxo-Wellcome ilaç 

firmasına teşekkür ederim. 

Prof.Dr.Eyüp Sabri Uçan 

Toraks Derneği Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlan 

· Bilimsel Kolu Başkam 

izmir, Aralik 1995 
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2 Bir devin uyanışı: PNÖMONiLER 

Gelişmekte olan ülkelerde, yetişkinlerde pnömoni, hastaneye 

yatış nedenleri arasında başta gelmektedir. Hastane ortamı dışında 

oluşan ve ateş, prodüktif öksürük, akciğer konsolidasyonu bulguları ile 

seyreden bir hastalığın klinik tanısı "toplum kökenli pnömoni" dir. 

Çekilecek bir göğüs röntgenogramı hem tanının doğrulanmasında, hem 

de hastalığın yaygınlığını öğrenme ve kavitasyon, plevral sıvı gibi 

durumların varlığını ortaya çıkarmada yararlıdır. Toplum kökenli 

pnömoniler tüm pnömoniler arasında en büyük grubu oluşturmaktadır. 

Pnömoniler yılın ilk üç ayında anlamlı olarak artmaktadırlar. 

Ocak-Mart arasında influenzae virusu, S. pneumonia ve S.aureus'a 

bağlık pnömoniler ve bunların yol açtığı ölüm oranları çoğalmaktadır. 

M.pneumonia pnömonileri her zaman ortaya çıkabilirse de daha çok 3-4 

yılda bir epidemiler tarzında ve sonbaharda görülmektedir. 

Olguların çoğunluğunda hastanın anamnezi ve fizik muayene 

bulguları yardımıyla toplum kökenli pnömonileri, tipik veya atipik olarak 

değerlendirmek mümkündür. Bu ayırım etyolojik ajanı tahmin etme 

açısından yardımcı olmaktadır. 

Hasta ile karşılaşıldığında, predispoze edici faktörleri, muhtemel 

etyolojik organizmayı, başlanacak tedaviyi, infeksiyonun şiddetini ve 

hastaneye yatırıp yatırmama konularını dikkatle değerlendirmek 

gereklidir. Konu yazarı meslekdaşlarım, toplum kökenli pnömonileri 

tartışacaklar, tanı, tedavi ve korunma yöntemleri konusunda, dünya ve 

ülkemiz açısından güncel bilgileri sizlere sunacaklardır. 



•• • 
TOPLUM KOK!ENLI 

•• • • • 
PNOMONIL!ER!E KliNIK V!E 

TANISAL YAKLAŞlM 

Prof. Dr. Numarı EK~M 
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4 Bir devi n uyanışı: PNÖMONiLER 

Tanım 

Akciğerlerde klinik ve/veya radyolojik konsolidasyon bulguları 

ile karakterize genellikle de bakteriyel olan akut enfeksiyona Pnömoni 

denir. Zaman zaman pnömoni yerine kullanılan Pnömonitis ise şimik 

veya radyasyon gibi nonenfeksiyöz bir nedene bağlı inflamasyondur. 

Sınıflama 

Pnömoniler; anatomik, etyolojik, klinik seyir ve oluştuğu 

yere göre dört ana grupta sınıflandırılır. 

1- Anatomik sınıflama ; olayın akciğer (ler)de yaygınlığı ve 

dağılımını ifade eder.Fizik muayene bulgularından çok radyografik 

bulgulara dayanır. Lober pnömoni denince bir veya daha fazla lobun 

klinik ve radyolojik olarak belirlenen konfluent (yoğun) 

konsolidasyonudur. Lobüier pnömoni ise küçük ya da terminal 

bronşların distalinde kalan bölümün inflamasyonudur.Bazen segmental 

ve subsegmental pnömoni terimleri de kullanılmakta olup, oldukça 

küçük bir alanı kaplayan (lokalize) bir inflamasyonu tanımlar.Çok daha 

önceleri bazı hekimlerce lobüler pnömoni yerine de kullanılabilen 

bronko pnömoni terimi, iyi lokalize edilemeyen nonhomojen yama 

(patchy) tarzında gölgelenmelerin bir ya da iki akciğerin bazen tüm 

alanlarına yayılabilmiş şeklidir. 

2- Etyolojik sınıflama ; bakteriyel, viral, fungal ve paraziter 

olmak üzere çeşitli etkenler söz konusudur. 

3- Klinik seyrine göre sınıflama ; tipik bakteriyel pnömoniler 

ve atipik bakteriyel pnömoniler diye ayrılır. Klasik bakteriyel 

pnömonilerde üşüme titreme ile ani yükselen ateş, pürülan balgam ve 

göğüs ağrısı varken atipik pnömonilerde bu bulguların çoğu olmayıp 

sinsi bir başlangıç,kuru öksürük farklı radyolojik görünümler ve beta­

laktam antibiyotiklere yanıt vermeme gibi özellikleri vardır. 
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Toplur.ıı kökenli pnömonilere klinik ve tanısal yaklaşım 5 

4- Oluş yerine ve immun duruma göre pnömoniler ; toplum 
kökenli (community-acquired), hastane kökenli (nosocomial- hospital 
acquired) ve immunsuprese hastalardaki pnömoniler diye başlıca üç 
guruba ayrılır.Bu son sınıflama özellikle tanı ve tedavinin belirlenmesi 
açısından son yıllarda oldukça gözde olan bir sınıflamadır. 

Bu yazıda toplum kökenli pnömoniler (TKP) çeşitli yönleri ile 

ele alınacaktır. 

Epidemiyoloji 

Dünyada pnömoni insidansı 1911 yılından beri düşmektedir. Bu 
düşüş Sulfonamidlerin kullanılmaya başlandığı 1935 yılından beri daha 
hızlıdır.1930 lu yıllarda TKP'li hastaların hemen hepsinde etken 
Streptococcus Pneumoniae olmasına rağmen ne yazık ki etkin bir 
tedavi yoktu (1). 1990 larda ise durum tersine dönmüştür. Pnömoninin 
bilinen her etkenine karşı etkin antibiyotikler geliştirilmesine karşın tan,ı 
koymada güçlükler ortaya çıkmıştır. Bugün TKP'li hastaların %30 - 40' 
ında etken izolasyonu yapılamamaktadır (2). 

Eskiye oranla günümüzde pnömoniye yakalanma riski taşıyan 
toplum kesimleri farklılaşmıştır. Birçok ülkede 60 yaş ve üzerindeki 
insanlar daha büyük risk altındadırlar. Yaş faktörünün yanısıra son 10 -
15 yıldır HIV enfeksiyonunun ortaya çıkışı ve yayılması,başarılı organ 
nakilleri sonrasında yapılan immünsüpresyon tedavileri de pnömoni 
oluşumuna zemin hazırlayan faktörlerdir (1). O nedenle TKP' li bir 
hastanın tanı ve tedavisinde hekimin yaklaşımı bilinçli olmalıdır. 

Insidans 

Pnömoni, ABD de ölüm nedenleri arasında altıncı, enfek­
siyondan ölüm nedenleri arasında ise birinci sırayı almaktadır (3). 1960-
?0'Ii yıllarda ABD de 180 bin kişiyi kapsayan bir çalışmada hastalığın 
yıllık insidansı binde 12 bulunmuştur (4). Mac-Farlane ise binde 1-3 
bulmuştur (5). TKP'li hastaların büyük çoğunluğu ayaktan izlenir. 
Mortalite oranı da düşüktür (< % 5). Ancak hastaneye yalınlması 

gerekenlerde bu oran yaklaşık % 25 dir. 65 yaş üzeri hastalarda ise en 
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6 Bir devi n uyanışı: PNÖMONiLER 

yüksek düzeye çıkar.1950 - 60'1arda sabit olan, 1970'1erde azalan 

mortalite oranı günümüzde ise artma eğilimindedir. Yeni kuşak geniş 

spektrumlu antibiyotiklere, aşılara ve maliyeti yüksek destekleyici 

tedavilere karşın özellikle yaşlılarda mortalitenin hala yüksek oluşunun 

nedenleri tam belirlenememiştir (3). 

Etyoloji 

Tedavinin iyi planlanmasında erken etyolojik tanı önemlidir. 

Ancak kapsamlı tanısal incelemelere karşın sorumlu patojen, olguların 

% 50 sinde saptanamaz.Halen bütün potansiyel patojenleri saptayan tek 

bir test olmadığı gibi,kullanılan her bir yöntemin de bazı kısıtlayıcı 

yönleri vardır. örneğin balgamın Gramla boyaması ve kültürü S. 

pneumoniae varlığı için çelişkili sonuçlar verebilir (2, 6). Hastaneye 

yatırılması gereken TKP olgularındaki etyoloji Tablo 1' de görülmektedir. 

Olguların 1/3 ünde etken saptanamamıştır.50- 60 yıl önce TKP'lerin en 

önemli nedeni olan S.pneumoniae günümüzde hospitalizasyon 

gerektiren olgularda yaklaşık % 8 oranında etken olabilmektedir.Ancak 

bakleriyemik yani etkenin kan kültüründe ürediği pnömonilerde hala % 

58 gibi bir orana sahiptir (2). 

Tablo 1. Hospitalizasyon gerektiren TKP nedenleri 

Etken Hasta sayısı (%) 

Bilinmeyen 3-40 (47) 

Birden fazla etken 74 (10.3) 

Streptococcus pneumoniae 61 (8.5) 

Aspirasyon 52 (7.2) 

Mycop/asma pneumoniae -40 (5.6) 

lntiuenza A -40 (5.6) 

Staphy/ococcus aureus 29 (4.0) 

Haemophilus intiuenzae 27 (3.7) 

Coxiel/a burnetii 22 (31) 

Aerobik gram negatif bakteri 22 (3.1) 

fntluenzae B 17 (2.4) 

Pneumocystis cadnil 14(1.9) 

Legionef/a türleri 16 (22) 

Mycobacten"um tubercu/osis 10 (1.4) 

Postobstrüktif hastalık 13 (1 8) 
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TKP'li hastalar tanı konduğunda bazı kriteriere göre dört gruba 

ayrılmıştır. Bu gruplarda en sık rastlanan patojenler ve bunlara etkili 

olan tedaviler belirlenmiştir(7). Bu kriterler; a) Hastane tedavisine 

(Hospitalizasyon) olan gereksinim, b) Hastalığın şiddeti (yoğun bakım 

gereksinimi), 

c) Eşlik eden başka bir hastalığın varlığı, d) Hastanın yaşı (60 

yaş ve üzeri). 

Gruplar ise şöyle sıralanabil ir; 

1. 60 yaşından küçük, eşlik eden başka. bir hastalığı 

(komorbidite) olmayan TKP' li poliklinik hastaları (Tablo 2). 

2. Eşlik eden başka bir hastalığı olan ve /veya 60 yaş ve üzeri 

TKP' li poliklinik hastaları (Tablo 3). 

3. Yoğun bakım gerektirmeyen ancak hospitalize edilen TKP' li 

hastalar (Tablo 4). 

4. Yoğun bakım gerektiren ciddi TKP' li hastalar (Tablo 5). 

1. grupta en çok saptanan mikroorganizmalar S. pneumoniae, 

M. pneumoniae, solunumsal viruslar, C. pneumoniae ve H. influenzae 

dir. Bu gruptaki hastalarda mortalite % 1 - 5 gibi oldukça düşüktür . 

Tablo 2. Eşlik eden başka hastalığı olmayan ve 60 yaşından küçük TKP'li 
poliklinik hastaları 

Etken 

Tedavi 

S. pneumoniae 

. M. pneumoniae 

Solunumsal viruslar 

C. pneumoniae 

H. influenzae 

Diğerleri ; 

Legionella türleri, S. aureus, 

M. tuberculosis, endemik mantar, 

Aerobik Gram - basiller 
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2. gruptaki hastalarda izole edilen etkenler ise S. pneumoniae, 

solunumsal viruslar, H. influenzae, aerobik gram (-) basiller ve 

S.aureus' tur. Mortalite oranı düşüktür (% 5). Ancak ayaktan tedavi 

edilen bu gruptaki hastaların % 20 sine hastane tedavisi gerekebilir. 

Tablo 3. Eşlik eden bir başka hastalığı olan ve /veya 60 yaş üzeri TKP' li 
poliklinik hastaları 

Etken 

Tedavi 

S. pneumoniae 

Solunumsal viruslar 

H. inffuenzae 

Aerobik Gram(-) basiller 

S. aureus 

Diğerleri; 

Moraxel/a catarrhalis, Legionei/a türleri, 

M tubercuiosis, endemik mantar 

2. kuşak sefalosporin 

veya 

TMP/SMX 

veya 

Bela laktamaz inhibitör 

+ 

S. pneumoniae, H. 

(anaeroblar da dahil), aerobik 

influenzae, polimikrobiyal enfeksiyon 

gram (-) basiller, Legionella türleri, S. 

aureus, C. pneumoniae ve solunumsal viruslar, ağır kı;nik tablosu 

olmayan ancak hastane tedavisine alınan hastalarda yani 3. grupta en 
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çok görülen etkenlerdir. Mortalite oranı % 5 - 25 arasında olup ölüm 

çoğu kez ilk 7 gün içinde olur. 

hastalar 
Tablo 4. Yoğun bakım gerektirmeyen ancak hospitalize edilen TKP' li 

Etken 

S. pneumoniae 

H. influenzae 

Polimkrobial (Anaerob bakteriler dahil) 

Aerobik Gram(-) basiller 

Legionel/a türleri 

S -aureus 

C. pneumoniae 

Solunumsal viruslar 

Diğerleri 

M. pneumoni<ıe. M. catarrhalis, 

M. tuberculosis. endemik mantarlar . ------ ............................................................................................................ .. 

Tedavi 

2. veya 3. kuşak sefalosporinler . 

veya 

Beta laktamaz inhibitörü 

+ 

..................... rv1~kroii~_.wu.~~ ..................... .............. _ 

4. grupta ise mortalite oranı % 50 ye kadar yükselebilmektedir. 

Acil tanının bir an önce konması gereken ve yoğun bakım altına alınan 

bu lıastalarda S. pneumoniae, Legionella türleri, aerobik gram (-) 

basiller. M. pneumoniae ve solunumsal viruslar en sık görülen 

pat oj eni erdi r. 
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Tablo 5. Yog" un bakım nerektiren ciddi TKP' li hastalar 
······························- .................... V ...................•............................................. 

Etken 

Tedavi 

S. pneumoniae 

Legionel/a türleri 

Aerobik Gram(-) basiller 

M. pneumoniae 

Solunumsal viruslar 

Diğerleri 

H. influenzae, M. tubercu/osis, 

endemik mantar 

Makrol id 

veya 

3. kuşak sefalosporin(ııntipseudomonal akliviteli) 

veya 

j rııip~~~rııJ ~i l(l~li]li r:ı ... S.i_P.r_of.l a.k.S."~ i rı . . . . . .. 

Tanı yöntemleri 

Belirgin mortalite ve morbiditesine karşın pnömonide 

gecikmeden ve etkin bir şekilde uygulanan antibiyotik tedavisi klinik 

seyir ve sonucu iyileştirebilir.Kuşkusuz bu da doğru tanının bir an önce 

kanmasına bağlıdır.Bir çok olguda tanısal testıerin sonuçları alınıncaya 

kadar empirik tedaviye başlanmış olur.Herhangi bir patojen izole 

edilmezse başlangıçta seçilen bu antibiyotik rejimine çoğu kez devam 

edilir (3) 

Pnömoni tanı bazı kriterlerin birlikte bulunmasıyla konur.Bunlar 

akciğer grafisinde yeni ya da progressif bir infiltratın olması, ateş, 

öksürük, prodüktif pürülan balgam ve lökositoz gibi bulgulardır (8).Bu 

kriterler herkesçe kabul görmesine rağmen her olguda hepsinin 

bulunması da şart değildir. Örneğin yaşlı ve düşkün kişilerin 

pnömonisinde ateş ve lökositoz olmayabilir. M.pneumoniae ve C. 
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pneumoniae gibi bazı patojenlerin yol açtığı pnömonide ise ateş, 

lökositoz ve prodüktif pürülan bir balgam olması pek beklenmez (9). 

TKP kuşkulanıldığında hekim bir dizi tanısal girişimde 

bulunur.Başlangıçta tanıyı koyduran tek bir test yoktur.Daha sonraları 

ise etyolojik tanı kan ve plevra sıvısında bakteri izolasyonu gibi testlerle 

sağlanabilir. Birçok çalışmada multipl tanısal testlere rağmen olguların 

1/3 veya 1/2 sinde etkenin saptanamadığı gösterilmiştir (2, 6 , 10). O 

nedenle enfeksiyon etkeni klinik, laboratuvar ve radyografik bulgulara 

dayanılarak saptanmaya çalışılır.Bu tür yaklaşım pnömonileri ilk kez 

tipik ve atipik diye ayıran Reimann tarafından yapılmıştır (3). 

TKP' lerin tanısında kullamılan yöntemler şunlardır : 

a) Standard posteroa.nterior (PA) ve yan grafi. 

Semptom ve fizik muayene bulguları ile pnömoni düşünülen 

hastada bu grafiler ; 

- Pnömoniyi taklid eden diğer patolojilerin ayırımında 

- P. carinii ve M. tubercu/osis gibi bazı spesifik etkenierin 

neden olduğu durumlarda 

- Bronş obstrüksiyonu, plevra sıvısı gibı ;:ınömoniye eşlik eden 

hallerde 

- Hastalığın şiddetini belirlemede (kavitasyon, multi Iab 

tutulumu gibi) yararlıdır. 

b) Gram boyama 

Balgam iyi bir teknikle boyanıp incelenmesi gerekir.Birçok 

hekim tarafından başvurulan Gram boyamanın aerobik bakteriler 

özellikle de S. pneumoniae bakımından değeri tartışmalıdır.Çünki yeterli 

balgam örneği her zaman alınamaz, pnömonili olguların 1/4 ü veya 1/2 

si daha önce antibiyotik tedavisi almıştır, bazı patojenleri (M. 

' i:-:: 
l:i; 
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pneumoniae, C. pneumoniae ve solunumsal viruslar gibi) saptayamaz 

ve testin değerlendirimi belli bir deneyim gerektirir (11). 

Gramla boyarnada her inceleme alanında 25 veya daha fazla 

nötrofil ve· 5' ten daha az squamöz epitel hücresi varsa sonuca pek 

güvenilemez. Öte yandan balgamın diğer bazı boyalarla direkt 

boyaması, Mycobacterium, P.carinii ve bazı endemik mantarların 

eliminasyonu açısından yararlıdır. 

c) Balgam kültürü 

Rutin balgam kültürü etkeni sıklıkla gösterir ama sensitivitesi ve 

spesifitesi düşüktür.Normalde solunum florasında olmayan bir etkenin 

izolasyonu anlamlı olabilicinceleme sırasında hasta antibiyotik alıyorsa 

küitür ve antibiyotik duyarlık testi dirençli bir organizmayı 
gösterebilir.TKP'Ii olgularda virus izolasyonuna yönelik kültürler yararlı 
. . 
olmayıp rutin yapılmaması gerekir (6). Buna karşılık özellikle hastaneye 

yatırılması gerekenlerde hem aerobik hem deanaerobiken az iki kültür 

yapılmalıdır, Aslında kan kültürü olguların ancak % 9- 14' ünde pozitif 

sonuç verse de pahalı olmaması,24 saatte sonuç vermesi ve ciddi klinik 

seyiri belirleyebilmesi bakımından yararlıdır (2, 10, 12). 

Alt solunum yollarından uygun sekresyon örneğinin alınabilmesi 

amacıyla bir seri invaziv tanısal girişim yapılabilir. TKP'li olguların büyük 

bölümünde bunlara gerek yoktur.Ancak perkütan iğne aspirasyonu, 

bronkoskopide korunmuş fırça veya lavaj ile örnek alınması yoğun 

bakım ünitelerinde gözlem altında olan ağır pnömoni olguları için 

uygulanabilir.Daha önce kişinin antibiyotik kullanmış olması bu testierin 

verimini azaltır (7, 13). 

d) Serotojik incelemeler 

TKP' li hastalarda serolajik incelemeler özellikle epidemiyolojik 

çalışmalarda bazı patojenlerin saptanmasında yararlıdır. Rutin bir 

şekilde yapılmamalıdır. Başlangıçta tedavi şekline karar vermede 
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etkinliği oldukça sınırlı olan bu serolajik incelemeler ancak hastalığın 

akut ve nekahat döneminde kuşkulanılan tanıyı retrospektif olarak 

doğrulamada yararlıdır (3, 7). 

e) f?utin laboratuvar incelemeleri 

Tam kan sayımı, serum elektrolitleri,karaciğer ve böbrek 

foksiyon testlerinin pnömoni tanısındaki katkıları sırıırlıdır.Ancak 

hastalığın prognozunu tayinde, hospitalizasyona karar verınede ve 

tedavi şekil ve dozunu belirlemede yararlıdır. Hospitalize hastalarda 

özellikle prognostik açıdan bilgi verdiği için kan gazları tayini de 

yapılmalıdır. 

TKP' li hastaya tanısal yaklaşım 

ilk dikkat edilmesi gereken nokta hastada bir pnömoni veya 

pnömoniyi taklid eden nonenfeksiyöz bir antite olup olmadığıdır. 

Örneğin myokard infarktüsü, akciğer embolisi, akciğer ödemi ve 

fibrozisi gibi bazı nonenfeksiyöz proçesler, TKP' den ayırımı zor bir 

şekilde kendilerini gösterebilirler (Tablo 6). 

Pnömoniyi taklid eden bu nonenfeksiyöz nedenlerden başka 

diğer bir önemli nokta da çoğu pnömonili hastada eşlik eden 

(komorbidite) bazı önemli hastalıkların olup olmadığıdır.Hastanın yaşı ne 

kadar ileri ise bu hastalıkların birlikte bulunma olasılığı da artar. örneğin 

eşlik eden hastalık sayısı 30 yaş için 0.73 iken 71 - 80 yaşlar için 2.75 

dir. Alkolizm, KOAH, iskemik kalp hastalığı, hipertansiyon, malignite, 

diabetes mellitus, kronik böbrek hastalığı ve bazı nörolojik hastalıklar 

pnömoniye predispozisyon yaratma ve pnömoninin iyileşme sürecini 

etkileme açısından önemli hastalıklardır (1). 

. - - ···~.: ... ! 

1:1 
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Tablo 6. Ateş; öksürük ve akciğerdeki apasiteleri n non-enfeksiyöz nedenleri 

Konjestif kalp yelmezliği 

Akciğer infarktüsü 

Atelektazi 

Kollajen vasküler hastalıklar 

Lupus Eritematozus 

Wegener granulomatozis 

Churg-Strauss vaskülili 

Romatoid vaskülit (Caplan sendromu) 

Sarkoidozis 

Hipersensitivite pnömonitisi 

Lenfanjitik karsin om atozis 

Lenfoma 

Eozinofilk pnömoni 

ilaçlarm neden olduğu akciğer hastalikları 

Akciğerfibrozisine yol açabilen retiküloııodüler hastalık 

Cytosine arabinoside 

Busulfan 

Bleomycin 

Cyclophosphamide 

Methotrexate 

Procarbazine 

Mitamycin 

Vinblastin 

Amiodarone 

Hydrochlorthiazide 

Nitrofurantoin 

Penicillamine 

Su lfasalazine 

Tocainamide 

Altın tuzları 

Akciğer ödemi (nonkardiyojenik) 

Salisilatlar 

Narkotikler (eroin,kokain gibi) 

Ethchlorvynol 

Chlordiazepoxide 

Propoxyphene 

Septik pulmoner emboliler 

intravenöz ilaç alışkanlığı 

Hypersensitivite pnömonitisi 

Nonsteroidal antiinflamatuvar ilaçlar 

~ .• 

~ 
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Eğer hekim hastada pnömoni olduğuna kararvermişseve gram 

boyama ve kültür için gerekli balgam örneği alınamıyorsa hastanın 

Tablo 7' deki gruplardan birine uygun olup olmadığını değerlendirmesi 

gerekir. Bu tür değerlendirme, prospektif çalışmalarla henüz test 

edilmemiş olsa bile özellikle hastanın empirik antimikrobiyal tedavisi 

için yararlıdır (14). 

Tablo 7. Pnömoni özelliğine ya da türüne göre nedenler · 

Atipik pnömoni 

Tipik pnömoni 
< 60 yaş, eşlik eden hastalık yok 
Eşlik eden hastalık var 
KOAH 

Alkolizm 

Aspirasyon pnömonisi 
H2- blokerieri kullanmayanlarda 
Hz - blokerieri kullananlarda 

Bakımevinde oluşan pnömoni 

Hızlı ilerleyen pnömoni 

AIDS ile birlikte olan pnömoni 

Mycop/asma pneumoniae 
Chlamydia pneumoniae 
Legionel/a pneumophi/a 
Chlamydia psittaci 
Coxiel/a burnetii 
Pneumocystis carinii 

Streptococcus pneumoniae 
Streptococcus pneumoniae 
Haemophilus influenzae 
Moraxel/a catarrha/is 
Streptococcus pneumoniae 
K/ebsiel/a pneumoniae 
Staphy/ococcus aureus 
Mycobacterium tubercu/osis 

Asid sıvısı 
Yaşlı hastalarda polimikrobiyal oral flora 
ve aerobik Gram (-) bakteriler 
Streptococcus pneumoniae 
Staphy/ococcus aureus 
Haemophilus influenzae 
Aerobik Gram (-) b asiller 
Mycobacterium tubercu/osis 

Bütün ajanlar yolaçabilir.Ancak en 
sıklıkla; 

Legionella pneumophila 
Mycop/asma pneumoniae 
Staphylococcus aureus 
Aerobik Gram (-) basiller 
Coxiel/a burnetii 

Pneumocystis carinii 
Pyojenik bakteriler 
Cryptococcus neoformans 
Mycobacterium avium-intracel/u/are 
Mycobacterium tubercu/osis 
Cytomegalovirus 
Le ianella 

1: 
ı: 
>i 
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Hastanın öyküsünün dikkatle alınması fizik muayenesinin 

özenle yapılması gerekir. Tablo 8' de bazı etkenlerle oluşan 

pnömonilerde ortaya çıkan çeşitli muayene bulguları sıralanmıştır. TKP' 

lerde semptom ,fizik muayene bulguları ve akciğer grafi bulgularından 

oluşan kliniğine dayanarak pnömoninin etyolojik tanısına ulaşabilmek 

her zaman mümkün olamamaktadır. 

Pnomokoksik pnömonili hastalarla karşılaştırıldığında bazı 

hastalardaki klinik tablo ve hastalığın doğal seyrinin çok daha farklı 

olduğu görülmüştür. O nedenle daha önce de vurgulandığı gibi 

pnömoniler " tipik " ve " atipik " diye sınıflandırılmıştır. H. inf/uenzae, 

S. aureus ve Gram (-) enterik bakteriler gibi bazı patojenler tipik 

pnömoninin en sık gözlenen etkeni S. pneumoniae'nin kliniğine benzer 

bir tablo oluştururlar. Daha önceleri M. pneumoniae'nin yol açtığı 

sarıılan bazı atipik pnömoni sendromları aslında başka bakteri ve 

virusların oluşturduğu subakut hastalık tablolarıdır. Arıcak M. 

pneumoniae pnömonisine çok benzerler. 

Legionella ve irıfluenza gibi bazı atipik pnömoni etkenleri, 

yaşamı tehdit eden fulminan bir pnömoniden subakut bir tabloya kadar 

geniş bir spektrum içerisinde kendilerini gösterirler (15). Özellikle 

legionella türleri için geçerli olmak üzere bazı spesifik klinik bulguları 

bazı etyolojik ajaniara yorumlamak pratik tababette yaygındır.Ancak son 

bilgiler bu tür klinik gözlemlerin legionella enfeksiyonunun tanısında çok 

önemli olmadığını ve sadece bu klinik verilere dayanılmaması 

gerektiğini göstermiştir (12). 

Pnömoni tanısında akciğer grafisinin de önemli bir yeri vardır. 

Grafide bir apasitenin görülmesi gerekir.Ancak pnömoninin klinik 

bulguları saptandığı halde akciğer grafisinde herhangibir pnömonik 

gölge koyuluğu yoksa film 24-48 saat içinde tekrarlanmalıdır.Bunun 

yanısıra pekçok enfeksiyöz ve non enfeksiyöz nedenlerin grafide 

pnömoniyi taklid edebileceği unutulmamalıdır. 

Klinik muayene bulguları ile radyografik bulgular arasında 

sıklıkla zayıf bir korelasyon vardır. Genç erişkinlerin radyolojik bulgu 

1 
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veren pnömonisinde bazen anormal oskültasyon bulguları olmayabilir 
(%25).Bu daha çok atipik pnömoniler için söz konusudur (1). 

Tablo 8. Fizik muayene bulgularına göre pnömonide etyolojik tanı 

Deri bulguları 
Eritema mu~iform 
Makulopapüler döküntü 
Eritema nodosum 
Ektima gangrenosum 

Oral bulgular 

Kulak 

Periodontal hastalık, 
Pis kokulu bal am 

Büllöz mirinjitis 

Gastrointestinal bulgu 

Di ya re 

Kalp 

Bradikardi 

Nörolojik bulgular 
Bilinçte azalma 

Epilepsi nöbeti 
Serebellar ataksi 

Ensefalrt 

Mycoplasma pneumoniae 

Kızamık 

Ch/amydia pneumoniae 
Pseudomonas aeruginosa 

Serratia marcescens 

Anaerobik pnömoni 

Mycop/asma pneumoniae 

Legionel/a pneumophila 

Mycoplasma pneumoniae 

Legionel/a pneumophi/a 

Aspirasyon 

Mpneumoniae 

Legione//a pneumophila 
M pneumoniae 

Coxiel/a bumetii 

Filmin teknik kalitesi de yorumda etkili olabilir.Yumuşak 

teknikle çekilmiş bir filmde akciğer interstisyumunu değerlendirmek güç 
olup ,yanlışlıkla interstisyel pnömoni tanısı konabilir. 

Birçok olguda grafideki pnömoninin görünüşünden etyolojik 

tanıya varmak güç olduğu gibi bakteriyel ve nonbakteriyel pnömoninin 

ayırımı da yapılamaz. Ancak mevcut pnömonik gölgenin bazı özellikleri 

değerlendirilerek pnömoninin etkeni hakkında tahminde bulunulur 

(Tablo 9). 
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Tablo 9. Pnömonili hastalarda radyolojik bulgulara göre ayıncı tanı 

infeksiyöz nedenler 

Fokal apasite 

S. pneumoniae 

M pneumoniae 

L pneumophi/a 

S_ aureus 

C.pneumoniae 

Mtuberculosis 

Multifokal apasiteler 

S. aureus 

C. burnetii 

L pneumophila 

S. pneumoniae 

interstisyel görünüm 

Viral nedenler 

M pneumoniae 

P. carinii 

Ch/amydia psittaci 

Miliyer görünüm 

M. tubercu!osis 

Histop/asma capsulatum 

Coccidioides immilis 

Variceila zoster 

interstisyel pnömoni + LAP 

Epstein- Barr virus u 

Francisella tu/arensis 

C. sittaci 

Segmental veya Lober pnömoni +LAP 

M tuberculosis (primer enfeksiyon) 

Mantar enfeksiyonu 

Kavitasyon 

Anaerobik akciğer absesi 

S aureus 

Aerobik Gram(-) basiller · 

(E.coli, K/ebsiella, P. aeruginosa) 

L pneumophila 

C. immilis 

N. astroides 

Nonenfeksiyöz nedenler 

Bronşiyal obstrüksiyon 

Akciğer infarktüsü 

Sarkoidoz 

Kollajen vasküler hastalık 

Bronkoalveoler karsinam 

Hipersensitivite pnömonisi 

Pulmoner eozinofili 

Sarkoidoz 

ABPA 

BOOP 

Akciğer ödemi 

Sarkoidoz 

ilaç 
reaksiyonları 

Akciğer fibrozisi 

Hipersensitivite pnömonisi 

Sarkoidoz 

Lenfoma 

Histiositozis 

Hipersensitivite pnömonisi 

Metastatik karsinam 

Sarkoidoz 

Lenfoma 

Bronşiyal obstrüksiyonla 

seyreden karsinam 

Bronkojenik karsinam 

Metastatik karsinam 

Akciğer infarktüsü 

Vaskül it 
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Akciğerde daha önceden varolan bir patoloji radyografide 
pnömoni görünümünü etkileyebilir. örneğin amfizemli bir akciğerde tam 
bir konsolidasyon olmayabilir.Toraksa uygulanan radyasyon 
tedavisinden sonra gelişen bakteriyel pnömoni atipik dağılım 

gösterebilir. 

Ateşli ve dehidrate hastalarda akciğer grafisi normal olmasına 
rağmen pnömoni olabilir. Akciğer grafisinde pnömonik gölge 
koyuluğunun kapladığı parankim alanını belirlemek önemlidir. Çünkü 
pnömonik tutulurnun yaygınlığı ile hastalığın akıbeti arasında bir 
korelasyon vardır. Genelde bir bronkopulmoner segment akciğer 

volümünün% IO'unu oluşturur (2). 

Kontrol akciğer grafilerinin sıklığı hastalığın klinik seyrine göre 
belirlenir. Antibiyotik tedavisine iyi yanıt veren hastalarda pnömoninin 
iyileştiğini göstermek için çoğu kez bir grafi çekimi yeterlidir.Kontrol 
grafisinin zamanını özellikle hastanın yaşı ve akciğer parankiminde 
daha önce varolan patolojiler belirler.Örneğin kronik obstrüktif akciğer 

. hastalığı olan ve 50 yaşından büyük bir hastada radyografik tam 
rezolüsyon için 10 hafta gerekebilir (16). Pnömonisi düzelmeyen ve 
hatta daha da kötüleşen hastalarda multipl akciğer grafileri çekildiği gibi 
diğer radyolojik yöntemler de gerekebilir. Durumu kritik olan pnömonili 
hastalarda bilgisayarlı toraks tomografisinin özellikle ampiyem gibi 
komplikasyonların saptanmasında çok yararlı olduğu kanıtlanmıştır (17). 

TKP' li hastada hospitalizasyonu gerektiren haller 

Toplum kökenli pnömoninin seyri sırasında belki de en önemli 
karar kişinin hastaneye yatırılıp yatırılamayacağı kararıdır. Ölüm riskini 
arttıran ya da hastalığın seyrini komplikasyonlu hale getiren birçok 
faktör vardır.Eğer bunlardan birkaçı bir arada ise hasta mutlaka 
hospitalize edilmeli ve mevcut enfeksiyon antibiyotik tedavisine yanıt 
verinceye kadar yakından izlenmelidir (18). Morbidite ve martaliteyi 
arttıran bu faktörler Tablo 10 'da yer almaktadır. 
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Tablo 10. Mortalite ve morbiditeyi arttıran faktörler 

H asla 

yaş>ED 

Eşlikeden 

hastalık 

KOAH 

TKP nedeniyle son 1 D.Mellitus 
yılda hastaneye yatma 

Kendi kendine Kr. böbrek 
bakarnama yetmezliği 

Kr. karaciğer 
yetmezliği 

Kalp 
yetmezliği 

Alkol 
alışkanlığı 

Aspirasyon 
olasılığı 

Fizik muayene bulguları 

Solunum sayısı 

>30/dk. 

Ateş >38.3" C 

Diastolik b.; < EDmmHg 
Sistolik b.; < 90 mmHg 

Ekstrapulmoner hastalık; 

(menenjit, septik artrit) 

Bilinç durumunda değişme 

Kontüzyon 

Ağnr seyreden TKP' nin belirlenmesi 

laboratuvar 
bulguları 

Beyaz küre; 

< 4x 103
/ mm3

, 

>30x 103 /mm' 

Hct<%30 

H b< 9 gr/dl 

Pa02 < 60 mmHg 
PaC02 > 50 mmHg 

Serum kreatinin ; 
>1.2mg/dl 

B UN ; > 20mg/dl 

Grafide; lezyonların 
bir Iabdan fazla 
oluşu, 

hızlı ilerlemesi, 
kavitasyon 

Metabolik asidoz 

PTf.aPTit, 
trombosit J., 

fibrin yıkım ürünü ; 
>1/40 

Ciddi toplum kökenli pnömoni ile ilgili birçok çalışma etyolojik 

ajan bakımından farklı bir spektrum ortaya koymuştur. S.pneumoniae 

ve L. pneumophila en sık görülen mikroorganizmalardır. Pnömoninin · 

beraberinde KOAH, D.mellitus ve alkolizm gibi hastalıklar varsa daha 

çok Gram (-) basiller söz konusudur. P. aeruginosa ise bronşekiazi 

olguları hariç daha nadir görülürler. 

TKP' nin ciddi oluşunu belirl_eyen bulgular Tablo 11 de 

belirtilmiştir. 
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Tablo 11. TKP' nin ciddi olduğunu gösteren kriterler 

Solunum hızı ; > 301 dakika 

2 Pa02 / FI02 < 250 mmHg 

3 Mekanik ventilasyon gereksinimi 

4 Akciğer grafisi ; bilateral ya da birden fazla Iab tutulumu, mevcut opasitede 

48 saatte % 50 den fazla artış 

5 Şok ; Sistolik kan B ; < 90 mm Hg 

Diastolik kan B ; < 60 mmHg 

6 Dört saatten fazla süre vazopressör gereksinimi 

7 idrar atılımı ; 20 ml /saat veya 

80 ml /saatten az olması 

(Başka bir neden veya diyaliz gerektirenakut böbrek yetmezliği yoksa) 
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Giriş 

Pnömoni, konak savunma mekanizmalarını alt edebilen çok çeşitli 

mikroorganizmaların akciğer parenkiminde oluşturduğu yangısal bir 

süreçtir. Her enfeksiyon hastalığında olduğu gibi pnömoni tedavisinde de 

uygun bir antimikrobik ajanın seçilebilmesi, çeşitli klinik, laboratuvar ve 

radyolojik ipuçlarının değerlendirilmesine ve klinik örneklerin elde 

edilerek etyolojik tanının konulmasına dayanır. Ancak tıptaki büyük 

ileriemelere karşın pnömoni tanısındaki güçlükler ortadan kalkmamıştır. 

Bu nedenle antimikrobik tedaviye genellikle kesin bir mikrobiyolojik tanı 

konulmadan empirik olarak başlanır (1). 

Bir alt solunum yolu enfeksiyonu ile karşı karşıya kalan klinisyen 

önce şu iki soruyu yanıtlamak zorundadır: (i) bu bir bronşit mi yoksa bir 

pnömoni midir?; (ii) etyoloji ne olabilir? ilk sorunun yanıtı, fizik muayene 

ve göğüs filmi ile verilir. Göğüs filminde saplanabilecek infiliratın 

paterninin yanı sıra akciğer apsesi, atelektazi ve plevral sıvı da tedavi 

kararlarını etkileyecek bulgulardır. Yine aynı gün yanıtlanması zorunlu 

olan ikinci soru için ise birçok etmeni bir arada değerlendirmek gerekir 

(2). 

Empirik tedavi kararı verilirken öncelikle pnömoninin ortaya çıktığı 

epidemiyolojik koşullar göz önünde bulundurulmalı, özellikle de 

enfeksiyonun toplumda mı, yoksa hastanede mi edinildiği bilinmelidir. 

Hastanede yatma, orofarinks florasında önemli değişikliklere neden 

olduğu için nozokomiyal pnömoni etkenlerinin antimikrobik duyarlıkları 

oldukça değişiktir (3). ister toplumda ister hastanede edinilmiş olsun, 

benzersiz mikrobiyolojisiyle ayrıca ele alınması gereken bir başka durum 

da aspirasyon pnömonisidir (4). Bağışıklığı baskılanmış hastalardaki 

pnömoni ise yine özgül bir sorundur ve ayrı bir etyolojik yaklaşım 

gerektirir (5). Bu ned.enle rıozokomiyal pnömoni, aspirasyon pnömonisi 

ve bağışıklığı baskılanmış hastalardaki pnömoni bu yazının kapsamı 

dışında tutulacaktır. 
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Etyolojik Yaklaşum 

Pnömoninin Ortaya Çıktığı Koşullar 

Toplumda edinilmi;; pnömoninin özel koşullarda ortaya çıkmış 

olması birtakım etyoloJik ıpuçları sağlayabilir (1). Orneğin Mycoplasma 

pneumoniae ve Chlamyd1a pneumoniae, yatılı okullar ve askeri kışiaiar 

gibi yarı kapalı topluluklardaki salgınlarda; Klebsiella pneumoniae gibi 

Gram-negatif çamaklar ise huzurevlerinde ortaya çıkan pnömonilerde 

anımsanması gereken etkenlerdir. M.pneumoniae ev halkına okul 

çağındaki çocuklar aracılığıyla bulaşır ve duyarlı tüm bireyleri etkiler. Aile 

bireylerinin yarıya yakınında pnömoni gelişebilir. Mevsim de önemli bir 

etmendir. örneğin grip mevsiminde ve toplumda bir salgın olduğu 

bilindiği sırada viral pnömoniden kuşkulanılan bir vakada hemen 

amantadin tedavisine karar vermek daha kolaydır. Lejyoner hastalığı yaz 

sonu ve sonbahar başında daha sıktır (2). Pnömoninin etyolojisinin 

kestirilmesinde olağandışı bir uğraşıdan veya geziden ileri gelen bir 

temas da önemli olabilir. Papağanlarla ya da kümes hayvanlarıyla 

yakınlık, Chtamydia psittac!'yi; Q ateşinin endemik olduğu bölgeye gitme, 

Coxiella burnetii'yi anımsatabilir (6). 

Kimi durumlarda altta yatan bir hastalık, özgül bir pnömoni 

çeşidine neden olur. Örneğin kronik akciğer hastalığı nedeniyle alt 

solunum yollarında yapısal kusurları olan bireylerde, pnömokokların yanı 

sıra Haemophilus inftuenzae ve Moraxetta catarrhalis'e bağlı pnömoni 

gelişmesi olasılığı yüksektir (7). 

Fizik Muayene ve Laboratuvar Bulgulan 

Fizik muayene ve laboratuvar incelemeleri, etyolojiyi gösterecek 

ve pnömoni tedavisini yönlendirebilecek özgül bir bulgu sağlamaz. 

Örneğin lejyoner hastalığında bildirilen rölatif bradikardi ilginç olsa bile 

patognomonik bir bulgu değildir. ishalin varlığı ya da yokluğu, lejyoner 

hastalığını destekleyen ya da dışiatan güvenilir kanıtlar değildir; karaciğer 

fonksiyon bozukluğu ve hipofosfatemi gibi bulgular da özgül değildir (2). 

Balgamın makroskopik görünümü pnömoninin etyolojik etkeni için 

güvenilir bir gösterge değildir. Pnömokok pnömonisinin yanı sıra 
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stafilokok, Klebsiella ve streptokok pnömonilerinde de paslı balgam 

olabilir. Bununla birlikte bir atipik pnömoni vakasına splenomegalinin 

eşlik etmesi öncelikle C.psittaci enfeksiyonunun düşünülmesini gerektirir 

(1). 

Lökosit sayısının 25 OOO/mm3 ve polimorfonükleer lökositlerin 

(PMN) % 98 olması bakteriyel bir etyolojiyi düşündürür. Ancak lökosit 

sayısının örneğin 11 500/mm3 ve PMN'nin % 68 bulunması daha 

olağandır ve hiç de özgül değildir. Ayrıca lökopeni olduğu zaman, 

özellikle yaşlılarda bakteriyel etyoloji dışlanamaz (8). 

Göğüs Filmirıdeki infiltrat Patemi 

Göğüs filmindeki infiltrat paternine bakarak etyolojiyi kestirrnek 

pek olası değildir. Örneğin pnömokok pnömonisi eri şe ınierde segmanter 

ya da lober bir dağılım gösterir; ancak çocuklarda ve yaşlılarda 

bronkopnömoni de sıktır (1). Birlikte kronik akciğeı hastalığı olanlarda 

atipik konsolidasyon örneklerine rastlanabilir. Öte yandan H. 

influenzae'ye bağlı bronşit ve pnömoni arasındaki ayrırn radyografik 

olarak yapılır. Kimi kez hastanın pnömonisi olduğu, başlangıçta kronik 

interstisyel değişiklik olarak yorumlanan lezyonların, tedaviden sonra 

gerilemesiyle anlaşılır (9). 

Klinik Mikrobiyolojik Bulgular 

Balgam, ideal bir tanı örneği olmasa da çoğunlukla pnömoninin ilk 

gününde elde edilen biricik örnektir. Dehidratasyon ya da atipik bir 

pnömoni söz konusu olduğunda hasta hiç balgam çıkaramaz. Balgam 

çıkarabilen hastalarda ise bu örneğin kaliteli (yani ağız florası ile 

kontamine olmamış) olması şansı ancak % 25'tir. Balgam kültürlerinin 

pnömokoklar yönünden duyarlığı ancak % 50 dolaylarındadır. Buna göre 

balgam yaymasında çok sayıda Gram-pozitif diplokok görülmesine karşın 

kültür negatif olursa, bu pnörnokok pnömonisi tanısını dışlatmaz. Kan 

kültürleri ise bakteriyel pnömonilerin üçte birinde pozitiftir. Balgam 

kültürü negatif olsa da kan kültürü pozitif olabilir (2, 10). 
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Alt solunum yolu örneklerinin orofar,•ıgeal kontaminasyonunu 

önlemek için en iyi yol, larinks altından örnek elde etmektir. Ancak 

transtrakeal aspirasyon, bronkoskopi ve perkütın ince iğne biyopsisi gibi 

invaziv yöntemlerin uygulanması, toplumda edinilmiş komplikasyonsuz 

pnömoni vakaları için gereksizdir; işbirliği yapmayan (ajite, yaşlı 

hipoksemik, agresif alkolik hastalar gibi) hastalar için de uygun olmaz 

(2). 

Solunum yolu virusları, Mycoplasma, Ch!amydia ve Legione!Ja 

yönünden özgül serolajik incelemeler, arıcak bir referans laboratuvarında 

yapılabilir. Bunlar, konağın, ancak · 1-5 hafta sonra beliren bağışık 

yanılına dayanır. Başlangıç tedavisi sırasında bir işe yaramadıkları için, 

serolajik incelemeler ve kültür yöntemleri, konumuzun dışında kalır. 

Lejyoner hastalığı için daha çabuk tanı yöntemleri geliştirilmiştir; en 

yaygın olanlar, balgam ya da transtrakeal aspiratların (TTA) direkt 

fluoresan antikor boyaması ve özel besiyerlerinde kan ve TTA 

kültürleridir. Mycop!asma enfeksiyonları sırasında ozgül olmayan bir 

antikor olan "soğuk aglütininler" artabilir. Ne yazık ki tıu antikorun pozitif 

olması için de 7-14 gün geçmesi gerekir ve vakaların ancak% SO'sinde 

bulunur (2). Ayrıca soğuk aglütininlere Legionella, C.psittaci, respiratuar 

sinsisyum virusu, influenzavirus, parainf!uenzavirus, adenavirus ve 

Epstein-Barr virusu enfeksiyonları ile kızamıkçıkta dafastlanabilir. Soğuk 

aglütinasyon testi, lenfoproliferatif hastalıklar, hemolitik anemiler ve 

karaciğer hastalığı gibi çeşitli enfeksiyon dışı durumlarda da pozitif 

olabilir (11). 

Öyleyse, klinisyen hastanın bulunduğu koşullardaki en olası 

etyolojik etkenleri bilmek ve empirik bir tedaviye başlamak zorundadır. 

işte, böyle durumlarda toplumda edinilmiş pnömonisi olan hastaların 

başlangıç tedavisi için nasıl bir klinik yaklaşım gerekir? 

KLiNiK YAKLAŞlM 

Bir pnömoni vakası karşısında verilmesi gereken ilk karar, 

tedavinin ayaktan mı, yoksa hastanede mi yapılacağıdır (12). Eğer 
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mortalite ile ya da pno non ·ıirı kampiike bir gidiş göstermesi ile ilişkisi 

olduğu bilinen birtakırr öz(:ül rısk faktörleri varsa hastanın hastaneye 
yalınlması düşünülm<'lio r (T ıblo i). 

Tablo 1. Mortalite ile ya da : ·nomoninin k.omplike bir gidiş göstermesi ile 
ilişkisi olan özgül risk faf ·örl· ri ı 13). 

Hastayla il!'lili 

> 65 yaş 

Evsiz ya da kimsesiz 

Bir yıldan daha kısa bir ,Jre örce toplumda edinilmiş pnömoni nedeniyle 
hastaneye yatmış 

--- -------------
Eşlik edeıı hastalık 

Kronik obstrüktif akciğer h<ıstalığı 

Diabetes mellitus 

Kronik böbrek ya da karaciğer yetınezliği 

Kalp yetmezliği 

Alkolizm 

Fizik bulgular 

Solunum sayısı > 30/dakika, Ateş > 38.5°C, Diyastolik kan basıncı < 60 mm Hg, 
Sistolik kan basınci < 90 mm Hg, Akciğerdışı hastalık (menenjit, septik artrit), 
Konfüzyon, Bilinç değişikliği 

Laboratuvar bulguları 

Lökosit< 4 OOO/mm3
, > 30 OOO/mm3 

Hematokrit < % 30 

Hemoglobin < 9 gr/di 

Pa02 < 60 mm Hg* 

PaCOz > 50 mm Hg 

*Kronik akciğer hastalığı olmayan hastada oda havasında 
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Dahası, tedavinin ancak bir yoğun bakım biriminde yapılabileceği ni 

gösteren "ağır" bir pnömoniye ilişkin kimi ölçütler de göz önünde 

bulundurulmalıdır (Tablo 2). 

Tablo 2. Ağır pnömoni ölçütleri (13) 

Solunum sayısı > 30/dakika 

Ağır solunum yetmezliği (Pa02/Fi02 oranı < 250 mm Hg) 

Mekanik ventilasyon gereksinimi 

Göğüs radyogramında: iki yanlı tutulma 

Birden çok lor;,m tutulması 

infiltratın ilk 48 saatte>% 50 artması 

Şok (sistolik kan basıncı < 90 nım Hg ya da diyastolik kan basıncı < 60 

mmHg) 

Dört saatten uzun süren vazopresör gereksinimi 

idrar debisi < 20 ml/saat 

ya da < 80 ml/4 saat (başka bir nedeni olmaksızın) 

Diyaliz gerektiren akut böbrek yetmezliği 

Ayaktan Tedavi Edilecek Hastalar 

Ayaktan tedavi edilecek bir hastada antibiyotik seçimi yaparken 

dikkat edilecek en önemli nokta, eşlik eden bir hastalık (komorbidite) ya 

da yaşlılık gibi risk faktörlerinin söz konusu olup olmadığıdır. 

Sağlıklı ve Genç Konak: Eşlik eden bir hastalığı olmayan ve 65 

yaşın altındaki hastaların çoğu, ayaktan tedavi edilebilecek hastalardır ve 

bunlardaki pnömoni etkenlerinin, genellikle solunum yolu virusları, 

Mycoplasma, C.pneumoniae, pnömokok, ve Legionella'dan biri olduğu 

kabul edilir.· 
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Bu hastalarda empirik antibiyotik tedavisi düzenienirken dikkat 
edilmesi gereken en önemli nokta, klinik prezantasyonun "viral" (''atipik 

pnömoni") mi, yoksa "bakteriyel" mi olduğudur. Yukardaki ilk üç etyoloji, 
viral hastalığa benzer bir tablo (atipik pnömoni) ile kendini gösterme 

eğilimindedir. Pnömokok ise bakteriyel bir hastalık tablosunun 
özelliklerini sergiler. Lejyoner hastalığı değişken bir klinik tablo gösterir 

ve her iki tablonun özelliklerini de taşıyabilir. Legionel/a türlerini, özellikle 

ağır pnömonisi olan hastalarda her zaman hesaba katmak gerekir. 

Atipik pnömoniler, ateş, kuru öksürük, titreme, baş ağrısı ve 
kırıklıkla birlikte sinsi bir biçimde başlar. Hekime başvurmadan önce 

hastanın yakınmalarının birkaç gündür sürdüğü öğrenilir. Ateş, 37.7-
39.5oC arasındadır ve ürpermeyle birliktedir. Pnömokol< pnömonisindeki 

gibi gerçek bir titreme olmaz. Birkaç gün sonra öksürükle birlikte az 
miktarda beyaz mukoid ya da sulu bir balgam çıkarılmaya başlar. 

Pnömoninin başlangıcındaki fizik bulgular, hastalığın şiddetinden 

beklenmeyecek ölçüde azdır. Rinore, myaljiler, göğüs ağrısı, boğaz ağrısı 
ve ses kısıklığı olabilir. Yaygın retikülonodüler ya da hilustan tabana 

uzanan çizgi biçiminde interstisyel infiltratlar görülür (14). 

Pnömokok pnömonisi, birkaç gün süren nez!e ya da başka bir 
solunum yolu hastalığından sonra birdenbire başlar. Titremeyle birlikte 

hızla yükselen ateş, takikardi ve takipne vardır. Pnömokok pnömonisinde 

titreme nöbetinin yalnız bir kez olması tipiktir. Birkaç saat içinde şiddetli 

bir yan ağrısı ve öksürük ortaya çıkar; hasta pürülan balgam çıkarmaya 

başlar. Tutulan lop ve segmentteki konsolidasyonun derecesine bağlı 

olarak çeşitli fizik muayene bulguları saptanır (15). 

Lejyoner hasta!JğJ, toplumda edinilmiş sporadik bir enfeksiyon 

biçiminde ortaya çıkabilir ve kendini en sık olarak, sistemik özellikler 
sergileyen öribelirtili bir hastalık biçiminde gösterir. Bunu pnömoniye 

ilişkin konsolidasyon bulguları izler; yan ağrısı ve lökositoz gibi pek çok 

özelliğiyle pnömokok enfeksiyonuna öykünür (2). 

ı 
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Legionella pnömonisinde tedavi: Legionel/a pnömonisi için en 

seçkin antibiyotik eritromisi ndir. Hafif vakalarda tedaviye 6 saatte bir 500 

mg oral eritromisinle başlanabilir (16). 

Mycoplasma pnömonisinde tedavi: Mycoplasma pnömonisinde 

etkin antibiyotikler, 10-14 gün süreyle dört eşit dozda 2 gr/gün tetrasiklin 

ya da eritromisindir. Ağır vakalarda tedaviyi 3 hafta sürdürmek 

gerekebilir. Roksitromisin, klaritremisin ve azitremisin gibi yeni 

makrolidier ve fluorokinolonlarla edinilen klinik deneyimler umut 

vermektedir (17). 

Chlamydia pnömonisinde tedavi: C. pneumoniae, 

C. trachomatis'in tersine sülfonamidlere duyarlı değildir. C.pneumoniae 

enfeksiyonu için de en uygun tedavi 2 gr/gün tetrasiklin ya da 

eritromisinin en az 14 gün süreyle verilmesidir. Ancak eritremisin 

uygulanan hastalarda tedavi başarısız kalabilir. Böyle vakalarda 

tetrasiklin ya da doksisiklin tedavisine yanıt alınabilir. C.pneumoniae'ye in 

vitro ell etkili makrolid olan klaritremisin ya da günde tek doz uygulama 

olanağı veren azitremisin de uygun seçeneklerdir (18). 

C.psittaci enfeksiyonunun tedavisind.e ise 2 gr/gün tetrasiklin 

verilir. Yanıt yavaş olabilir ve sık sık nükslerle karşılaşılır. Tedavi, ateş 

düştükten sonra 10-14 gün daha sürdürülmelidir. Tetrasiklin verilerneyen 

hastalarda eritromisin seçilebilir (19). 

Görüldüğü gibi eritromisin, eşlik eden hastalığı olmayan ve genç 

konaktaki hastaneye yatırıl'llayı gerektirmeyen gerek atipik bir pnömoni, 

gerekse Legionella pnömonisi için ideal bir ajandır. Bu ajan, elbette viral 

pnömonide yararlı olmayacaktır; ancak başlangıçta solunum yolu 

virusları, M.pneumoniae, C.pneumoniae ve Legionel/a'rıın ayırt edilmesi 

çoğunlukla olanaksızdır (2). 

Pnömokok pnömonisinde tedavi: Bir aşırıduyarlık yoksa 

pnömokok pnömonisinin tedavisinde en seçkin antibiyotik, penisilin G'dir. 

Prokain penisilin, ayaktan tedavi edilebilecek hastalar için günde iki kez 

600 000-1 200 000 ünite intramüsküler olarak 5-7 gün süreyle verilebilir. 

Hafif vakalara oral penisilin V ya da amoksisilin verilebilir (20). 
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Tüm pnömokoklar penisilin G'ye duyarlıklarını (MIC < 0.06 mg/lt) 
yıllardır koruyagelmiştir. Ancak son 20 yıldan beri perıisiline orta dirençli 
(MIC 0.1-1 mg/lt) ve yüksek dirençii (MIC > 2 mg/lt) pnömokokların 
sayısında bir artış dikkati çe km ektedir. Penisiline dirençli pnömokoklarda 
başka antibiyotiklere direncinde arttığı bildirilmektedir (21). 

Ülkemizde pnömokoklardaki penisilin direncine ilişkin veriler 
yetersizdir ve coğrafi bölgeye. göre değişmektedir. Ankara'da çoğu 

solunum sistemi örneklerinden ayrılan 87 pnömokok suşunda penisiline 
orta direnç % 26, yüksek direnç ise % 7 olarak bulunmuştur (22). Yine 
Ankara'dan yapılan bir başka yayında ise 71 pnörnokok suşunun % 
30'unun orta dirençli, % 17'sinin yüksek dirençli olduğu; yüksek dirençli 
suşların ikisinin toplumda edinilmiş pnömonisi olan erişkinlerden, 

yedisinin ise kistik fibroz, lenfoma ya da immün yetmezliği olan 
çocuklardan ayrıldığı bildirilmiştir (23). Kayseri'de ise aralarında plevra 
sıvısı örneklerinden ayrılmış beş pnömokok suşunun da bulunduğu 

toplam 49 pnömokok suşunun hiçbirinde yüksek direnç saptanmamış ve 
bunların % 22'sinin orta dirençli olduğu bulunmuştur (24). istanbul'da da 
pnörnokok enfeksiyonu olan çocuk hastaların klinik örneklerinden (çoğu 
balgam) ayrılmış 41 suşun % 34'ünde perıisiline orta direnç saptanırken 
yüksek dirençle karşılaşılmamıştır (25). Penisiline yüksek direnç, yine 
istanbul'da kreş çocuklannın boğaz salgılarından ayrılan 94 pnömokok 
suşunun yalnız birinde saptanırken % 13'ünün orta dirençli olduğu 

gözlenmiştir (26). 

Penisiline orta dirençli pnömokoklann sorumlu olduğu menenjit 
vakaları için penisilin G, artık bir tedavi seçeneği değildir. Bununla 
birlikte intravenöz olarak uygulanan penisilin ve öteki beta-laktam 
antibiyotiklerin serum düzeyleri oldukça yüksektir ve orta direnç gösteren 
pnörnokokların MIC değerlerini kat kat geçmektedir. Bu durumda 
pnömokok pnömonisi ve sepsisinde yüksek doz penisilin ya da bir 
üçüncü kuşak sefalosporin etkili olacaktır. Erişkinlerde penisiline yüksek 
dirençli pnömokok enfeksiyonlannın penisiline yeterince yanıt 

vermediğine ilişkin az sayıda gözlem bulunmaktadır. Bunlar genellikle 
kanser, kronik karaciğer hastalığı ve diyabet gibi altta yatan hastalığı 
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olan ya da bağışıklığı baskılanmış hastalardır. Böyle hastalardaki yüksek 

dirençli suşlara bağlı pnömoninin tedavisinde vankomisin gerekebilir 

(27). 

Öte yandan hastaneye yalınlması gerekmeyen ve penisilin yerine 

eritromisi n verilen hastada aslında bir pnömokok pnömonisi olsa bile, bu 

antibiyotiğin pnömokoklara etkisi de oldukça iyidir. Ülkemizdeki 

pnömokoklarda eritromisin direncine ilişkin veriler kısıtlı olmakla birlikte 

istanbul'da yapılan bir çalışmada çocuk hastalardan ayrıları pnömokok 

suşlarının hepsinin eritromisirıe duyarlı olduğu bulunmuştur (25). 

Ankara'da ise çoğunda eşlik eden bir hastalığın bulunduğu hastalardan 

ayrılan prıömokokların % 11 'inin eritromisi ne dirençli olduğu bildirilmiştir 

(23). 

Eritromisin, H.inf/uenzae'ye karşı in vitro nispeten etkisizdir. Yeni 

makrolidlerden klaritromisirı ve azitromisinin H.influenzae'ye karşı in vitro 

etkinliği vardır. Bunlar ayrıca pnömokok, M.pneumoniae, C.pneumoniae 

ve Legionella türlerine karşı da oldukça etkindir ve böylece monoterapi 

olanağı verirler. Klaritromisin (12 saatte bir 250-500 mg) ve azitromisin 

(500 mg/gün, 3 gün), eritromisini tolere edemeyen ya da özellikle sigara 

kullanımı nedeniyle başka olağan patojenlere ek olarak H.inf/uenzae'nin 

de düşünülmesi gereken hastalar için uygundur. Pnömokok 

bakteriyemisi olasılığı bulunan bir pnömoni vakası karşısında en uygun 

oral makrolid ise kan düzeyleri oldukça yüksek olan roksitromisindir (28). 

Komp!üke Konak: Eşlik eden bir hastalığı olan ve/veya 65 yaşın 

üzerindeki hastalar, eğer hastaneye yatırılmayı gerektirecek özgül risk 

faktörlerini taşımıyorlarsa ayaktan tedavi edilebilirler. Ancak böyle 

hastaların yaklaşık beşte birinin, sonradan hastaneye yalınlması 

gerekebileceği akılda tutulmalıdır (29). 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı olanlarda pnömokok 

pnömonisinin yanı sıra H.influenzae ve M.catarrhalis pnömonisi de sıktır 

(7). H.influenzae ve M.catarrhalis pnömonilerinde kfinik tablo, kronik 

bronşitin akut alevlenmesinden ayırt ediiemez. Genellikle pnömokok 

pnömonisindeki gibi bir yan ağrısı yoktur; ateş de titremeyle yükselmez 

r 
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ve genellikle hafiftir. Çıkarılan balgam miktarında artma ve dispne vardır. 

Lökosit sayısının 15 OOO/mm3 dolaylarında olduğu bir lökositoz saptanır. 

Göğüs röntgenogramında, vakaların yarısına yakınında lober ya da 

segmanter bir konsolid~syon görülür; geri kalanında interstisyel, karma 

ya da kimi kez yaygın bir patern vardır (9,30-32). 

H.influenzae'de 1975'ten sonra ortaya çıkan ampisilin direnci, 

günümüzde tüm dünyadaki suşların % 15-20'sinde karşılaşılan bir sorun 

olmuştur (33). Bu rakamların ülkemiz için de geçerli olduğunu 

düşündüren veriler vardır. Bir çalışmada çocukların nazofarinks 

salgılarından ayrılan 331 suştan % 25'inin ampisiline dirençli olduğu 

gösterilmiş (34); bir başkasında ise çoğu solunum sistemi örneklerinden 

olmak üzere yine çocuk hastalardan ayrılan 58 H.inf/uenzae suşunun % 

22'sirıin beta-laktamaz oluşturduğu saptanmıştır (35). 

Beta-laktamazoluşturan suşların artmasından dolayı, H.influenzae 

enfeksiyonları için ampisilin yerine oral beta-laktamaz inhibitörlü 

aminopenisilinler (6 saatte bir 1.5 gr sultamisilin ve 8 saatte bir 625 mg 

koamoksiklav) ya da ikinci kuşak sefalosporinler (12 saatte bir 500 mg 

sefuroksim aksetil) seçilmelidir (36). Klinik etkinliği üzerine yayımianmış 

bir deneyim olmamakla birlikte özellikle beta-laktam alerjisi olanlara 

kotrimoksazol (6 saatte bir 1 fort tablet) de bir başka oral seçenek olabilir 

(29). H.influenzae için seçilen yaklaşım M.catarrhalis pnömonisi için de 

geçerlidir (37). 

Eşlik eden bir hastalığı olan ve/veya 65 yaşın üzerindeki 

hastalarda Legionella enfeksiyonu ya da atipik bir pnömoni kuşkusu 

varsa bir makrolid seçilmelidir. Buna göre yukardaki oral beta-laktam 

seçeneklerden birine oral eritromisinin eklenmesi, böyle kampiike bir 

konaktaki hemen tüm olası pnömoni etkenlerini kuşatır. Klaritromisin ve 

azitromisin gibi yeni makrolidier ise eritromisin gibi yalnız M.catarrhalis'e 

değil H.influenzae'ye karşı da etkilidir. Bu nedenle kampiike konaktaki 

pnömoninin ayaktan tedavisi için monoterapi olanağı verirler (28). 

j· 
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Hastanede Tedavi Edilecek Hastalar 

Pnömokok pnömonisinde tedavi: Hastaneye yalınlacak ölçüde 
kötü durumda olan pnömokok pnömonili hastalar, en azından başlangıçta 
4 saatte bir 1-2 milyon ünite intravenöz kristalize penisilin (ya da 6 saatte 
bir 500 mg ampisilin) ile tedavi edilmelidir. Beta-laktam alerjisi olan 
hastalarda parenteral makrolid, bulunamadığı durumlarda ise klindamisin 
(6-8 saatte bir 600 mg) seçilir. Bu durumda bir başka seçenek de 
vankomisin (6 saatte bir 500 mg)'dir (20). 

Legionella pnömonisinde tedavi: Legionel/a pnömonisi olan 
hastalar da genellikle hastaneye yatırılmayı gerektirecek durumdadır. Bu 
hastalar, lober pnömonilerin bakteriyel olduğu düşüncesiyle önce 
genellikle penisilinler, sefalosporinler ve hatta aminoglikozidlerle tedavi 
edilmeye çalışılır. 1-2 günlük intravenöz hidratasyondan sonra bile 
balgam çıkarmamaları bu tanıya kuşku düşürmelidir. Bu yüzden böyle 
hastalarda olağan antibakteriyel ajanlar yararlı olmazsa ilk yapılacak iş, 6 
saatte bir 1 T olmak üzere intravenöz eritromisini denemektir. Hastada 
gerçekten lejyoner hastalığı varsa, genellikle eritromisine başladıktan 24-
48 saat gibi kısa bir süre sonra yanıt alınır. Bu hastalarda, ilk 72 saatten 
sonra günde dört kez 500 mg oral eritromisine geçilebilir. Legionella 
enfeksiyonu belgelendirilirse tedaviye 12 saatte bir 600 mg rifampisin 
eklenebilir. Tedavi üç hafta sürdürülmelidir (16). Ülkemizde eritromisin 
ve öteki makrolidlerin parenteral biçimlerinin bulunmaması nedeniyle 
ağır Legionella pnömonisinin başlangıç tedavisi için siprofloksasin (8-12 
saatte bir 400 mg) ve ofloksasin (12 saatte bir 400 mg) gibi 
fluorokinolonlar da uygun bir seçenektir (38). 

Staphylococcus aureus pnömonisinde tedavi: S.aureus, 
toplumda edinilmiş pnömoninin olağan bir etkeni değildir ve birincil 
bakteriyel pnömonilerin yaklaşık % 1 'inde n sorumludur. Bununla birlikte 
griple ilişkili bakteriyel pnömoni vakalarının yaklaşık dörtte birinin, 
stafilokoklara bağlı olduğu bulunmuştur (39). Çoğunlukla tipik bir grip 
epizodurıun 7-12. günlerinde ateş yükselmekte, öksürük başlamakla ve 
birdenbire plevral bir göğüs ağrısı ortaya çıkmaktadır. Hemoptizi, 
stafilokok pnömonisi vakalarının yaklaşık üçte birinde görülen bir 
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bulgudur. Göğüs röntgenogramlarında iki yarılı akciğer infiltratlarıyla 

birlikte kavitasyon da vardır. Plevra tutulması sıktır (40). 

Ampisilirı/sulbaktam gibi parenteral beta-laktamaz inhibitörlü 

aminopenisilinler ya da sefuroksim sodyum, bu koşullarda etken olabilen 

H.inf/uenzae'yi de kuşatmak için uygun seçeneklerdir. Gram yöntemi ile 

boyanmış balgamda, Gram- pozitif küme yapmış koklar görülürse -

penisilinaza dayanıklı penisilinlerin ülkemizde bulunmadığı da göz önüne 

alınarak- sefazolin (8 saatte bir 1-2 gr) gibi bir birinci kuşak sefalosporin 

yeterli olacaktır. 

Gram-negatif çomak pnömonisinde tedavi: Orofarinks florası 

nispeten değişkenlik gösterirse de kural olarak aerop Gram- negatif 

enterik çomakları barındırmaz. Buna karşılık alkolik, diyabetik ve düşkün 

durumdaki yaşlıların orofarinksinde Gram- negatif enterik çomak 

kolonizasyonu sıktır. Bu bakterilere bağlı toplumda edinilmiş pnömoniler 

de böyle konak savunması zayıflamış hastalarda aspirasyon sonucunda 

ortaya çıkar. En sık karşılaşılan türler, Escherichia co/i ve 

K.pneumoniae'dir. Bu enfeksiyonların klinik özellikleri aynıdır ve klinik ya 

da radyolojik bulgularla birbirlerinden ayırt edilemez (41). Hastada çoğu 

kez yüksek ateş ve takipneyle birlikte altta yatan ağır bir hastalığın 

olduğu dikkati çeker. Daha seyrek bir etken ise özellikle bronşektazisi 

olan hastalarda göz önüne alınması gereken Pseudomonas 

aeruginosa'dır. Ağız anaeropları da aspirasyon sonucunda gelişen bir 

karma enfeksiyonun etkenlerindendir (4). 

Toplumda edinilmiş pnömonisi olan hastaneye yatırılması gereken 

hastada, Gram-negatif enterik çomakların (ve belki S.aureus'un) olası 

rolü yüzünden, ayaktan tedavide monoterapi olanağı veren gerek 

penisilin G (ya da eritromisin), gerekse yeni makrolidier (klaritromisin ya 

pa azitromisin) yeterli olmaz. Burada ·tedavinin belkemiğini parenteral 

olarak verilen ampisilin/sulbaktam (6 saatte bir 1-2 ampisilin olarak) ya 

da sefuroksim sodyum (8 saatte bir 750-1500 mg) oluşturmalıdır. Bu 

beta-laktamlar, pnömokokların ya da ağız anaeroplarının etken olduğu 

hastalarda da etkili olacaktır. Oysa bu bakterilere karşı seftriaksorı ya da 

sefataksim gibi üçüncü kuşak sefalosporinlerin etkinliği daha azdır (29). 

1 
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Ayrıca Legionella enfeksiyonundan kuşkulanılırsa tedaviye eritromisin 

gibi bir makrolid eklenmesi gerekir. Parenteral makrolid yerine bir 

fluorokinolona başvurulabilir. Fluorokinolonlar, Gram-negatif çarnaklara 

ve S.aureus'a da etkilidir. Buna karşılık pnömonının etkeninin 

pnömokoklar ya da oral anaeroplar olduğu durumlarda etkisiz 

kalacaklarından fluorokinolon monoterapisi yetersiz ve tehlikeli olabilir 

(38). 

Yoğun Bakım Boriminde Tedavi Edilecek Hastalar 

Legionel/a enfeksiyonu olasılığı, toplumda edinilmiş yoğun bakım 

gerektiren ağır bir pnömoni vakası karşısında daha da ağır basar ve 

tedavi rejiminde parenteral bir makrolide (ya da fluorokinolona) mutlaka 

yer verilir (42). Legionel/a enfeksiyonu belgelendirilirse tedaviye 

rifampisin eklenebilir. Ayrıca ağır pnömonisi olan hastaların empirik 

tedavisi için geniş spektrumlu ve genellikle anti-Pseudomonas etkinliği 

de olan seftazidim (8 saatte bir 2 gr), sefoperazon/sulbaktam (8-12 

saatte bir 1-2 gr}, imipenem (6 saatte bir 500 mg), ofloksasin (12 saatte 

bir 400 mg) ya da siprofloksasin (8-12 saatte bir 400 mg) gibi parenteral 

bir antibiyotik seçilir (43). Seyrek görülse bile P.aeruginosa pnömonisi, 

martalitesi yüksek bir durum olduğu için tedavinin hiç değilse ilk birkaç 

gün boyunca bir aminoglikozid de verilir (29). 
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Toplum kökenli pnömoniler önemli bir morbidite ve mortalite 

nedenidir. Kronik "11"1edikal sorunu olan kişiler ve yaşlılarda bu 

enfeksiyonlardan ölüm veya ciddi komplikasyonlara maruziyet riski 

oldukça fazladır. 

i mmunizasyon ve/veya kemoprofilaksi ile influenza olgularının 

büyük bir kısmı önlenebilmekte, şiddeti azaltılabilmektedir. Benzer 

şekilde, bakteriyel pnömonilerin yaygın etyolojik organizmaları olan 

pnömokokların neden olduğu enfeksiyonların önemli bir kısmı aşılama ile 

önlene.bilmekte veya modifiye edilebilmektedir. 

Toplum Kökenli Pnömonileri Önleme Stratejileri: 

A- Konak savunmasının düzeltilmesi 

1. Altta yatan medikal sorunların kontrolü, 

2. Uygun beslenme, 

3. Tütün ve alkol kullanımı hakkında bilgilendirme, 

4. Konak bağışıklık sistemini güçlendirme 

-Yıllık influenza aşıları 

- Pnömokok aşıları 

- lgG eksikliğinde pasif immunoterapi 

B- Konak dışı faktörler 

1. influenza epidemileri sırasında kalabalıkla teması 

kısıtlama 

2. Kamu hizmeti görenlere influenza aşısı 

3. Aspirasyona neden olan faktörleri azaltma 

C- Kemoprofilaksiler 

ii 
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1. Yüksek risk gruplarında influenza A'ya karşı Amantadine veya 

Rimantadine, 

2. Bronşektazi, kronik bronşit veya fonksiyonel asplenili 

hastalarda antibakteriyel tedavi (1). 

lnfluenzanm önlenmesi 

1977'1erde influenza "son büyük plak" olarak adlandırılmaktaydı. 

AIDS'ın ortaya çıkışı ile bunun gerçek olmadığı görüldü. Bununla beraber 

influenza için "büyük plak" kavramı halen geçerlidir, çünkü çağdaş 

toplumda epidemiler yapmaya devam edecek gibi gözükmektedir. 

influenza epidemileri geçen yüzyıl boyunca iyi tanımlanmış ve 

1889'dan bu yana en az 5 major pandemi yaşanmıştır. 1918-1919 

pandemisi yaklaşık 25 milyon kişiden fazla ölüme ve belki de milyarlarca 

enfeksiyona yol açmıştır. Böyle umulmadık felaketierin korkusu 

uluslararası ilgi ve dikkati stimule etmiştir (2, 3, 4). 

Panelemik peryoel Virus tipi 

1889- 1891 H2N2? Asian-Iike 

1918- 1919 H1N1 Swine-like 

1957- 1958 H2N2 Asian veya A/Aichi/57 

1968- 1969 H3N2 Hong Kong veya A/Hong Kong/68 

1977- 1978 H1N1 Russian veya A/USSR/77 

1889'dan bu yana influenza Pandemileri 

lnfluenza virusleri single-stranded RNA virusleridir ve enfekte 

kişilerin solunum yollarından aerosol yolla kişiden kişiye geçer. Virus üst 

ve alt solunum yollarının silier kolumnar epiteline bağlanır, penetre olur 

ve çoğalır. Bu durum hava yolu savunma mekanizmasını bozar, 

bakteriyel kolonizasyona yol açarak trakeobronşit ve pnömoniye neden 

olabilir. Sekondr>r bakteriyel pnömoni genellikle S.pneumoniae, H. 
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influenzae ve S. aureus'a bağlıdır. Primer influenza viral pnömoni kötü 

bir komplikasyondur ve nadir görülür (1). 

influenza insidensi her toplumda bir yıldan diğerine değişiklik 

gösterir. Bu virusun antijenik varyasyonuna, toplumun bağışıklık 

düzeyine ve geçiş faktörlerine bağlıdır. Antijenik varyasyon daima yıllık 

yeni epidemilerin nedeni olan inf/uenza virusu subtiplerine ve yeni 

suşlara neden olur. Yeni subtipler 9-39 yıllık intervallerle görülür ve 

pandemik influenzaya yol açabilir (5). Epidemilerin çoğu Kasım-Mayıs 

ayları arasında ve ılıman iklimlerde görülür. Tipik olarak 5-7 haftada sona 

erer. Tropik iklimlerde influenza virusleri yıl boyu süren hastalıklara 

neden olabilir (4). 

influenza A virusu ilk kez 1931'de domuzdan, 1933'de insandan; 

tip B virusu da 1940'da insandan izole edilmiştir. Virusdaki nükleoprotein 

ve matrix (M1 ve M2) proteinleri tipe spesifik antijeniteye sahiptir ki bu 

antijenile influenza A ve B virusleri için farklılıklar gösterir. Yüzey 

hemaglutinin (H) ve nörominidAz (N) antijenleri major (shift) ve minor 

(drift) varyasyonlar gösterir. 

influenza A epidemilerinde 3 hemoglutinin (H1, H2, H3) ve 2 

nörominidaz (N1, N2) subgrubu tanımlanmıştır. Bu antijenlere, özellikle 

de hemaglutinine karşı bağışıklık kazanılması, enfeksiyon olasılığını 

azaltır veya enfeksiyon meydana geldiğinde hafif geçirilmesini sağlar (5, 

6, 4). 

influenza B virusunun antijenik drift özelliği olmasına rağmen 

shift özelliği yoktur. Bu nedenle nadiren epidemilere yol açar. 1947'de 

izole edilen tip C, minimal antijenik drifte sahiptir ve özellikle çocuklarda 

lokal yayılırnlara yol açar (2). 

influenza enfeksiyonlarını önlemek için en etkili yol, öldürülmüş 

influenza virus trivalan aşılar ile yıllık immunizasyondur. lnfluenza 

aşılama programları için hedef gruplar şunlardır: 

A- intluenza ile ilgili komplikasyonlar için risk grubu kişiler 

1) 65 yaş_::: kişiler, 
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2) Kronik medikal sorunu olan bakım evi sakinleri, 

3) Astma dahil, kronik kardiepulmoner hastalıklı kişiler, 

4) Diabetes mellitus, böbrek fonksiyon bozukluğu, hemoglo­

binopati veya bağışıklık sisteminin baskılanması (HIV (+) gibi) nedeniyle 

düzenli tıbbi izlem gerektiren kronik hastalıklı kişiler, 

5) Sürekli aspirin kullanan ve bu nedenle Reye Sendromu 

gelişme riski olan 6 ay - 18 ay yaş arası çocuklar. 

B-Yüksek risk grubu kişilere lnfluenza taşıyabilecek kişiler 

1) Sağlık personeli (hekim, hemşire vb.), 

2) Riskli hastalara hizmet götüren kişiler, bakım evi memurları, 

3) Ev halkı ve ev bakımını sağlayanlar. 

C- Diğer gruplar 

1) Genel populasyon- influenza enfeksiyonu geçirme şansının az 

olmasını isteyen herhangi bir kişi, 

2) Toplum hizmeti görenler - Emniyet görevlileri, itfaiyeciler, 

dağıtıcılar gibi, 

3) lnfluenza komplikasyonlarının gelişme olasılığını arttıracak 

tıbbi sorunlarına sahip gebeler. 

ACIP (immı.mization Proctices Advisory Committee) (1, 6, 7). 

lnfluenza aşılan 

lnfluenza aşısı, bir önceki yıl ABD'de ve dünyada enfeksiyona yol 

açan influenza viruslerini temsil eden iki tipA ve bir tip B olmak üzere üç 

suşu içermektedir. Virusun antijenik shift ve antijenik drift şeklindeki 

mutasyon yeteneğinden dolayı antijenik yapı sürekli değişmektedir. Bu 

nedenle aşılar yıllık, özellikle mevsim sonundaki suşlardan yapılmalıdır 

(1 ,4, 5, 8, 6,). 
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Canlı aşılar embriyone yumurtalarda üretilir veya hücre 

kültürlerinden elde edilir. Bunlarda virulans ve atenüasyon arasındaki 

dengeyi sağlamak güçtür. 

inaktive aşılar, gelecek mevsim prevalant olacağı umulan 

virusun A ve B suşlarından yumurtada üretilerek hazırlanır. Tüm virus 

aşısı, Split (yarma) virus aşısı ve Yüzey antijen veya subünit trivalan virus 

aşısı olmak üzere 3 tip aşı üretilmiştir. Günümüzde kullanılan aşı split 

virus aşısıdır. 

Son yıllarda canlı atenue virus aşıları ile ilgili çalışmalar 

yoğunlaşmıştır. Canlı. aşılar daha az viral partikül içerirler, immunize 

kişide replikasyon göstererek lokal immuniteyi stimule ederler, daha 

uzun koruyuculuk süresine sahiptirler. Özellikle cold-adapted aşıların 

intranazal alımı iyi tolere edilir, çocuklarda daha etkili ve pratikdirler (7, 

4). 

irıflueııza Aşusumrı YapılmaZamam 

Sonbahar aylarında, ideal olarak Eylül-Ekim-Kasım aylannda 

yapılmalıdır. Böylece antikor titreleri epidemi başladığında pik düzeyde 

olacaktır. Bağışıklık, aşılamadan 10-15 gün sonra başlar, 2 ayda pik 

düzeye ulaşır ve yaklaşık bir yıl sürer. 

Aşı, deltoid kas içine intramusküler yapılmalıdır. Çocuklar ve 

infantlarda uyluk anterolateral bölümüne yapılabilir (3, 10). 

influenza aşılar, karanlıkta 2°C-8°C'de dondurulmadan saklan­

malıdır. Enjeksiyon öncesi oda ısısında ılıtılmalı, kullanılmadan kalan 

aşılar, aşılama döneminin sonunda atılmalıdır (2). 1993-1994 influenza 

aşıları, Affexas/36-91-like (H1N1), A/Beijing/32/92-like (H3N2) ve 

B/Panama/4~/90-like virusleri içermektedir. 

Aşının 0.5 ml.lik dozu 15 mg antijen içerir. Koruyucu olarak 

sadece thiomerosol ve çok az miktarda yumurta "proteini vardır. 

Erişkinlerde tek doz aşı yeterlidir. Umulan suşların H ve N antijenleri, 

antijenik shiftden dolayı alışılmışın dışında ise veya 13 yaşın altında risk 

grubu bir çocuk ise iyi bir yanıt elde etmek için iki doz aşı gerekebilir (3). 
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Önerilen Dozlar (12) 

Yaş 

6-35 ay 

3-12yıl 

> 12 yıl 

Doz 

0.25 ml. (7.5 mg) 

0.5 ml. (15 mg) 

0.5 ml. (15 mg) 

Doz Sayısı 

iki doz, 4 hf. veya daha fazla ara ile 

iki doz, 4 hf. veya 

daha fazla ara ile 

Tek doz 

influenza A antijenleri ile aşılama sonrası normal kişilerin % 

90'ından fazlasında serum hemaglutinasyon -inhibisyon antikor titreleri 

:::1 :40'dır (beklenen koruyucu düzey). influenza B antijenlerine yanıt ise 

daha düşüktür. Yaşlılarda infantlarda, böbrek fonksiyon bozukluğu 

alanlarda ve immunkompromize kişilerde de yanıt ;ızalabilir (5). 

Yan Etkiler 

Aşı, 1-2 gün içinde enjeksiyon yerinde endurasyon ve lokal 

kızarıklığa neden olabilir. Daha az sıklıkla 6-12 saat sonra ateş, halsizlik 

ve ~as ağrıları görülebilir, 48 saat içinde kaybolur. 

Hipersensitivite reaksiyonları nadirdir. Yumurta allerjisi olanlara 

yapılmamalıdır. Bunlar kemoprofilaksi için adaydırlar. 1976'da kullanılan 

domuz influenza aşısı olanlarda 100.000'de 1 olguda Guillain-Barre 

sendromu bildirilmiştir (1, 6, 7). 

ABD'de 100 kişiden biri klinik influenza nedeni ile hospitalize 

edilmektedir. Yani major bir epidemi sırasında ülke nüfusunun % 20'si 

influenza ile karşılaşsa, yaklaşık yarım milyon kişiye hospitalizasyon 

gerekecektir. Hospitalizasyon indeksi yaş ve bazı kronik hastalıkların 

varlığı ile artmaktadır (11). ABD'de hemen her yıl bir epidemi olduğu 

gözönüne alındığında, influenza ve komplikasyonlarından yılda 10.000-

20.000 ölüm meydana gelmektedir. influenza ve komplikasyonlarının 

yıllık maliyeti yaklaşık 1-3 milyar dolar civarındadır. Büyük epidJ"milerde 

ölümler 40.000'i, maliyet 11 milyar doları aşabilir (10, 11). 
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Klinik influenzayı önlemede aşının etkinliği; hem konak 

faktörlerine, hem de aşıda varolan suşlarla epidermik virusun antijenik 

özelliklerine bağlıdır. Etkinliği % 0-80 arası değişmektedir. Bakım evi 

sakinlerinde yapılan retrospektif çalışmalarda aşının etkinliği % 20-45 

bulunmuştur (7, 8). Çeşitli çalışmalarda alt solunum yolu enfeksiyonlan, 

hospitalizasyon ve mortaliteye karşı koruyuculuğunun fazla olduğu 

gösterilmiştir. Pnömoniyi önlemede % 50-60, ölümü önlemede % 80 

etkinlik bildirilmiştir. 

Asıl problem aşının yeterince kullanılmamasıdır. Her yıl 

aşılanması gereken hedef kitlenin % 30'undan azı aşılanmaktadır. Bunun 

nedenleri; hekimler arasındaki aşıya ilgi eksikliği, hastaların aşıyı 

bilmemeleri, kaçınmaları veya kabul etmemeleri, sağlık merkezlerine 

aşının sağlanmasındaki eksiklikler sayılabilir. 

Antiviral kemoprofilaksi 

influenza A Kemoprofilaksi Endikasyon lan 

(1) Yüksek risk grubu kişilerin geç aşılanmalan durumunda, antikor 

gelişimi için gerekli 2 haftalık sürede, 

(2) Yüksek risk grubu kişilere bakım sağlayan aşılanmamış 

personele, ya toplumdaki influenza aktivitesi süresince ya da aşılama 

sonrası immunite gelişene dek, 

(3) influenza aşısının kontrendike olduğu kişilere, 

(4) Koruyucu düzeyde antikor yanıtı oluşturamayan immun 

yetmezlikli kişilere, 

(5) Aşı suşlarının, epidemik virus suşları ile aynı olmadığı 

durumlarda profilaktik amaçlı kullanılır (1. 12). Profilaksi, toplumda veya 

bölgede influenza başlar başlamaz uygulanmalı ve risk peryodu boyunca 

(yaklaşık 4-8 hafta) devam etmelidir. 

Teropatik amaçlı ise, influenza tip A epidemileri devam ederken, 

özellikle yüksek risk grubu kişilerde herhangi bir semptomun varlığında 
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kullanılır. Sistemik yakınmaların, ateşin süresini kısaltır, günlük 

aktiviteleri kolaylaştırır. 

influenza A viruslerine karşı spesifik aklivileye sahip iki antiviral 

ilaç vardır: Amantadine hydrochloride (Symmetrel) ve Rimantadine 

hydrochloride (Fiumadine). Bunlar, düşük konsantrasyonlarda (<1.0 

mg/ml) influenza A viruslerinin replikasyonunu inhibe eden simetrik 

trisiklik aminlerdir. Her iki ilaç, oral ve parenteral dozlarda influenza A 

virus enfeksiyonlarında hem profilaktik, hem terapötik aktiviteye sahiptir. 

Profilaktik aktivite için influenza A maruziyetinden önce alınır ve % 70-90 

oranlarında etki gösterir. Terapötik aktivite için semptomlar başladıktan 

hemen sonra 24-48 saat içinde alınmalıdır. Tip B influenzaya karşı bu 

konsantrasyonlarda etkili değildirler. Yüksek konsantrasyonları (10-50 

mg/ml), influenza B dahil diğer viruslara karşı inhibitör etkiye sahip olsa 

da bu dozlar invitro sitotoksik ve immunosupressif olabilir (1, 13). 

Benzer kimyasal yapı, etki mekanizması ve etki spektrumuna 

rağmen amantadine ve rimantadine farklı tarmakakinetik etkiye 

sahiptirler. ikisi de hızlı gastrointestinal absorbsiyon gösterir, ancak 

amontadine, idrarla metabolize almadan atılır. Amontadine'nin plazma 

yarılanma ömrü 12-18 saattir. Yaşlılarda, böbrek fonksiyon bozukluğu 

olanlarda (kreatinin klirensi <10 ml/dk), bu süre uzamıştır. Rimantadine, 

daha fazla bir distrübisyona sahiptir ve oral alımından sonra % 90'ı 

metabolize olur. Plazma yarılanma ömrü Amantadine'nin iki katıdır (24-

36 saat). 

Amantadine'nin düşük dozlarda (100 mg/gün) toksisile riski 

minimaldir. Renal hastalıklı kişilerde doz azaltılmalıdır. En sık görülen 

yan etkiler, minör SSS yakınmaları, uykusuzluk, başdönmesi, 

konsantrasyon güçlüğü, irritabilite ve gastro-intestinal yakınmalar, 

özellikle bulantı, kusma şeklindedir. 

Rimantadine, aynı dozda verildiğinde SSS yan etkileri daha 

azdır. Bu nedenle özellikle konvülsiyon anamnezi olan çocuklarda tercih 

edilir (1, 7, 13). Diğer yan etkiler ise benzer olmakla beraber biraz daha 

hafiftir. 
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Doz Şeması 

Amantadine, 65 yaşın altındakilere 200 mg/gün 

65 yaşın üstündekilere 100 mg/gün 

Rimantadine, Günde iki kez 100 mg önerilir ama 

hepatik disfonksiyon, renal bozukluk 

varlığında ve yaşlılarda doz, 100 

mg/güne inilir. 

Patojenik avian influenza virusu ile enfekte kuşlara amantadine 

veya rimantadine verildiğinde ilaca dirençli variantlar ortaya çıkar ve ilaç 

profilaksisi alanlarla temastakilerde ve tedavideki hay\fanlarda ölüme 

neden olabilir. ilaç tedavisi alan çocuk ve erişkinlerin % 30'dan fazlası 

tedavinin 5. gününde dirençli viruslar saçarlar. Dirençli suşlar patojenik 

olabilir ve profilaksinin başarısız olduğu durumlarda tipik influenza 

hastalığına yol açabilir. Tedavi gören hastalarda temastan kaçınma, ev 

halkının, özellikle genç çocukların maruziyet sonrası profilaksisi için bu 

ilaçların kullanımından kaçınma önerilmektedir (13, 14, 15). Ribavirin 

etkili olabilir. 

Amantadine ve Rimantadine, influenzanın başlangıcından sonra 

24-48 saat içinde alındığında, 1-2 gün içinde ateş ve sistemik 

semptomlar hafifler, virusun respiratuar sekresyonlardaki saçılma miktarı 

ve süresi azalır. Havayolu hiperreaktivitesini olmasa da periferik 

havayolu disfonksiyonlarını daha hızlı düzeltir ve günlük aktivitelere 

dönüşü çabuklaştırır. 

Bir raporda, yüksek doz (400-550 mg/gün) amantadin'in viral 

pnömoni üzerine etkili olduğu belirtilmiştir. Ancak bu yüksek dozlar kötü 

tolere edilirler. 

Her iki ilaç gebelere önerilmemektedir. 
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PNÖMOKOK AŞlSI 

Toplum kökenli pnömonilerin bakteriyel nedenlerini belirten tüm 

istatistiklerde Streptococcus pneumoniae, listenin başında yer 

almaktadır. ABD'de her yıl 480.000-800.000 pnömokok pnömonisi 

görülmekte ve bunların yaklaşık 40.000'i kaybedilmektedir. 

Pnömokoksik bakteriyemi olguların %10-20'sinde meydana gelmekte, 

mortalite oranı nonbakteriyemik pnömokoksik pnömonili olgulara göre 2-

5 kat fazla olmaktadır (16, 17). 

Pnömokok pnömonisi insidensi tüm pnömoniler içinde % 11-76 

gibi geniş bir değişim göstermektedir. Pnömokoksik pnömoniyi 

gösterecek spesifik ve duyarlı testler olmadığı için hastalığın gerçek 

insidensi bilinmemektedir. Uygun antibiotiklerin pnömokoksik pnömoni 

mortalitesini azaltmasına rağmen, bakteriyemi ile seyreden ve 

hospitalize edilen hastalardaki ilk 6 gündeki ölüm oranları halen 

değişmemiştir. 

Pnömokok pnömonisinin prevalansı, çoğu pnömokoksik 

enfeksiyonun mortalite ve morbidite birlikteliği, pnömokoklar arasındaki 

antibiotik direnci insidensindeki artış, hastalığı önlemek için çabaları 

arttırmış, polivalan bir pnömokok aşısını gündeme getirmiştir. 

Pnömokok pnömonisine karşı aşılamanın uzun bir öyküsü vardır. 

70 yıl/ önce başlamış, pnömokok tiplerinin ve kapsül antijenlerinin 

bulunmasına dek gelişimedevam etmiştir. 1930'1arda ilk spesifik aşı tipi 

çalışmaları ve tedavi şekli olarak da pasif immunizasyon söz konusuydu. 

Antibiotikler ve sülfonamidlerden sonra serum tedavisi ve aşılama daha 

az ilgi görmüştür. Bakteriyemi k pnömoni atağından ilk 5 günde ölüm yine 

az değildi, ancak pnömokoksik bakteriyemiden genel ölüm oranı % 

20'1ere düşmüştür. 

Araştırmalar devam etmiş ve purifiye polisakkarit multipl tip 

(polivalan) aşılar yapılmıştır. Aşı içeriğindeki pnömokok tiplerinin sayısı 

artırılarak 6'dan 12, 14, 17 ve günümüzde 23 tipe ulaşmıştır (18, 19). 

i 
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1983'te bulunan ve halen kullanılmakta olan aşıdaki tipler, 

ABD'deki tüm bakleriyemik pnömokoksik hastalıkların % 85-90'ından 

sorumlu 23 pnömokok tipinin kapsüler polisakkaritlerini içermektedir. Bu 

seratipler 1, 2, 3, 4, 5, 6B, 7F, 8, 9N, 9V, 10A, 11A, 12F, 14, 15B, 17F, 

18C, 19F, 19A, 20, 22F, 23F ve 33F'den ibarettir (19, 26). Bu antijenler, 

lökosit ve diğer fagositik hücreler tarafından pnömokokların öldürülme, 

fagositoz ve opsonizasyonunu güçlendiren tipe-spesifik antikarlara neden 

olur. 

23-valent aşı, 25 mg kapsüler antijen içermektedir. Aşılama, 

sağlıklı genç erişkinlerin % 80'inden fazlasında her antijene karşı antikor 

titrelerinde 2 kat veya daha fazla artışa neden olur, koruyucu düzeyler 7-

10 yıl devam etmektedir. Aşının etkinliği bazı problemler nedeniyle 

kısıtlıdır. Birincisi, nonbakteriyemik pnömoni yapan serotipler, 

bakleriyemik hastalık nedeni olanlarla aynı frekansda meydana 

gelmeyebilir, böylece potansiyel olarak önemli seratipler aşıda 

bulunmayabilir. ikincisi yaşlılar ve immun yetmezlikliler gibi aşı 

gereksinimi olan hastaların çoğu aşıya kısmi antikor yanıtı 

göstermektedir. Enfeksiyon anında hastanın yaşı ve aşıdan bu yana 

geçen süre de aşının etkinliğini belirlemede çok önemlidir (20). 

Yaşlı diabetik, KOAH'Iı veya alkolik sirozlu hastalarda antikor 

titreleri normal kişilere göre daha düşüktür, ancak koruma için yeterli 

kabul edilmektedir. Antikor yanıtı 2 yaşın altındaki çocuklarda, lösemi, 

multipl myeloma, lenfoma, böbrek yetmezliği, aspleni gibi immunite 

bozukluklarında bu denli tatminkar değildir (21, 22, 23, 24). 

Antikor titreleri RIA ve ELISA yöntemleri ile ölçülmekte, 256 mg 

immunoglobulin nitragen/ml'nin altında olması bir immunite eksikliği 

belirtisi olarak kabul edilmektedir. Serum antikor titreleri, klinik etkinlik 

için tek belirleyici değildir. Çünkü kapsüle bakterilerle enfeksiyona karşı 

koruyuculuk için başka faktörlere gerek vardır. Örneğin KOAH'Iı hastalar 

da antikor üretebilir, ancak pnömokoklar opsonize etmek için normal 

kişilerdeki kadar yeterli olmayabilir (1, 6, 25). 
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Güney Afrika'daki altın madencilerinde ve Yeni Gine'de yapılan 

randomize, kontrollü çalışmalarda aşının sağlıklı genç erişkinlerde 

hastalığın yüksek oranlarda olduğu ortamlarda pnömokok pnömonisi ve 

bakteriyemiye karşı koruyucu olduğu gösterilmiş, hastalık insidensi % 76-

92 oranlarında azalmıştır. Splenektomili ve orak hücre hastalığı olan 

çocuklardaki bir çalışma aşının etkinliğini vurgulamış, ancak Jamaika'da 

6 yaşından küçük aynı grup çocuklarda koruyucu bulunmamıştır (19). 

1993'de Buttler ve ark. kan ve serebrospinal sıvıdan pnömokok 

izole ettikleri 5 yaşından büyük 2837 kişide 14 yıllık sonuçları 

değerlendirmişlerdir. Tüm olgularda enfeksiyonu önlemede etkinlik % 57 

bulunmuştur. Diabetlilerde % 84, koroner vasküler hastalıklı kişilerde % 

73, konjestif kalp yetmezliği olanlarda % 69, kronik akciğer hatalıklılarda 

% 65, anatomik asplenili olgularda% 77 etkin bulunmuştur (25, 1). 

Kuzey Amerika'da HIV+ kişilerde yapılan bir çalışmada aşılanan 

olguların % 50'sinde aşıya karşı spesifik lgG2 antikor yanıtının yetersiz 

olduğu gösterilmiştir (26). 

Fine ve ark. tarafından, randomize, kontrollü çalışmaların bir 

meta-analizi yapılmış, % 66-83 etkinlik saptanmıştır. Yüksek risk grubu 

hastalarda aşı etkin bulunmamıştır. Aşının, bakteriyemik pnömokoksik 

pnömoni insidensini azalttığını, ancak pnömokoksik enfeksiyon veya 

pnömoniye bağlı mortaHteye karşı etkili olmadığını ileri sürmüşlerdir (8). 

Aşı kimiere yapılmalı? 

Erişkin/erde: 

1. Kronik hastalık (kardiovasküler hastalık, kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı, bronşektazi, diabet, alkolizm, siroz) nedeniyle 

pnömokoksik hastalık veya komplikasyonları riskinin fazla olduğu 

immunokompetan erişkinler veya 65 yaş_::: kişiler. 

2. Pnömokoksik hastalık riskinin fazla olduğu immunyetmezlikli 

kişiler (fonksiyonel veya anatomik aspleni, Hodgkin hast., lenfoma, 

multipl myeloma, kronik böbrek yetmezliği, nefrotik sendrom, organ 

transplantasyon olguları). 
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3. Semptomatik veya asemptomatik HIV+ erişkinler. 

Çocuk/arda: 

1. Kronik hastalık (orak hücre hastalığı, nefrotik sendrom, 

anatomik veya fonksiyonel aspleni, serebrospinal sıvı kaçağı, 

immunsupresif durumlar) nedeniyle pnömokoksik hastalık veya 

komplikasyonları riski fazla olan 2 yaşından büyük çocuklar. 

2. 2 yaş::::_ asemptomatik veya semptomatik HIV+ çocuklar (23). 

influenza aşısını gerektirecek ciddi medikal sorunlara s;:ıhip 

kişilerin tümü mutlaka bir doz pnömokok aşısı olmalıdır. Her iki a, ... ynı 
anda farklı bölgelere intramusküler uygulanabilir. Aynı anda uygulama 

yan etki artışı veya antikor yanıtında azalmaya yol açmaz. 

Ciddi yan etkiler oldukça azdır. Lokal ağn ve kızarıklık gibi minor 

yan etkiler %50 olguda görülebilir. Ateş ve kas ağrılan % 1 olguda 

görülebilir. 5946 kişilik aşılanmış bir grupta ağn ve endurasyon % 27, 

hafif ateş % 7 olguda bildirilmiştir. 5 yıldan daha az aralıklarla 

revaksinasyon, daha ciddi reaksiyonlara yol açar. ABD'de sadece tek doz 

aşılanarı kişilerde, bugüne dek 5 milyon dozu aşmasına rağmen, hiçbir 

ciddi yan etki gözlenmemiştir (19). 14-valent aşının ikinci dozundan 

sonra lokal Arthus-tip reaksiyon bildirilmiş, 23-valent aşı revaksinasyonu 

sonrası görülmemiştir. 

Yüksek risk grubu kadınlar gebelik öncesi aşılanmaya çalışıimalı 

veya ilk trimestrin sonuna dek mutlaka beklenmelidir. Splenektomi 

yapılacak olgularda mümkünse operasyondan en az 2 hafta önce aşı 

yapılmalıdır. Benzer şekilde kanser kemoterapisi veya immunosupressif 

tedavi planlanan hastalar ve organ transplanıasyon olgulannda aşılama 

ve tedaviye başlama arasındaki interval en az 2 hafta olmalıdır. Yoğun 

immunsupresyon peryodları sırasında aşı kesinlikle uygulanmamalıdır. 

Bu durumlarda aşı güvenilir değildir. 

Revaksimısyon 

1983'de 23-valent aşı bulunduğunda, ACIP (lmmunization 

Practices Advisory Committee), 14-valent aşı uygulanmış kişilere bu aşı 

ile revaksinasyonu önermemiştir. Korumadaki potansiyel artışın küçük 

olabileceği, revaksinasyon sonrası reaksiyonların şiddeti ve frekansının 

_ı 
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ise bilinmediğini belirtmiştir. Aşılamanın ardından serotipe spesifik 
pnömokok antikarlarının kalıcılık süresi tam bilinmemektedir. Normal 
çocuklar, 2 yaş ve üzeri nefrozlu ve asplenili çocuklar erişkinlerden daha 
hızlı bir antikor yanıtı azalması gösterirler {8,10, 18, 19). 

Aşılama sonrası süre 

1 - 23 ay 

24-47 ay 

48- 71 ay 

> 72ay 

%Etkinlik 

52 (27- 68) 

68 (43- 81) 

67 (23- 85) 

o (-7258, 79) 

1979-1987, CDC, 14-valent aşmm ardımlam koruyuculuk süresi (26) 

immunitenin süresini hesaplamak güç olmakla birlikte antikorlar 
ölçülebilir ve aşılanmışlardaki hastalık insidensi değerlendirilebilir. 
Asplenik çocuklar ve hemodializ hastalarında 4 yıl içinde antikor titreleri 
düşer ve aşıya rağmen pnömokoksik bakteriyemi riski devam eder. Bu 
hastalara tekrar aşılama yararlıdır. Genel bir kural olarak revaksinasyon 
önerilmez, çünkü reaksiyon insidensi yüksektir. 

Pnömokok aşısı ile Revaksinasyonda Reaksiyonlar 

Revaksinasyon Aşılanmış 

Kişiler 

Aralığı Çalışma Koşul Yaş Olgu Reaks. 
13 ay Borgono 1978 Normal Erişkinler 7 lokal reaks. t 
12-18ay Carison 1979 Normal 21-62 y. 23 lokal reaks. t 
28-35 ay Rigan 1983 SCD ;::3y. 28 artış yok 

(primerle karşı). 
35 ay (ort) Lawrence 1983 Normal 2-5 y. 52 lokal reax. t 
24-48 ay Mufson 1984 Normal 23-40 y. 12 artış yok 
37-53 ay Kaplan 1986 SCD 4-23y 86 dört ciddi rea.* 
6 yıl Mufson 1989 Normal 56-80 y. 15 artış yok 

erişkin 

8-9 yıl Weintrub 1984 sc o 10-27 y. 17 ciddi lokal 

reax. yok 
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* lokal ağrı, kızarıklı k, şişme ve axiller temp. > 37.8°C SCG=Orak hüçreli 

ane mi 

Revaksinasyon sonrası şiddetli reaksiyonların riski üzerine ve 

aşının etkinlik süresi üzerine son verilere bakıldığında, ACIP önceden 14-

valent aşı ile aşılanmış fatal pnömokokal enfeksiyon riski taşıyan (ör: 

asplenik hastalar) kişilere revaksinasyonu önermektedir. Revaksinasyon, 

6 yıl veya daha önce 23-valent aşı alan yüksek risk grubu erişkinler ve 

adolesanlar için de pnömokokal antikor düzeylerinde hızlı bir düşüş 

gösteren (nefrotik sendr., böbrek yetm., transplant alıcılan gibi) kişiler 

için de önerilmektedir. Revaksinasyon, revaksinasyon zamanında 10 yaş 

veya altında orak hücreli anemi, asplenili ve nefrotik sendromlu çocuklar 

için 3-5 yıl sonra önerilmektedir. Revaksinasyon 6 yıl veya daha önce 23-

valent aşı alan yüksek risk grubu erişkinlere, pnömokoksik antikor 

düzeylerinde hızlı düşüş gösteren (nefrotik sendrom, böbrek yetmezliği, 

transplanı alıcılan gibi) adolesanlara uygulanabilir. Revaksinasyon 

zamanında 10 yaşında veya daha küçük olan nefrotik sendromlu, aspleni 

veya orak hücre hastalığı olan çocuklara 3-5 yıl sonra önerilmektedir. 

Pnömokok aşısı için tıbbi endikasyonlu hastalar, kronik 

hastalıklarından dolayı sürekli tıbbi bakım gerektiren kişilerdir. Aşının 

hastanede yattıklan dönemde uygulanması, hastane kayıtlannda mutlaka 

belirtilmesi ve etkinliğinin periyodik olarak kaydedilmesi önerilmektedir. 

Bazı hastalar, örneğin yaşlı ve diabet, serebrovasküler hastalık, alt 

solunum yolu hastalığı, kalp hastalığı olan kişiler, 5 yıl içinde tekrar 

hastaneye yatma ve olası pnömoniye bağlı ölüm yönünden yüksek risk. 

taşımaktadırlar. ABD'de bu hastaların henüz sadece % 20'si aşılanmıştır. 

Hekimlerin klinik personelinin aktif katılımı ile aşılama oranlannın artması 

hedeflenmektedir (27, 28, 29). 

ANTiBiOTiK PROFiLAKSisi 

Kronik bronşit ve bronşektazili hastalarda trakea ve alt solunum 

yollannın bakteriyel. kolonizasyonu sıklıkla vardır. 1960'1arda British 

Tuberculosis Association'un çalışmalarında; ampisilin ve tetrasiklin gibi 
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geniş spektrumlu antibiotiklerin sürekli kullanımının alevlenmelerin 

süresini kısalttığını ve kış aylarında sıklığını azalttığını göstermişlerdir. Bu, 

viral üst solunum yolu enfeksiyonlarının ardından bakteriyel 

süperenfeksiyonların daha çabuk tedavisine bağlı olabilir. Ciddi 

pnömokoksik enfeksiyonlar orak hücre hastalığı ve fonksiyonel asplenili 

hastalar için büyük bir ıisktir. Pnömokok aşısına ek olarak penisilin 

profilaksisi önerilmektedir. 

PASiF iMMUNOTERAPi 

Total lgG veya lgG subgruplarının selektif eksikliği olan hastalar 

tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonları riski taşımaktadırlar. Bu 

hipogamaglobulinemiler konjenital olabilir, edinsel olabilir veya KLL, MM 

ve AIDS gibi diğer immun yetmezlik durumları ile birlikte bulunabilir. Bu 

hastalara immunglobulin replasman tedavisi önerilmektedir. Bir 

araştırmada 400 mg/kg gamma globulin her 3 haftada bir IV infüze 

edilmiş, ardışık serum lgG düzeyleri ciddi bakteriyel enfeksiyon oluşumu 

ile korele bulunmuştur. Pahalı olan bu yöntemin bakteriyel enfeksiyon 

riskini azalttığı ileri sürülmektedir. 
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Hastaneye herhangi bir nedenle yatan hastalarda yatıştan 72 

saat sonra ortaya çıkan ateş, lökositoz, pürülan balgam ve grafide 

infiltrasyonlar ile karakterize pnömoniler "Hastane Kökenli Pnömoniler" 

olarak adlandırılır. Birçok kaynakta 48-72 gibi bir saat belirtilmemekte, 

bulguların hastaneye yattıktan sonra ortaya çıkmış olması yeterli 

görülmektedir. Üriner enfeksiyonlardan sonra nozokomiyal yani hastane 

kökenli enfeksiyonların % 15'inden pnömoniler sorumludur. Sıklığı eğitim 

veren hastanelerde vermeyenlerden 10 kat fazladır ve % 2-6 olarak 

bildirilmiştir. Mortalite % 20 iken eğitim veren hastanelerde % 50'ye 

çıkmaktadır. Özellikle dahili - cerrahi servislerinde % 0.5-1.0, yoğun 

bakım ünitelerinde ise daha sık olmak üzere % 20 oranında görülürler. 

Ameliyat sonrası hastalarda % 17, neonatal yoğun bakım ünitelerinde ise 

% 7 sıklık bildirilmiştir. 

Hastane kökenli pnömoni prevalansı direkt olarak hasta yaşı ile 

ilgili artış gösterir. Sıklık 35 yaş altında 100 hastaya karşılık 0.5 hasta, 

buna karşın 65 yaş üstünde 1.5 hastadır. Bu grup hastalar en yüksek 

yani % 50'nin üstünde mortalite oranlarına sahiptirler. ABD'de 1 yılda 

yaklaşık 300000 yeni hasta ortaya çıkmaktadır. Mortalite altta yatan 

hastalıkların şiddeti ile de korelasyon gösterir. Bu tip pnömonilerin % 2-

6'sında bakteriyemi oluşur, mortalite 3 kat artar. Ayrıca etyolojik ajan ile 

de mortalite arasında ilişki vardır. En sık etkenler olarak bilinen aerobik 

gram negatif basillere bağlı mortalite % 50 iken, daha az sıklıkta etken 

olan gram pozitif pnömonilerde mortalite % 5-24'tür. Birçok seride 

pseudomonas pnömonisinde mortalite % 70-SO'dir. 

Klinik tanıları oldukça zordur ve tedaviler bazen etkisizdir. 

Tanılarındaki zorluk altta mevcut hastalıktan dolayı pnömoninin 

maskelenmesinden kaynaklanır. Hastalık Kontrol Merkezi'nin (CDC) 

klinik, radyolojik ve labratuvar bulgularına dayalı tanı kriterleri gözönüne 

alınarak karışabilecek klinik durumlardan ayıncı tanıları yapılmalıdır. 

Etken saptamada invaziv (FOB, protected BAL, fırçalama ve kantitatif 

kültür ... gibi) ve noninvaziv yöntemlerden yararlanılır. Tedavilerinde 
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öncelikli olarak etken sonuçları beklemeden üçüncü kuşak sefalosporin 

içeren rejimler başlanmalıdır. En ideali enfeksiyonların en sık görüldüğü 

yoğun bakım ünitelerinde her hastanenin kendine özgü etken profili 

çıkarması ve bunlara uygun antibiyotik ile tedavi verilmesidir. Elde edilen 

sonuçlara göre koruyucu önlemler organize edilmeli, hastane kökenli 

enfeksiyonların sıklığı ve mortalite oranları azaltıimal ıdır. 
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Giriş ve Tarihçe 

Hastane kökenli pnömoniler (HKP), hastane ortamında ortaya 

çıkan enfeksiyonlar arasında üriner sistem enfeksiyonlan ve cerrahi yara 

enfeksiyonlarından sonra üçüncü sıklıkta, yoğun bakım şartlarında 

bulunan kritik durumdaki hastalarda ise en sık izlenen enfeksiyonlar 

olarak bildirilmektedir (1). HKP'Ierin önemi, diğer hastane kökenli 

enfeksiyonlardan farklı olarak yüksek mortalite ve morbidite oranianna 

sahip olmasından kaynaklanmaktadır. 

Hastalığın patogenezi, konakçının direnç mekanizmalannın 

bozukluğu, bakteri klirensinin yavaşlaması, bakteriyel kolanizasyon ve 

trakeal aspirasyonların da bulunduğu karışık mekanizmalan içermekte; 

insidans coğrafi bölgeler hatta hastaneler arasında önemli farklılıklar 

gösterebilmektedir. Prognoz, konakçının direnç yoğunluğundan hastane 

bakım şartlarına kadar birçok faktörden etkilenmekte, yoğun bakım 

gerektiren pnömonilerde ölüm %30-70 gibi yüksek oraniara 

ulaşabilmektedir. Genellikle koruyucu önlemler etkisiz kalmakta ve 

HKP'Ierin sıK.Iığı yıllar içinde giderek artmaktadır. 

Hastane ortamında gelişen akciğer enfeksiyonları ile ilgili olarak 

1960'1ı yıllarda Pierce ve Sanford nekrotizan gram (-) pnömoniler ile 

enfekte nebulizatörler arasındaki ilişkiyi gösteren çalışmalar yayınlamıştır 

(2). 1970'1i yıllarda yapılan yayınlarda, HKP ile diğer hastane ekipmanlan 

ve çalışanlan arasındaki ilişkiler ile ilgili çalışmalar, post-operatif 

pnömonilerdeki risk faktörlerinin belirlenmesi ve orofaringeal gram (-) 

kolanizasyon ve HKP ilişkisi . vurgulanmıştır. Son 10 yıl içindeki 

çalışmalar ise, HKP için risk faktörlerinin ·tanımlanması, gastrik 

kolonizasyonun pnömoni gelişmesindeki olası rolü ve pnömoni 

gelişmesini önlenmesi için gerekli profilaktik önlemler üzerinde 

Yo~unlaşmıştır. 

Bugün, HKP'Ierde etkenin 

bölümlerde değinilecek olan gelişmiş 

belirlenmesi konusunda ileriki 

bronkoskopik yöntemlerin rutine 
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girmiş olmasına ve fizyopatolojisinin daha iyi anlaşılmış olaımasına 

karşın, hastane ortamında gelişen akciğer enfeksiyonlarının hem sıklığı 

artmaktadır hem de ölüm oranlan ciddiyetini korumaktadır. 

Bu bölümde, HKP konusunda elde bulunan epidemiyolojik 

verilerine değinilecek, fizyopatolojisi, klinik özellikleri ve risk faktörleri 

vurgulanacaktır. Ayrıca HKP içinde bir alt bölüm olarak kabul edilen 

yoğun bakım veya ventilatör tedavisi altındaki olgularda izlenen 

pnömoniler ve ARDS, travma gibi özel klinik tablolardaki olgularda 

izlenen pnömonilerin özelliklerine kısaca değinilecektir. 

Sıklik 

Hastane kökenli enfeksiyonlar, her 100 hastane başvurusunun 6-

62'sini oluşturmaktadır. Bu enfeksiyonların, %53'ünü üriner sistem 

enfeksiyonları, %28'ini cerrahi kesi yeri enfeksiyonlan ve %13'ünü 

pnömoniler oluşturmaktadır (1) . Cerrahi girişim yapılan olgularda 

hastane enfeksiyonu riski 3 kez daha fazladır ve 

%14'e yükselmektedir (Şekil-1). 
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HKP terimi, hastaneye yatan ve girişte herhangi bir pnömoni 

bulgusu olmayan bir olguda 48 saat içinde gelişen pnömoniyi 

tanımlanmaktadır. Pnömonin klinik tanısı, ateş, lökositoz ve akciğer 

grafisinde yeni infiltrasyonların saptanması gibi fazlaca özgül olmayan 

bulgulara dayanmaktadır. Özellikle, ağır hastalık tablosunda olan veya 

başka akciğer hastalıkları olan olgularda atelektazi, hemoraji ve akciğer 

ödemi gibi birçok olasılık pnömoninin tarifindeki bulguları kolaylıkla taklit 

edebilir. Fagon ve ark., geleneksel kriterler kullanıldığında ağır hastalık 

tablosundaki olgularda pnömoni tanısının yanlış olarak fazlaca 

konduğunu gösterirken bunun tersi olarak, Andrews ve ark., ARDS'li 

olgularda pnömonin sıklıkla atlandığını belirtmektedir (3,4). 

HKP'Ier A. B. D. 'de hastanede yatan tüm olguların % 1 ila 5 'ni 

etkilemektedir ve yıllık yeni olgu sayısının 300. 000 kadar olduğu tahmin 

edilmektedir. Yoğun bakım şartları gerektiren olgularda ise bu oran %8-

12'ye kadar yükselmektedir. Ciddi travma olgularında pnömoni en sık 

izlenen enfeksiyöz kamplikasyon olarak tarif edilmektedir ve olguların 

%20-40'ında gelişebilmektedir. Pnömoni riskinin cerrahi grup içinde en 

yüksek bulunduğu grup toraks cerrahisi geçiren olgular olarak 

tanımlanırken, risk genel ve beyin cerrahisi uygulananlarda orta, 

jinekolojik operasyon veya sezeryen operasyonu geçiren olgularda daha 

düşük olarak belirtilmektedir (1 ). 

HKP'Ierin çoğunluğu yoğun bakım şartlarında, trakeal yoldan 

entübe edilerek mekanik ventilasyonla solutulan olgularda izlenmektedir. 

Çeşitli çalışmalarda, bu faktörlerin pnömoni gelişme riskini 3 ila 21 kez 

arttırdığı gösterilmiştir. HKP spontan soluyan entübe edilmemiş olgularda 

O, 9 /1000 olgu-gün sıklığında izlenirken, mekanik ventilasyon uygulanan 

olgularda bu oran 14 1 1000 olgu-gün'e veya 20 1 1000 olgu-ventilatör 

gün'e kadar yükselmektedir. Aynı oran, pediatrik yoğun bakımda 4; ağır 

yanıklı olgular ele· alındığında ise 34/1000 olgu-ventilatör gün'e kadar 

çıkmaktadır (5). 

Mekanik ventilasyon ile solutulan olgularda her gün için %1-3 

oranında pnömoni gelişme riski tanımlanmıştır. Ancak bu oranlar, hem 

genellikle klasik tanısal kriteriere dayandınldığı için hem de değişik 
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epidemıyolojik çalışmalarda farklı sonuçlar bulunması nedni ile 

tartışmalıdır. Larau ve ark. aynı hastanede iki farklı yılda yaptığı 

çalışmada farklı oranlar bulmuştur (6). Tablo-1 'de HKP'Ierin sıklık 

oranları özetlenmiştir. 

Sıklık 

Grup (Her 1000 olgu 1 

YB+ MV 5-34 

Pediatrik YB + MV 1 5-8 4-6 

YB tüm ol 9-17 

14 34 

3-17 

Tablo 1. Çeşitli hasta gruplamıda HKP insidansı 

Patogenez 

HKP'Ier genellikle iki yol ile oluştuğu kabul edilir. Daha sık olarak 

izlenen yol, üst havayolları sekresyonlarırıın aspirasyonudur ve bu 

bölgedeki florayı oluşturan mikroorganizmaları ön plana çıkarmaktadır. 

Bu yönüyle HKP'Ier, mikro-aspirasyonlar ile oluşan toplum kökenli 

pnömonilere benzer bir patogez ile meydana gelmektedir. Ancak, 

havayolu kolonizasyonu, aspirasyon mekanizmaları, konakçı direnci, 

tanısal güçlükler, etkenler ve tedavi açısından toplum kökenli 

pnömonilerden farklılıklar göstermektedir . Tablo-2'de TKP ve HKP 

arasındaki farklılıklar gösterilmiştir. 

Diğer ve daha nadir izlenen yol ise, pelvik septik tromboflebitis, 

sag kalp endokarditi veya ürosepsis gibi durumlarda izlenen 

' 
1

'1· 

' 
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bakteriyemidtr. Ayrıca, epidemik hastane enfeksiyonlan şeklinde tarif 

edilen ve özellikle birden fazla ilaca dirençli M. tubercu/osis suşlan başta 

olmak üzere birçok mikroorganizma, damlacık geçişi ile hastalık 

oluşturmakta ve ciddi bir sağlık problemi meydana getirmektedir. 

Legionella örneğinde olduğu gibi su depolan gibi özgül çevresel 

kaynaklardan bulaşan mikroorganizmalar da nadiren de olsa epidemik 

enfeksiyonlara neden olabilmektedir. 

Predispozan 

faktörler 

Etkenler 

Klinik 

Mikrobiyolojik 

lam 

Tedavi 

Endotrakeal entübasyon 

S. pneumoniae. H. influenzae Gram (-,)obakteriler 

Gram bakteriler S. aureus 

Ateş, balgam, lökos~oz ve grafide TKP'ye benzer ancak özgüllüğü 

infittrasyon oldukça özgül düşük. Atelektazi, aspirasyon, 

Zor olabilir Genellikle zordur 

Balgam ve kan küttürü Balgam ve kan kültürü özgül değil 

BAL 

Bazen empirik Daima empirik 

1 i Vancamisin 

Tablo 2. iiKP ve TKP farkliliklım 

1-Üst Havayolu Kolonizasyonu 

Normal kişilerde, akciğerler ana karinanın altından itibaren steril 

kabul edilir. Sağliklı bireylerde, orofarinks florası patojen olarak kabul 
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edilmeyen gram(+) bakteriler ( Streptococcus sa/ivarius, /actobacii!J) ve 

anaerobik bakterilerden oluşur ve üst solunum yolu sekresyonları ml'de 

107-1010 organizma içerir. Sağlıklı bireylerde orofarinksin gram (-) 

bakteriler ile kolonizasyonu oldukça nadirdir, ancak %1-6 oranında 

izlenebilir. Bu oran yaşlılık, kronik hastalıklar, kaşeksi veya huzur evleri 

gibi ortamlarda yaşama gibi faktörlerle artış gösterir. Normal şartlarda, 

gram (-)'!erin üst solunum yollarında ve trakeobronşial ağaçta 

bulunmaması, bakteri-havayolu epiteli ve bakteri-bakteri arasındaki 

adhezyonun (yapışmanın) olmamasından kaynaklanır. Bu mekanizmanın 

nasıl oluştuğu bugün için net olarak bilinmemektedir. 

Hastane ortamında bulunan olgularua izlenen pnömonilerdeki 

fizyopatolojik değişiklikler, üst havayolları florasının gram (-) bakterileri 

hakimiyetine geçmesi ile başlar. Üst havayolları epitel hücrelerinin yüzey 

özelliklerindeki değişiklikler, bu bölgenin normalde bulunmayan gram (-) 

bakteriler ile kolonizasyonuna yol açar. Kolonizasyona yol açan nedenler 

bakterilere ait (ör:pili) veya konakçıya ait (ör:epitelial reseptörler, hücre 

yüzeyi fibronektini ve tükürüğün proteaz içeriği) olabilir. Bu faktörler 

arasında özellikle fibronektinin, orofaringeal bakteriyel floranın 

değişmesinde önemli rol oynadığı kabul edilmektedir. Normal şartlarda, 

mukoza hücrelerinin üzeri fibronektin ile kaplıdır ve fibronektin gram (+) · 

bakterilerin epitele adhezyonuna izin verirken gram (-)'lerin epitele 

yapışmasını engeller. Tükürük proteaz içeriğinin artması veya polimorf 

nüveli lökositlerden kaynaklanan proteazın, fibronektin kaybına ve 

sonucunda ise, epitel hücreleri ile gram (-) bakteriler arasındaki 

adhezyonun artmasına ve havayolu mukozasının bu bakteriler ile 

kolonizasyonuna yol açtığı gösterilmiştir (7). 

Kolonizasyona neden olan bakterilerin kaynağı tartışmalıdır. Bu 

konuda ilk ortaya atılan hipotezde, solunumsal tedavi için kullanılan 

aygıtlar (nebullzatör, spirometre, ventilatör) kolonizasyondan sorumlu 

tutulmuştur. Yeterince dezenfekte edilmeyen ventilatör ısıtıcı probları yolu 

ile oluşan Pseudomonas cepacia enfeksiyonu tarif edilmiştir (5). Ancak; 

aletlerdeki bakteri türleri ile kolonize bakteriler arasındaki korelasyonun 

zayıf olması, bu aletlerin kullanılmadığı olgularda da benzer sıklıkta 
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kolanizasyon izlenmesi ve aletlerin yoğun sterilizasyonuna rağmen 

kolonizasyonun önlenememesi bu hipotezin tartışmalı yönlerini 

oluşturmaktadır. Gram (-) kolanizasyon için en önemli mekanizma tekal­

oral oto-koniaminasyon veya hastane çalışanları aracılığı ile ortaya çıkan 

kross kontaminasyondur. Birçok olguda, havayollarından izole edilen 

bakteri ile aynı olgunun GiS'den izole edilen bakteriler korelasyon 

göstermektedir (7). 

2-Entübasyon ve Nazogastrik Beslenme Sondalaro 

Havayolu epitelinin gram (-) bakterilere karşı duyarlılığının 

artmasından sonra havayollarına bu bakterilerin fazla miktarlarda 

girmesi, entübasyon veya beslenme sondalari aracılığı ile 

kolaylaşmaktadır. Entübasyon ile farinks ve larinksin oluşturduğu 

mekanik bariyer özelliğinin ve tüp içinden yapılan aspirasyon, 

bronkoskopi gibi işlemler ile oluşan epitel hasarı sonucu epitelin 

koruyucu bariyer özelliğinin ortadan kalkması kolonizasyona zemin 

hazırlamaktadır. Entübe olan olguların %25'inin, ilk 24 saat içinde, hemen 

hemen tümünün bir hafta sonunda alt solunum yolları kolonize 

olmaktadır. 

Nazogastrik beslenme sondaları direkt olarak veya enteral 

beslenme solüsyonları ve anti-asid preparatlannın kullanılması yolu ile 

kolonizasyonu kolaylaştırmaktadır. Mide asidi üst GiS için güçlü bir anti­

bakteriyel faktördür. Tip ll histarnin reseptör blokerieri gibi anti-asid 

preparatlar kullanımı ile üst GiS ve orofarinks kolonizasyonu arasında 

korelasyon bulunan çalışmalar mevcuttur (8). Ancak bunun aksini ispat 

eden bir çalışma da son yıllarda yayınlanmıştır (9). Yayınlanan bir meta 

analizde, bu konu ile ilgili 8 çalışmanın sonuçlan incelenmiş ve mide 

asidinin tarmakolajik olarak yükseltilmesi ile pnömoni riski arasında bir 

korelasyon bulunmamakla birlikte mide asiditesini yükseltmeden etki 

eden bir anti-ülser preparatı olan sucraifale kullanıldığında pnömoni 

riskinin %45 oranında azaldığı saptanmıştır (10). Sonuç olarak, mide 
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asiditesi ve pnömoni gelişme riski halen tartışmalı bir konudur ve daha 

ileri araştırmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

3-Konakçı Korunma Mekanizmaları Bozukluğu 

Sağlıklı kişilerde çok büyük miktarlara ulaşmadıkça üst havayolu 

sekresyonlarının aspirasyonu, kolanizasyon veya hastalığa neden 

olmamaktadır. Hastalıklarla, anestezi ile veya yüksek doz sedatiflerle 

oluşan bilinç bozukluğu aspirasyon volümünü ve sıklığını arttırır. 

Endotrakeal entübasyon tüpleri, koruyucuşişme balonuna (cuff) rağmen 

tüpün kenanndan alt havayollarına ml'sinde 107 gram (-) bakteri içeren 

sekresyonların ulaşmasını engelleyememektedir. 

Aspirasyon oluşluktan sonra, öksürük refleksinin yukarıda 

bahsedilen nedenlerden dolayı olmaması veya yetersiz kalması ve 

endotrakeal tüpe sekonder epiglotun kapanamaması gibi nedenlerle 

aspire edilen sekresyonlar uzaklaştırılamaz. Ayrıca, genel anestezi, 

dehidratasyon, ilaçlar veya altta yatan akciğer hastalığına (KOAH, 

bronşektazi) bağlı nedenlerle mukosiliyer temizlenme mekanizmaları da 

yetersiz kalmaktadır. 

4-Hücresel ve Hümoral immünolajik Bozukluklar 

Olgunun hastanede yatm3sına neden olan primer hastalığına 

(diabet, hematolojik maligniteler gibi) veya uygulanan tedavilere 

sekonder gelişen hücresel veya hümoral immünite bozuklukları da 

HKP'Ierin oluşmasında rol oynamaktadır. 

Sonuç olarak, hastanede yatan olgularda predispozan faktörlerin 

varlığında. üst havayolları gram (-) kolonizasyonu sıklıkla ve hastanede 

yatış süresı ile artan oranlarda oluşmakta, mikroaspirasyonlarla bu 

bakteriler alt havayollarına ve alveollere kadar ulaşmakta ve akciğer 

i~ 

i 

i' 
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korunma mekanizmalarındaki bozukluk sonucunda HKP meydana 

gelmektedir (Şekil-2). 

( PREDİSPOZAN FAKTÖR ) 

ı 
KOLONİZASYON 

[ MİKROASPİRASYON J 

.J,.· 
( HA V AY OLLARı ve AL VEOLLERE GİRİŞ 

\JI 
(KORUNMA MEKANizMA BOZUKLUGU ) 

~ 
PNÖMONi 

Şekil 2. HKP'nin patogenezi 

Risk Faktörleri 

HKP'nin oluşma riskini arttıran faktörler genel olarak aspirasyon 

sıklığını arttıran, aspire edilen bakterilerin miktarını ve virülansını arttıran, 

solunum yolu korunma . mekanizmalarını bozarı veya korıakçının 

immünitesini azaltan faktörlerden oluşur. En önemli risk faktörü mekanik 

ventilasyon veya endotrakeal entübasyon olup HKP oluşma riskini 3 ila 

21 kez arttırmaktadır. Yoğun bakım olgularında izlenen pnömonilere 

zemin hazırlayan risk faktörlerinden bugüne kadar kanıtlanmış olanlar 

Tablo-3' de özetlenmiştir. 
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Hastane kökenli pnömonilere klinik ve tanısal yaklaşım 75 

Mekanik ventilasyon süresi Kronik akcioer kastalıcı 

Aa ır hastalık Yaş 

Aa ır kafa travması Kafa travmasından sonra barbütrat kullanımı 

Gastrik asid inhibisvonu Gastrik makroskopik aspirasyon 

Reentübasvon veva self-ekstübasvon Üst abdeminal ve va torasik cerrahi 

Supin pozisyon Önceki antibiotik tedavisi 

Nazoaastrik beslenme sondası Bronkoskopi 

Sok veva asidoz Acil entübasyon 

Tablo 3. Yoğıın l:ıakum olgularmda HKP risk faktörleri 

Bu faktörler içinde en yaygın olarak kabul görenler, mekanik 

ventilasyon, kronik akciğer hastalığı, ağır hastalık tablosu, bilinç 

bozukluğu, üst abdominal veya toraks operasyonları, gastrik aspirasyon, 

mekanik ventilasyon süresi, kendi kendine ekstübasyon veya acil 

entübasyon ve gastrik asid nötralizasyonudur. Ayrıca, beslenme 

bozukluğu ve immün baskılıyıcı tedavi de geniş olgulu serilerde risk 

faktörü olarak belirlenmiştir (11, 12). 

Travma olgularında yapılan bir çalışmada, olguların %33'ünde 

pnömoni saptanmış ve erken dönem pnömoni oluşmasını etkileyen 

faktörler olarak; 40 yaşın üzerinde olmak, akciğer kontüzyonun 

bulunması, akciğer hasarının yaygınlığı ve ilk 24 saatte mekanik 

ventilasyon uygulanmamış olması saptanmıştır. Regresyon analizi ile bu 

olgularda, batın ve toraks travmasının pnömoni riskini 11 kez arttırdığı 

izlenmiştir (13). 

Patoloji 

Hastane kökenli bakteriyel pnömoni bronkopnömonik veya lober 

pattern gösterebilir. Lober tutulum bu grup hastada daha nadir bir otopsi 

bulgusu olarak bildirilmiştir. 
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Bronkopnömonik lezyonlarda, sorumlu bakteri alveollere bronş 

ve bronşioller yolu ile ulaşır. Bronkopnömoni genellikle her iki akciğerde, 

özellikle alt Iablarda daha sık olarak izlenir. Havayollarından alveollere 

kadar ulaşlıktan sonra bakteriler, lober pnömonide olduğu gibi Kohn 

delikleri veya Lambert kanalları yolu ile komşu akciğer alanlarına yayılır. 

Mikrokopik olarak lober pnömonide olduğu gibi, alveoler 

makrofajlar ve hastalığın ilerlemesi ile daha ileri dönemde lökositler 

alveoller alanda birikıneye başlar ve eksüdasyonla karakterize görünüm 

ortaya çıkar. Bu dönemde fibrin birikimi de olaya katılabilir. 

Bronkopnömonik eksüdasyondan sorumlu olan bakteriler havayolu 

kolonizasyonu nedeniyle daha çok gram (-) aerob bakterilerdir. Bu 

bakterilerin diğer bir özelliği ise alveoler duvarlarda hasar meydana 

getirmesi ve mikro abselere neden olmasıdır. Fokal hemoraji alanları da 

izlenebilir. 

Alveoler inflamasyon lökositler ile birlikte mononükleer 

hücrelerinde birikimine neden olur. Gram (-) pnömonilerde hastalığın 

başlangıcından birkaç gün sonra lökositlerin hızlı yıkımı ile mononükleer 

hücreler çoğunluğu oluşturur. Pulmoner damarlar, en sık psödorrıonal 

pnömonilerde olmak üzere birçok gram (-) pnömonilerde bakteriler 

tarafından invaze edilir (14). 

HKP'Ierin diğer bir özelliği ise, pnömoninin sıklıkla altta yatan 

solunum yetmezliği ve özellikle de ARDS ile birlikte izlenmesidir. Bu gibi 

olgularda, havayolu ve alveol hasarı diffüz olarak izlenir. Bakteriyel 

enfeksiyon alveollerin içindeki proteinden zengin eksüdif sıvı nedeniyle 

kolaylıkla oluşur. ARDS nedeniyle ölen 166 olgunun otopsi bulgularını 

içeren bir çalışmada, olguların %75'inde pnömoni saptanmıştır. Bu 

olguların %54'ünde pnömoni patolojik olarak yaygın, geri kalarıında ise 

fokal organize veya rezorbsiyorı döneminde olarak yorumlanmıştır. Fokal 

pnömoni grubundaki olguların çoğunda, bronş inflamasyonu bulguları da 

ızıenıni~tir. Diğer patolojik bulgular ise %9 oranında infarkt alanları, %42 

oranında emboli ve %15 oranında küçük fibrin trombüsleri ile beraber 

görünen dissemine intravasküler koagülasyondur (15). 
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Pnömoni etkeni daha nadir olarak vucüttaki herhangi bir 

enfeksiyon kaynağından hematojen yolla akciğere ulaşır. Bu durumda, 

damar yapısında mikro enfeksiyöz trombüs oluşturan bakteriler buradan 

komşu alveoler alana yayılarak intra-alveoler eksüdasyonu başlatır. 

Hematojen yayılırnın özelliği, radyolojik olarak da kolaylıkla fark 

edilebilen uniform ve bilateral dağılım gösteren metastatik lezyonların 

bulunmasıdır. 

Rezolüsyon döneminde ise değişik tipte akciğer tamir patternleri 

izlenebilir. Diffüz alveol hasarı meydana gelmiş olgularda, alveoler 

eksüdanın intramüral organizasyonu genellikle, hasar gören alveol 

duvarlarındaki fibroblastik hücrelerden kaynaklanan fibrin ve protein 

aggregatları bulunması ile karakterizedir. Mikro-atelektazilerin bulunduğu 

akciğer hasarlanmasında ise tamir proçesi obliteratif-intraseptal fibrozis 

ile tamamlanır. 

Bakteriyoloji 

HKP'de hastalıktan sorumlu mikroorganizmalar, semptomların 

başlamasından önce üst havayolları florasında bulunan kompozisyona 

benzer. Bu nedenle, hastaneye yatmadan önce sağlıklı olan bir kişide, ilk 

birkaç gün içinde meydana gelen pnömonide etken genellikle S. 

pneumoniae, H. influenzae ve S. aureus gibi toplum kökenli enfeksiyon 

etkenleridir. Uzun süreli kronik hastalığı olanlarda veya birkaç günden 

daha fazla süre ile hastanede yatmakta olan olgularda ise etken sıklıkla 

Azotobacteraceae ailesi (Kiebsiella, E. co/i, Enterobacter, Serratia) veya 

P. aeruginosa gibi gram (-) bakteriler ile oluşur. En sık izole edilen 

bakteri P. aeruginosa (%17) olup daha sonra S. aureus (%16), 

Enterobacter'ler (%11), K. pneumoniae (%7) ve E. co/i (%6) belirtilen 

sıklık oranlarına göre sıralanmaktadır. S. pneumoniae ve H. influenzae 

%3-9 oranlarında, özellikle hastaneye yatışın erken dönemlerinde 

saptanabilmektedir (Şekil-3). HKP'Ierin %25'inde birden fazla 

mikroorganizma etken olarak saptanabilir (6). 
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Anaerobik patojenler, özellikle aspirasyanun yoğun· olduğu 

olgularda hastalıktan sorumlu olabilir. Ancak aspirasyon olmadığı taktirde 

oldukça nadir olarak hastalığa neden olurlar. Virüsler, Mycop/asma . 

pneumoniae, Chlamydia pneumoniae ve Legione/la türleri özellikle 

epidemik nozokomiyal pnömoniler şeklinde izlenebilir. 

----:-- ----------------

Şekil 3 . HKP'de etkenierin dağılımı 

D Gram {-} bakteri o/o68 

!:§!Gram(+} bakteli '%24 

ESl Fungus %7 

lll Virüs %1 

~-------· ---

Klinik Bulgı.ılar ve Radyoloji 

HKP'nin klinik bulguları toplum kökenli pnömoninin klinik 

bulgularına benzemektedir. Ancak en önemli fark, pnömoninin klasik 

bulgulannın HKP'Ii ve özellikle ağır hastalık tablosundaki olgularda 
yeterince özgül olmamasıdır. 

Genellikle pnömoninin bulgusu olarak kabul edilen ateş ve 

akciğer grafisinde infiltrasyonları bulunan 5tı yoğun bakım olgusunun 

incelenmesinde, Meduri ve ark., 45 olguda etyolojiyi kesin olarak 

saptamışlar ve olguların 37'sine enfeksiyon ve geri kalan 8'inde 

enfeksiypn dışı nedenler bulmuşlardır (16). Enfeksiyon bulunan 37 

olgunun· ancak 19'unda (%42) pnömoni saptanırken, enfeksiyöz ateş 
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nedeni olarak diğer olgularda sinüzit, katater enfeksiyonu, üriner sistem 

enfeksiyonu, ampiyem, peritonit gibi değişik etyolojiler tanımlanmıştır. 

Bu nedenle, daha önce sağlıklı olan bir olguda saptanan ateş, 

lökositoz, pürülan balgam ve yeni akciğer infiltrasyonları gibi klinik 

bulgular hastane ortamında bulunan ve özellikle yoğun bakım gerektiren 

olgularda tanıya fazlaca katkı sağlayamamaktadır. 

Benzer şekilde yoğun bakım gerektiren bir olguda, radyolojik 

görüntü klasik pnömoni radyolojisinden farklıdır. Birçok olguda pnömoni, 

lober, hava bronkogramları içeren dansitelerden çok diffüz parankimal 

infiltrasyonlar şeklinde izlenir. Bu parankimal dansiteler intersisyel, 

alveoler veya bunların karışımı bir pattern gösterir. Pnörnoniye özgül 

olmayan bu görüntüler, viral, bakteriyel, mikobakteriyel, fungal hatta 

protozoal etkenlerle meydana gelebilir. Altta yatan başka bir akciğer 

hastalığının varlığında (örneğin amfizem veya hava kisti gibi) ise 

hasarianmış akciğer alanları bu infiltrasyonlardan etkilenrneyeceği için 

alışagelmedik radyolojik görüntüler ortaya çıkabilir. Diffüz 

infiltrasyonların·, bu tip olgularda sıklıkla izlenebilen akciğer ödemi veya 

ARDS'den radyolojik olarak ayrımı mümkün olmayabilir. Bazen de bu iki 

patolojinin ayrımı sağlıklı olmayabilir, çünkü her iki patoloji de bir arada 

bulunabilir. 

izlenmesi gereken 

radyolog tarafından tarif 

en doğru yol, akciğer grafisi bulgularının 

edilmesi 

tarafından, olgunun fizik bulguları 

yorumlanması ile konmasıdır. 

ve pnömoni tanısının klinisyen 

ve bronkoskopik · materyellerinin 

Radyolojik olarak lober pattern izlenen olgularda, sıklıkla 

Streptococcus pneumoniae veya Klebsiel/a pneumoniae etken olarak 

izole edilemektedir. K. pneumoniae 'nın neden olduğu akciğer 

enfeksiyonları daha ağır seyreder ve genellikle yoğun eksüdasyon 

nedeniyle fissürlerin bonbeleşmesine ve doku nekrozu ile kavitasyonlara 

neden olur. 

Bronkopnömonik infiltrasyonlar, terminal ve solunumsal 

bronşiyoller ile akciğer parankimini ilgilendiren enfeksiyonlarda izlenir. 
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Nazal, oral veya trakeal sekresyonların aspirasyonu bu tip enfeksiyonlar 

için birincil kaynaktır. Bronkopnömoni genellikle akut bronşit veya 

bronşiyolit şeklinde başlar. Enfeksiyon, bronşiyol yolu ile alveollere kadar 

ulaşır. Radyolojik olarak multifokal infiltrasyonlar şeklinde izlenir. Ancak 

bu görüntüler, birçok gram (+) ve (-) bakteriler, virüsler ve funguslar 

tarafından da meydana gelebileceği gibi trombo-emboli, vaskülit, ilaç 

reaksiyonları ve neoplazmlar gibi non-enfeksiyon nedenlerle de 

oluşabilir. Bakteriyemili olgularda, hematojen yayılım nedeni ile, multipl, 

düzensiz kenarlı, yama tarzında periferik lezyonlar izlenebilir. Bazı 

infiltrasyonlarda kavitasyon da bulunabilir. 

intersisyel pattern en sık viral pnömonilerde izlenir ve diffüz 

akciğer ödemi veya hücresel infiltrasyonları taklit edebilir. Radyolojik 

olarak, bu değişiklikler peribronşial kalınlaşmalar, retiküler dansiteler 

veya kenarları düzensiz küçük rıodüller şeklinde izlenir. Bakteriyel 

pnömoniler için ise bu radyolojik görüntüler atipik olarak kabul edilir (17). 

Mikrol:ııyolojik etken izolasycmu 

Balgam 

Havayollarının patojen olabilecek mikroorganizmalarla yoğun 

kolonizasyonu nedeniyle balgamın bakteriyolajik incelenmesinin etken 

izolasyonundaki yararlılığı sınırlıdır. Balgam incelenmesi ile herhangi bir 

bakterinin izole edilmesi ne akciğer enfeksiyonunun tanısını ne de 

etkenin tanımlanmasını sağlayabilir. Balgamın kantitatif yöntem ile 

incelenmesi de kolanizasyon ile enfeksiyonun birbirinden ayrılmasında 

yeterli bilgi verememektedir. 

Kan ki.ilti.irü 

Kan kültürü, olguların az bir kısmında (%10) pozitif bulunmasına 

karşın, klinik bulguların pnömoniyi düşündüren olgularda hem 

pnömoninin tanısında hem de etken izolasyonunda kullanılmaktadır. Kan 
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kültürünün iki veya daha fazla kez pozitif bulunan olguların ancak 

%43'ünde enfeksiyon kaynağı olarak akciğerler saptanmıştır. Birçok 

organ klinik olarak enfeksiyon bulgusu vermeden kan kültürü pozitifliğine 

neden olabilir. Meduri ve ark., 12 kan kültürü pozitif olan ve pnömoni 

düşünülen yoğun bakım olgusunun prospektif değerlendirmesinde 

bakterieminin sadece 4 olguda pnömoniye sekonder olduğunu 

belirtmişdir (16). Bu çalışmada sinüziti olan olguların %25'inde, 

pnömonisi olan olguların %21'inde ve peritoniti olan olguların ise 

%50'sinde bakteriyemi saptanmıştır. 

Özellikle yoğun bakım şartlannda bakım gerektiren ağır 

olgularda, kan kültürü pozitifliği tek başına pnömoninin ve etkenin 

tanımlanması için yeterli kabul edilmemelidir. 

Eııdotrillkeal aspirasyon 

Mekanik ventilasyon uygulanan olgularda en kolay materyel elde 

etme yoludur. Entübe olmamış olgularda, perkutan transtrakeal 

aspirasyonlar ile elde edilen etkenler ile alt havayolları ve akciğer 

dokusundaki patojenler arasında korelasyon olmasına rağmen trakeal 

entübasyon söz konusu olduğunda bu prensip geçerliliğini yitirmektedir. 

Trakeostomi veya endotrakeal tüp yolu ile yapılan aspirasyonların gerek 

açık akciğer biyopsisi gerekse bronkoskopik steril materyel alma 

metodları (PSB) ile karşılaştırmalı yapılan çalışmalarda, bu yöntemin 

%80 duyarlılık ve %20-30 özgüllüğe sahip olduğu bildirilmektedir. 

Aspirasyon yolu ile izole edilen gram (-) bakterilerin %60-70 oranlannda 

yanlış pozitiflik göstermesi bu kolay uygulanabilir yöntemin etkinliğini 

düşürmekledir (18). 

Aspirasyon materyelinin kantitatif olarak değerlendirmesi etken 

izolasyonu için güvenli bir yöntem olarak kabul edilmektedir. özellikle 

106 cfu/ml alt sınır olarak kabul edildiğinde duyarlılık %38-91 ve özgüllük 

%59-92 arasında değişmektedir. Salata ve ark. , 51 mekanik ventilasvon 

uygulanan ve klinik olarak pnömoni düşünülen olguların %86'sında, alt 

havayolu enfeksiyonu bulunan olguların ise %40'ında 105 cfu/ml'den 

yüksek bir üreme saptamıştır (18). 
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Bronkoskopik yöntemler : 

Fiberoptik bronkoskopi, hem distal havayollarının görüntülenmesi 

hem de bronş ve akciğer dokusunun bakteriyolajik değerlendirilmesi 

amacıyla kullanılmaktadır. Bronkoskop üst havayollarından geçişi 

sırasında kontamine olacağından kantitatif incelenmediği taktirde direkt 

aspirasyonların özgüllüğü oldukça düşüktür. 

ilk defa 1979 yılında Wimberley ve ark. (19), çift lümenli ve 

~,ucunda Carbovax kılıf bulunan bronkoskopik fırçalama kateteri 

.ieliştirmiş ve kanıaminasyon problemini ortadan kaldırarak distal bronş 

ağacından materyel almıştır. Örnek alındıktan sonra katater ucu (fırça 

bölümü) gram boyaması için steril bir lama sürüldükten sonra, steril 

şartlard~kesilerek 1 ml transport besi yerine (Ringer-Laktat veya serum 

fizyolojik) alınarak kantitatif yöntemlerle incelenmektedir. Besi yerinde 

103 cfu/ml'lik üreme orijinal materyeldeki 106-107 orgarıizma/ml'ye denk 

gelmektedir ve pnömoni etken izolasyonu için yeterli üreme düzeyi 

olarak kabul edilmektedir. 

Bronkoskopik yöntemler arasında en çok araştırmanın yapıldığı 

teknik yukarıda bahsedilen korumalı fırçalama (PSB) tekniğidir. Higushi 

ve ark., deney hayvanlarında yaptıkları çalışmada, histolojik olarak 

kanıtlanmış pnömonili denekierde 103 cfu/ml sınır olarak kabul edilerek 

%70 duyarlılık ve %100 özgüllük saptamıştır (20). insanlarda, post­

mortem histopatoloji ve bakteriyoloji ile karşılaştırılan bir çalışmada ise, 

Marquette ve ark. , %91 duyarlılık ve özgüllük oranları bulmuştur (23). 

PSB kateterinin fırçası ile alınan materyelin direkt mikrokopik 

incelenmesi etkenin saptanması için önemli bilgiler içerebilmektedir. 

Direkt bakı ile %70-100 oranında etken tanımlanması doğru olarak 

yapılabilmektedir. Bronkoskoptan çıkardıktan sonra fırçadan direkt olarak 

steril smear alınması veya sitosantrifüj yapıldıktan sonra yayılması 

arasında birinci yöntem daha duyarlı olarak kabul edilmektedir. Ancak, 

kantitatif kültür ortamının kontaminasyonu riski mevcuttur. 

Bronkoalveoler lavaj (BAL), distal endotrakeal aspirasyona göre 

100 kat daha geniş bir alveol alanını örnekleyebilme ve PSB'a göre 5-10 
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kat daha fazla sayıda organizmanın elde edebilme özelliği ile üstünlük 

taşımaktadır. 104 cfu/ml'lik üreme orijinal materyeldeki 105-106 

bakteri'ye denk gelmektedir. Kanıaminasyon problemi nedeniyle alınan 

materyel kantitatif olarak incelenmelidir. BAL, en az 120 ml ile 

yapılmalıdır. Daha düşük volümlerle (20ml -mini BAL) yapılan 

örneklemeler ancak distal havayolları hakkında bilgi verebilir. 

BAL'ın kantitatif kültürleri çeşitli çalışmalarda %72-100 duyarlılık 

ve %69-100 özgüllüğe sahip bir yöntem olarak bulunmuştur (18). 

Sitosantrifüje edilmiş olan BAL sıvısı, alveoller içindeki hücrelerin 

ayrımı için May-Grünwald-Giemsa ile boyanmalıdır. Bu boyama yöntemi 

ile, ayrıca intrasellüler mikroorganizma içeren inflamatuvar hücrelerin 

(nötrofil, makrofaj) yüzdesi (%1CO) saptanarak kolanizasyon-enfeksiyon 

ayrımının yapılaması ve skuamöz hücre oranı bulunarak üst havayolu 

kontaminasyonunun derecesinin saptanması mümkün olabilmektedir. 

Spesifik patojenlerin araştırılması için Gram, asidorezistan, potasyum 

hidroksit ve methenamine gümüşleme boyamaları yapılmalıdır. Ayrıca 

BAL sıvısı, Papanicolaou yöntemi ile sitolajik inceleme için boyanmalıdır. 

BAL sıvısında saptanan total nötrofil sayısında artma ARDS gibi 

inflamatuvar hastalıklarda da izlenebileceği için özgül değildir. Pnömoni li 

olguların %77 ile 82'sinde total nötrofil sayısı artmış olarak bulunur. 

Bunun tersine, BAL sıvısında nötrofil sayısının düşük bulunması klinisyeni 

pnömoni tanısından uzaklaştıracak bir bulgu olarak kabul edilebilir. 

Makrofajların veya nötrofillerin %2'si veya daha fazlasında hücre içi 

patojen saptanması ise (IC0>%2) pnömoni tanısı için oldukça özgüldür 
(21). 

BAL ve PSB tekniklerinin etken saptanmasında karşılaştıran 6 

çalışma yayınlanmıştır. BAL'ın PSB tekniği ile eşit, bazı çalışmalarda ise" 

daha yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip olduğu bildirilmektedir. 104 

cfu/ml alt sınır olarak kabul edildiğinde, PSB %90 duyarlılık ve %91 

özgüllük, BAL ise %100 duyarlılık ve %82 özgüllüğe sahip olduğu 

gösterilmiştir. Her iki tekniğin bir arada kullanılması duyarlılık ve 

özgüllüğü daha da arttırmaktadır (18). 
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BAL duyarlılığını yükseltmek amacıyla son yıllarda, bronkoskop 

içinden geçirilen ucu balonlu ikinci bir kateter yardımı ile kontaminasyon 

probleminin ortadan kaldırarak yapılan korumali BAL (pro-BAL) tekniği 

kullanılmaya başlamıştır. Meduri ve ark. , bu tekniği uygulayarak 

inceledikleri 46 olguda %92 duyarlılık ve %97 özgüllül<. gibi çok yüksek 

oraniara ulaşmıştır. Materyelin mikroskopik incelenmesi dahi %100'1ük 

duyarlılığa sahiptir ve erken sonuç alınarak antibiotik seçiminde kolaylık 

sağlamaktadır. Bu çalışmada, pro-BAL materyelinin Giemsa ile 

boyamasında %2'den fazla ICO, kortikosteroid kullanan 2 olgu dışında 

tüm pnömonili olgularda saptanmıştır. Ancak işlem standart BAL veya 

PSB'e göre daha fazla zaman ve beceri istemektedir. Pro-BAL, iyi tolere 

edilen ve BAL ve PSB'e göre daha yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip 

bir teknik olarak kabul edilmektedir (18). 

Yoğun bakım şartlarındaki olgularda gelişen pnömonilerin 

etkenini'n izolasyonunda kullanılan teknikler ve bu tekniklerin duyarlılık 

ve özgüllük oranları Tablo-4'de özetlenmiştir. 

Travma Olguian ve Pnömoni 

Ciddi travma geçiren olgularda sepsis en sık rastlanan geç ölüm 

nedeni ve pnömoni ise en sık rastlanan enfeksiyon olarak 

tanımlanmaktadır. Pnömoni insidansı travma olgulannda %20-40 

arasında değişmektedir ve morbidite, tedavi süre ve maliyetinin ve en 

önemlisi mortalite riskinin artmasına neden olamaktadır. 

Travma geçiren olgularda pnömoni oluşmasında etkili risk 

faktörleri arasında 55 yaşın üzerinde olma, Glaskow koma skoruna göre 

8 puan ve altında olma, şok, travmanın ciddiyeti ve göğüs katesine ve 

kraniyuma yapılan girişimler sayılmaktadır (31). Yaygın kırıklar nedeniyle 

oluşan ağrının öksürük miktarını ve etkinliğini azaltınası ve 

immobilizasyon sonucunda solunumsal sekresyonların havayollarında ve 

akciğer içinde birikmesi bakteri invazyonunu kolaylaştırmaktadır. Ayrıca, 
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travma sonucunda gelişen immün baskılanmanın da önemli rol oynadığı 

düşünülmektedir. 

Duyarlilik% 

86 59 

82 83 

34/147 1o3 100 95 

86 

5/21 

18/30 104 89 . 100 

104 100 82 

13/46 97 

41/57 104 85 

104 82 86 

ETA: Endotrakeal aspirasyon; PSB: korumalı bronkoskopik fırçalama; BAL:Bronkoalveoler lavaj 

Tablo 4. Etken izo!asyomı telmikleri 

Risk faktörleri açısından, travma olguları diğer yoğun bakım 

olgularından bazı özellikleri ile ayrılmaktadır. Bu olgularda, entübasyon 

çoğunlukla acil şartlarda yapıldığı için sıklıkla ciddi aspirasyonlar söz 
konusu olmaktadır. Aspirasyon travma olgularının %70'inde 

izlenmektedir. Aspirasyona zemin hazırlayan diğer bir faktör ise, kafa 

travması geçiren olgularda ani gelişen bilinç bozukluklarıdır. 
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Toraks travması geçiren olgularda, akciğer dokusunun maruz 

kaldığı mekanik kompresif kuvvet nedeniyle kontüzyon gelişmekte ve 

alveoller, enfeksiyon etkenlerinin yerleşmesini kolaylaştıran ödem sıvısı 

ile kaplanmaktadır. Akciğer dokusunda laserasyon, yabancı cisimler ve 

kemik yapıların bulunması doku hasarına yol açmaktadır. Travma 

geçiren olgularda pnömoni gelişmesi, mukosiliyer aktivitenin azalmasına 

bağlı akciğerierin bakteriyel temizleme işlevinin bozulması ile 

kolaylaşmaktadır. 

Travma olgularında pnömoni tanısının konması diğer ciddi 

hastalık tablosundaki olgularda olduğu gibi önemli zorluklar içerir. 

Deneyimli klinisyenler bile söz konusu olduğunda, doğruluk oranları % 

40'1arı geçememektedir. Klasik pnömoni bulgulan olan (a) sistemik 

enfeksiyon bulgulan (ateş, taşikardi, lökositoz); (b) akciğer grafisinde 

yeni veya ilerleyen infiltrasyonların bulunması ve (c) solunumsal 

enfeksiyon bulguları (pürülan sekresyon, balgamın direkt bakısında 

mikroorganizma ve/veya kültürde üreme saptanmasi) tanı için yeterince 

özgül olmadığı için daha çok bakteriyolajik yaklaşım önem 

kazanmaktadır. Bu nedenle, birçok merkez bu gibi olgularda direkt 

olarak bronş sekresyonlarının bronkoskopik yöntemlerle (PSB, BAL veya 

her ikisi birlikte) incelenmesini tercih etmektedir. 

Travma olgularından izole edilen etkenler HKP'Ii genel 

olgulardan izole edilenlerden çok farklı değildir. Gram (-) aerob bakteriler 

%22-69 oranında saptanırken, H. inf/uenzae ve S. aureus diğer HKP 

olgulara göre daha yüksek oranlarda izole edilmektedir. H. inf/uenzae 

%11 olguda, özellikle entübasyondan kısa bir süre sonra (ortalama 6 

gün) izole edilemektedir ve olguların %55'inde ikinci bir etken ile birlikte 

hastalığa neden olmaktadır. S. Aureus ise ı~:c·. : olgularının %21-46 'de 

izole edilebilır. Rello ve ark. , cidoı """'"''.:;;,;._ tablosundaki olgulardaki S. 

aureus pnömonilerini irıceledikleri çalışmalarında, risk faktörleri arasında 

yanlıca Glaskow koma skalasına göre 9 ve daha düşük skora sahip 

ılmanın S. aureus pnömoni riskini arttırdığını belirtmişlerdir. Ancak 

l unun nedeni tam olarak aydınlatılamamıştır (32). 

1 
1 
ı 

1 
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ARDS ve Pnömoni 

Pnömoni olgularında, radyolojik olarak konsolidasyon izlenen 

alanların %30'u herhangi bir enfeksiyon 

oluşmaktadır. Bunun aksine, ARDS 

olmaksızın alveoler ödem ile 

nedeni ile ölen olguların 

nekropsisinde %30-73 oranında ölüm öncesi tanımlanmamış pnömoni 

alanları saptanmaktadır. Sonuç olarak, pnömoni ve ARDS birbiri içine 

girmiş ve ayrımının güç olduğu iki hastalık olarak tanımlanabilir. 

Pnömonilerin genellikle akciğerierin dependan bölgelerinde ve 

bronkopnömoni şeklinde izlenmesi, hastalığın solun,umsal sekresyonların 

aspirasyonu ile meydana geldiğini düşündürmektedir. 

Hemen hemen bütün ARDS olguları, pnömonin tanısı için geçerli 

olan ateş, lökositoz, infiltrasyonlar ve pürülan sekresyonlar gibi kriterleri 

taşımaktadır. Ancak bütün bu kriterlerin kullanılması ARDS'li olgularda 

pnömoni tanısına katkıda bulunmamaktadır. Ayrıca ARDS'li olgularda, 

enfeksiyon bulgulan üriner sistem veya intravasküler kateter yerlerinden 

de kaynaklanabilmektedir. Bir grup hastada ise tüm çabalara karşın bu 

bulguları açıklayacak herhangi bir odak saptanamamaktır. Bu şekilde 

septisemisi olan ve herhangi bir odak saplarıamayan klinik tablolar, 

sepsis sendromu veya sistemik inflamatuvar cevap sendromu (SIRS) 

olarak da isimlendirilmektedir. 

ARDS olgularında akciğer ödemi, akciğerierin anti-bakteriyel 

savunma sistemini bozmakla ve bakterinin alveoler düzeyde 

inaktivasyonunu yavaşlatmaktadır. Bakterinin alveoler alanda yerleşmesi 

ve proliferasyonu, nötrofiller için IL-8 aracılığı ile yoğun bir kemotaktik 

sinyal doğurmaktadır. Bakteriyel pnömoni, hasar sonucu gelişmiş olan 

alveolokapiller geçirgenlik bozukluğunu nötrofillerden kaynaklanan 

oksijen radikalleri ve proteolitik enzimler aracılığı ile daha da 

arttırmaktadır. Fizyolojik şartlarda hasarianmış akciğerde meydana gelen 

hipoksemik vazokonstrüksiyon gram (-) bakteri pnömonilerinde salınan 

endotoksinler nedeniyle inhibisyona uğramaktadır. Hasarlı alana giden 

perfüzyonun azaltılamaması bu bölgedeki ödemin artmasına ve ARDS'li 
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olgularda gram (-) enfeksiyonların sorumlu olduğu prognozun 

kötüleşmesine neden olmaktadır (33). 

Kronik dönemde ise pnömoni, fibro-proliferatif aktivitenin 

artmasına, kalıcı akciğer hasarına, akciğer fibrozisi ve bronşektazinin 

gelişmesine ve havayolu aşırı cevaplılığı ve inflamasyonuna neden 

olmaktadır. 
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Hastanede edinilmiş enfeksiyonlar içerisinde, % 15 - 18 sıklıkla, 

üriner sistem enfeksiyonlarından sonra ikinci sırayı alan nozokomiyal 
pnömoniler, Yoğun bakırnda edinilen nozokomiyal enfeksiyonların 

sıralamasında ise % 30 -46 ile ensık saptanan enfeksiyonları oluşturur. 
Diğer nozokomiyal enfeksiyonlarda mortalite yaklaşık % 1-4 iken, 
nozokomiyal pnömoni martalitesi % 20 -50 sıklığındadır. Hastanedeki 
ölümlerin yaklaşık % 15 ~i hastane kökenli pnömoniler sonucu oluşur. 

Nozokomiyal pnömonide, sekonder bakteremi % 2 -6 sıklığına ulaşabilir, 
bakteremi eşilik ettiğinde mortalite oranı % 58 'e dek artmaktadır. 
Doğalki, enfeksiyona ikincil mortalitede, hastaya ait faktörler, hastanın 

yattığı hastane - servis ile ilgili faktörler, ortamın mikrobiyolojik florası, 
etkenierin sıklık sırası ve antibiyotiklere direnç oranları ve de hastaya 
uygulanan invaziv işlemler,önceden antibiyotik kullanılması ve tedavide 
seçilen antibi}Kltiklerin uygunluğu önemli faktörlerdir. 

Hastaneye yatırılan hastaların,yatırıldığı servisin florası ile kolonize 
olduğu bilinmektedir. Kritik hastalarda bu kolanizasyon oranı % 73 'e dek 
ulaşmaktadır.Kolonize olgularda pnömoni sıklığı % 23 iken, kolonize 
olmayan olgularda pnömoni sıklığı % 3.3 olarak saptanmıştır. Pnömoni 
gelişmesi hastanede yatış süresini en az 6.4 . gün uzatmaktadır. 

Hastalarda kolanizasyon - enfeksiyon ayırımı sorun olarak karşımıza 
çıkmaktadır. Gastrik pH 6 olan olgularda gastrik kolonizasyonda 100 

. milyon organizma 1 mit ulaşmaktadır. Ayrıca, tedavide uygulanan 
girşimler nozokomiyal pnömoni sıklığını arttırmaktadır. Post operalif 
hastaların % 17.5, neonatal yoğun bakım hastalarının % 7 'sinde yoğun 
bakım hastalarının% 10 -25' inde pnömoni gelişir. 

Entübe hastalarda pnömoni sıklığı 4 -21 .kez artar. Ayrıca, 
ventilatöre bağlı hastalarda pnömoni sıklığı günde % 1 -3 sıklığında 
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artmaktadır. Pnömoni sıklığını arttıran faktörler detaylı olarak aktarılacağı 

için diğer faktörlere değinilmemiştir. 

Tanıda, balgam verileri kolanizasyon ile bulaş nedeni ile, toplumda 

edinilmiş pnömonilerde olduğu kadar yardımcı değildir. Bu nedenle, 

klinik, radyolojik bulgular yanında, BAL ve protected brush specimen 

(PBS) yöntemleri ile uygun örneklerin elde edilmesi ve kantitatif kültür 

verileri ile değerlendirme önemlidir. Bunlara rağmen özellikle immün 

yanıtı baskılanmış hastalarda doku tanısı ve kültürü tanıda "altın 

standardı" oluşturmaktadır. Radyolojik verilerin tanıda yeri % 63 dür. Her 

nozokomiyal pnömoni tanısında, ARDS, pulmoner emboli ve kalp 

yetmezliği örneklerinde olduğu gibi non-infeksiyöz nedenler ayıncı tanıda 

düşünülmelidir. Kan kültürü ve varsa plevral sıvı analizi . ve kültürü 

alınmalıdır. 

Hastane yatış süresini,hastane masraflarını daha önemlisi 

mortalite oranların artırması nedeni ile nozokomiyal pnömoni tanısı, 

empirik antibiyotik tedavisini gerektirir. 

Nozokomiyal pnömoni -etkenler ve özellikleri : 

Nozokomiyal enfeksiyonların % 90 'ında etken bakterilerdir. Ayrıca 

viral, fungal ve protozoal etkenler daha az sıklıkta diğer nedenleri 

oluşturur. Son 20 yıldır, özellikle antibiyotiklerin rasyonel kullanılmaması 

nedeni ile dirençli etkenierin giderek artması ve gram pozitif etkenierin 

sıklığının artmasına neden olmuştur. Ayrıca, immün yanıtı baskılanmış 

hasta popülasyonunun artması nedeni ile diğer etkeniere ikincil 

enfeksiyonların sıklığında artış söz konusudur. Nozokomiyal 

enfeksiyonlarda etkenierin sıklığı, hastaneden hastaneye hatta aynı 

hastanenin değişik birimlerinde farklı olduğu bilinmektedir. 

Yapılan çalışmalarda ; aerobik Gram negatif basiller% 60, Gram 

pozitif bakteriler o/o 30 ve anaerobik etkenler ise % 3 sıklığında etken 

olarak saptanmıştır. Son yıllarda, Corynebacterium jeikeium, coryneform 
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grubu 0-2 ve Rhodococcus equi sıklığı giderek artmaktadır. Ayrıca, 
stafilokokal ve enterokokal enfeksiyonlar vede fungal enfeksiyonların 

artan oranda rapor edildiği bilinmektedir. Literatürde saptanan etkenler, 
sıklık ve direnç oranları ile yurdumuzda elde ettiğimiz veriler aşağıda 
tablolarda veril miştir. 

Tablo 1: Nozokomiyal pnömonide sık saptanan etkenler : 

Patojen Sıklık % 
Erken saptanan pnömoni 

S. pneumoniae 5-20 
H. influenzae <5-15 

Geç qelişen pnömoni 

Aerobik Gram neqatif basil 20-60 
P. aeruginosa 
Acinetobacter spp 
K. pneumoniae 
S. marcesens 
E. co/i 
Gram poz~if koklar 20-40 
S aureus 

Erken ve geç gelişen pnömoni 

Anaerobik bakteriler 0-35 
L. pneumophi/a o -10 

M tuberculosis < 1 
Virüsler 

lnf/uenza A ve B < 1 
Respiratorv svncvtial virus < 1 

Funguslar 1 Protozoa 

Aspergil/us < 1 
Candida spp < 
P carinii < 1 
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Tablo 2 : Erişkin nozokomiyal pnömonide etkenierin sıklığı 

Schaberg Bartlett Fagon Terres 

Hastane tipi NNIS& UMH Veterans General Genel 

Hasta grubu 

Ventile veya karışık karışık ventile ventile 

non-ventile 

Sayı - 159 49 78 

Pnömoni epizodu - 159 52 78 

Kü~ür örneği Baigam Trakeal PBS PBS 
aspirat 

trakeal aspirat Plevral Akciğer 

sıvı,kan aspirasyonu 
plevral, kan 

Kültür sonuçları 

izole edilen o o %54 
org. 
Polimikrobiyal %54 %40 %13 ! 
izolat sayısı 15.499 314 111 -

Aerobik bakteriler 

Gram. negatif %50 %46 %75 %16 
basil 

P. aeruginosa %17 %9 %31 %5 
Enterabaeter sp 11 4 2 o 

t 
1 
i: 

Klebsie!la sp 7 23 4 o 
E. co/i 6 14 8 o 
Serratia sp 5 o o 1 
Proteus sp 3 11 15 1 
Citrobacter sp 1 o 2 o 
Acinetobacter sp - o 15 9 
Diğerleri - o o o 
H influenzae %6 %17 %10 %0 

Legionel/a sp - - %2 %2 

Gram pozitif koklar %17 %56 %52 %4 

S. aureus %6 %25 %33 %2 

Streptococcus sp 1 31 21 2 
Diğerleri o o 8 o 

Anaeroblar - %35 %2 o 
Peptostreptococcus - %14 - o 

Fusobacterium sp - %14 - o 
Peptococcus sp - 11 - o 
Bacterioides - 9 - o 
melaninogenicus 

B fragilis - 8 - o 
Funguslar %4 - o %1 

Aspergi/lus sp - - o %1 

Candida sp %4 - o o 
Virüsler - - - -
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Tablo:3 Nozokomiyal pnömonide en saKetkenler 

Etkenler USA IlliiliS ' Fransa El' IlC 

1985-1988 1009 1984 1988 1992 .1988 1S93 11992 
942pn. 

Gram negatif 

P. aenıginosa 17.2 16 1 1 2 19 25.6 29.8 

E. co/i 6.4 4 5 5 8 4.7 5.1 6.8 

Kfebsie/la spp 7.4 7 3 4 7 - - 8.0 

Enterabaeter spp 10.4 11 4 3 11 1.2 - 7.9 

Serratia spp 4.5 - - - - - - -
H. inffuenzae 6.4 5 5 6 5 5.9 10.2 -
Acinetobacter spp - 4 6 10 7 9.5 - 9.9 

Gram pozitif 

S. aureus 14.6 :rı 2 2 1 :D.2 15.3 31.7 

Diğer staph. - - . - - - - 5.1 10.6 

streptococci - - - - - 13 17.9 -

Diğer 

Funguslar - 5 8 8 6 - - 14.0 

Legione/la - - - - - 1.2 - -

Nozokomiyal pnömoniele tedavi yaklaşımı : 

Erken ve uygun tedavi yaklaşımı hastanın prognozunu yakından 

ilgilendirdiğinden, tanının güvenilir olarak oluşturulması ve kısa sürede 

uygun empirik tedavinin başlanması esastır. 

Nozokomiyal pnömoni tanısındaki güçlüklere yukarıda değinildi. 

Empirik tedavide standart bir yaklaşım yoktur. Ancak tedavi ilkeleri ve bu 

konudaki sorunlar belirtilecektir. 

No<:okomiyal enfeksiyonda; enfeksiyonun geliştiği servisin 

mikrobiyolojik flora özellikleri, enfeksiyon kontrol komitesi aktivitesi 

olarak ortaya konulan; sık saptanan enfeksiyon etkenleri ve bu etkenierin 

antibiyotik direnç özellikleri empirik tedavide doğru seçim yapılmasında 

en önemli verileri sağlamaktadır. Ayrıca hastanın altta yatan hastalığı, 

ı c 

! 

r~ 
1 

1 

1 
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hastaya önceden uygulanan antibiyotik tedavisi, uygulanan invaziv 

girişimler ve hastada sepsis örneğinde olduğu gibi enfeksiyon tablosunun 

ağırlığını gösteren komplikasyonların gelişmiş olması,başlanacak 

antibiyotik tedavisinin kombine veya monoterapi şeklinde planlamasında 

önemlidir. Ayrıca ekstra pulmoner semptomların varlığı, balgam, plevral 

sıvı yayması özellikleri dikkate alınmalıdır. Tedavi öncesi mutlaka kan 

kültürü alınmalıdır. Özellikle ventilatöre ikincil gelişen pnömonilerin % 40 

'nın polimikrobiyal olduğu akılda tutulmalıdır. 

Nozokomiyal pnömonilerin tedavisinde, yaklaşık % 14 -28 'inde 

uygun olmayan antibiyotikler kullanıldığı saptanmıştır. Bir çalışmada ; 

bakteremik pnömonide uygun antibiyotik kombinasyonuna karşın 

mortalite % 33 iken, monoterapide mortalitenin % 88 olduğu 

saptanmıştır. Bir başka çalışmada ise uygun antibiyotik tedavisinde 

mortalitenin % 30.5, oysa uygun olmayan antibiyotik tedavisinde 

mortalitenin% 91.6 olduğu saptanmıştır. 

Genel olarak, hasta kritik durumda· ise ve etken P.aeruginosa ise 

kombine parenteral, bakterisidal etkili antibiyotik tedavisi başlanmalıdır. 

Hastada sepsis bulguları mevcut değil ve etken pseudomonas dışı ise 

monoterapi başlanabilir ve kombine tedavi kadar etkilidir. 

Kombine antibiyotik tedavisinin yararları, tedavi sırasırıda direnç 

gelişmesinin önlenmesi (Emergence rezistance), polimikrobiyal 

nozokomiyal pnömoni tedavisinde başarı ve etken pseudomonas spp. ise 

tedavide sinerjizm elde edilmesi olarak belirtilebilir. 

Pseudomonas türleri dışındaki etkenlerle oluşan nozokomiyal 

pnömoni tedavisinde, yapılan çalışmalarda, 158 hastadan oluşan bir 

seride 3. kuşak sefalosporin ile uygulanan monoterapi ile % 87. başarı 

sağlanmıştır. 52 olguluk seride kombine tedavinin başarısı ise % 81 

olarak belirtilmiştir. 

P aeruginosa'nm etken olduğu pnömonide monoterapi IJ'8ışarısı % 

40 ' üzerine çıkamamıştır. 
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Kullanılan ciprofloxacin'e % 33 direnç gelişmiştir. Bu nedenle 

Pseudomonas aeruginosa'nm neden olduğu pnömonilerin tedavisinde, 

beta laktam grubu antipseudomonal aklivileye sahip bir antibiyotik ve 

aminoglikozid kombinasyonu ile tedavi edilmelidir. 

Tedavi süresi konusunda kesin bir süre verilememektedir. Ancak 

minumum 3 - 4 hafta süreyle tedaviye devam edilmelidir. Gelişen 

komplikasyonlar varlığında ( akciğer absesi .. ) tedavi süresi uzatılır. 

Kombinasyo; \ . tedavisi nde; antipseudomanal etkili sefalosporin­

lerden (ceftazidim, cefoprazone), antipseudomonal etkili penisilinler 

(ureidopenisilin veya piperasilin), Carbapenem grubundan (imipenem 

veya meropenem ), günde tek doz aminoglikozid ile veya quinolon ile 

yada monobaGtam grubundan aztreonam ile kombine edilebilir. 

Empirik başlanan tedavinin başarısı yakın izlenir, kültür 

sonuçlarına göre modifiye edilebilir. Kültürde P.aeruginosa ürer ise 

hassas olduğu antibiyotiklerden oluşan kombinasyon oluşturulabilir veya 

P. aeruginosa dışı etken ürer ise, etkene yönelik daha ucuz,daha az yan 

etkili,uygun antibiyotik tedavisine geçilebilir. Gram pozitif etkenlerden, 

enterokokal enfeksiyonlar mutlaka hassas antibiyotiklerden oluşan 

kombinasyon ile tedavi edilmelidir. Etken stafi/okok ise, metisiline hassas 

olup olmadığı öğrenilmelidir. Zira MRSA veya MRSE enfeksiyonunun tek 

tedavisi Vankomisindir. Acinetobacter tedavisi de kombine antibiyotik ile 

tedavi edilmelidir. ( imipenem ve ciprofloxacin veya aminoglikozid) 

Altta yatan hastalık durumuna göre daha sık saptanan enfeksiyon 

etkenleri Tabloda gösterilmiştir. 

Aspirasyon varlığında, arıaerob mikroorganizmaların da bulunduğu 

mikst enfeksiyon düşünülmeli ve tedavide, antianaerob spektrum içeren 

antibiyotik kombinasyonu oluşturulmalıdır. 

Legionella pn. tanısı zor olmakla birlikte, steroid kullanımı,immün 

baskılanma durumunda, ekstrapulmoner semptomların varlığında 

düşünülmelidir. idrarda antijen tayini tanıda yardımcı olabilir. Betalaktam 

grubu antibiyotiklere yanıt yoktur. Tedavi uygulanmadığında mortalite % 

40 olarak rapor edilmektedir. Tedavide makrolid grubu antibiyotikler 
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(rifampisin ile kombine edilebilirler) kullanılır.Tedavi süresi ortalama üç 

haftadır. 

Fungal etkeniere ikincil enfeksiyonlar giderek artmaktadır. Uzun 

süreli hastanede kalış, geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı, 

kortikosteroid kullanımı, total parenteral nutrisyon, kateter varlığı ve 

nötropeni en önemli risk faktörleridir. Sıklıkla Candida türlerine ikincil 

gelişir ancak aspergillus türleri sonucu da fungal pnömoni gelişebilir. 

Tedavidealtın standart Amphotericin B dir. Candida albicans, Fluconazol 

ile tedavi edilebilmektedir. 

Pneumocystis carinii pneumonısı, sıklıkla nötropeni, hücresel 

immün yetersizlik varlığı, kortikosteroid kullanımı sırasında saptanır. 

Genellikle bileteral interstisyel pnömoni ve hipoksi bulgulan mevcuttur. 

Ancak solunum sisteminin fizik inceleme ve radyolojik olarak normal 

bulunabileceği bilinmelidir. Tedavide, TMP 1 SMX /20 mg 1 kg dozunda 3 

hafta süre ile uygulanır. Primethamine tedavide alternatif yaklaşımı 

oluşturur. 

Viral pnömoni tanısı zordur. Özellikle pediatrrk yaş grubunda 

influenza A ve B, RSV etken olabilir. Hücresel immmün yetersizlik 

durumunda, CMVve diğer herpes virus ailesi ile viral pnömoni oluşabilir. 

CMV tedavisinde Ganciclovir, herpes simpleks enfeksiyonunda ise 

acyclovir tedavide kullanılmaktadır. 

Nozokomiya) enfeksiyonların tedavisinin başarısı kadar, 

nozokomiyal enfeksiyon gelişmesinin korunma önlemleri de önemlidir. 

Etkin hastane kontrol komite önlemleri ile nozokomiyal enfeksiyon sıklığı 

% 20 -30 azaltılabileceği gerçeğinden hareket ile alınacak önlemler 

aşağıda özetlenmeye çalışılmıştır. 

Antibiyotik kullanımının 

(antibiyotiklerin antipiretik olarak 

gelişimini geciktirecektir. 

bilinçli şekilde uygulanması 

algılanmaması) dirençli suşların 

-Gerekli kültürler alınmadan antibiyotik başlanmamalıdır. 
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- Hastayı tedavi eden ekibin, nozokomiyal etkenleri hastadan 
hastaya transfer ettiği gerçeğinden hareket ile, her hastaya müdahale 
öncesi ve sonrası el yıkama alışkanlığı oluşturulmalıdır. 

- Profilaktik antibiyotik kullanımı ancak bilimsel gerçekler 
doğrultusunda ve endikasyon varlığında, tek doz, işlem öncesi, olası 
etkene göre seçilecek antibiyotik ile uygulanmalı. Bu amaçla : 3. kuşak 
sefalosporinler, imipenem, quinolon ve aminoglikozid grubu 
KUıN:~nımamalıdır. 

- Hastaya uygulanacak invaziv işlemler mutlaka endike ise 
uygulanmalı, olabildiğince kısa süreli olmalıdır. Servisin dirençli etkenleri 
için giriş kapısı olduğu akılda tutulmalıdır. 

- Tedavisi sorun enfeksiyon etkeni saptandığında hastanın 
izolasyon gerekliliği gözardı edilmemelidir. 

- Hastane personeli, influenza immünizasyonunu zamanında 

yaptırmal ıd ır. 

Tablo 4 : P aeruginosa direnci : (726 suş) Bichat-Ciaude Bemard 
Üniversite Hastanesi 

Antibiyotik Direnç oranı % 

Tüm beta lactam antibiyotikler 39 

imipenem 21 

Aminoglikozid 21 

Quinolon 37.5 
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Tablo 5 : DETF- YBÜ enfeksiyonlan çalışması sonuçlan : 

Olgu no: 203 

Enfeksiyonlar : 

Pnönioni :%30.4. 

Üriner sistem inf. :%24.3 

Sepsis :%13 

Kateter inf. :%3.4 

Etkenler: 

Gram negatif :%73.9 

Gram pozitif :%73.9 

Fungal inf. :%18.7 

Tablo 6 : Sık saptanan etkıenierin antibiyotik direnç oranları (%) : 

P. aerııginosa Klebsiella spp. 

DETF ÇAPATF DETF ÇAPA TF 

Cefoperazone 37.5 %14 25 %39 

Ceftazidime 42.8 47 23 

Amikacin 22.2 11 28.5 81 

imipenem 14.2 19 14.8 2 

Ciprofloxacine 11.1 36 12.5 12 

S.aureus 

DETF ÇAPA TF 

Metisilin direnci 16.6 %12 
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Tablo 7: European prevalance of lnfectiorı in lC U (EPiiC) 

17 ülke-1417 erişkin YBÜ -10.038 hasta 

% 21 olquda - en az bir enfeksiyon 

Enfeksiyon Pnömoni %47 

UTi %18 

Bakteriyemi %12 

Gram negatif ve pozitif etkenler eşit sıklıkla 

Enterobacteriacae %34 i 

S. aureus %30 

P. aeruginosa %29 

Coag. negatif Staphylococcus %19 

Enterococcus %12 

lntensive Care Med 1994; 20 (supp/4) 

Tablo 8: NNIS (National Nosocomiallnfections Survemance) 

1986-1988: 3617 ol~uda YBÜ enfeks_iyon etkenleri 

Pseudomans aeruginosa %13.4 

Staphylococcus aureus %11.8 

Coagulase negative Staphylococci %10.5 

Enterococcj %8.4 

E. coli %7.3 

Klebsiella pneumoniae %4.1 

Serratia marcesens %3.6 

Proteus mirabilis %3.0 

Candida albicans %7.0 
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Tablo 9: Spesifik risk faktörleri varlığında olası rıozokomiya! 

pnömoni etkenleri 

S. aureus 

Ko ma 

D.mellitus 

Kafa travması 

Renal yetmezlik 

Geçirilmiş influenza 

Önceden antibiyotik kullanımı 

P. aeruginosa 

Önceden antibiyotik kullanımı 

Uzam ış mekanik ventilasyon 

Trakeostomi 

Kortikosteroid 

Yapısal akciğer hastalığı 

Mainurtisyan 

Legionella pn. 

Kortikosteroid tedavisi 

Sitotoksik kemoterapi 

Önceden antibiyotik kullanımı 

Aspergillosis 

Önceden antibiyotik kullanımı 

Kortikosteroid 

Anaerob/ar 

Gastrik içeriğin aspirasyonu 

Yakında torako-abdominal operasyon 

:; 
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Tablo 10: Nozokomiyal ımömonide antibiyotik tedavisi 

A- Spesifik risk yok. Hafif- orta derecede klinik dıırum 

Tedavi seçenekleri : 

Sefazolin ve gentamisi n 

2. kuşak sefalosporin ( cefuroxime) 

Non-pseudomonal 3. kuşak sefalosporin (cefotaxime, ceftriaxone) 
Bela laclam/ bela lactamase inhibitörü (SAM, CAM) 
Fluoroquinolone (ciprofloxacin, ofloxacin) 

B- Spesifik risk faktörler mevcut Hafif- orta derecede klinik dıırum 

Gros aspirasyon, torako-abdominal cerrahi : ( + anaeroblar) 

A + clindamycine veya metronidazole 

SAM, CAM 

Diabetes, koma, kafa travması:(+ S. aureus) 

A + Vancomycin (methisilin direnci saptanırsa) 
Yüksek doz kortikosteroid tedavisi:(+ legionefla spp) 

A + Macrolide 

Birden çok risk faktörü (uzam ış hospitalizasyon ve YBÜ kalış) (+P.aeruginosa) 
Şiddetli pnömoni gibi tedavi edilir. 

C- Şiddetli Pnömoni 
-

(+P. aeruginosa) 

Antipseudomonal penisilin (piperacillin, azlocillin, mezlocillin) 
Ceftazidime veya cefoperazone 

Aztreonam 

lmipenem 1 cilaslalin 

Ciprofloxacin 

Aminoglikozidler oluşturulacak kombinasyon tedavisi. 

Şekil 1: YBÜ ve tiim hastanedie saptanarı 
rnozokomiyai eııfeksiyorılarm dağıhmı 

o 5 1015 20 25 30 35 40 45 50 % 

Alt solıımım yolıı ..• 

Bakteriyemi 

Üriııer sistem 

Cerrahi yara 

Diğer 

YBÜ 11Rii!1111 
Tiim hastaııe '"""·~ı 

1 
. . 

' 
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Tanısı oldukça güç kanabilen hastane kökenli pnömoniler için 

aranan kriterler ateş, öksürük ve pürülan balgam gelişimi ile birlikte 

radyogramlarda yeni veya ilerleyici tipteki akciğer infiltrasyonlarının 

saptanmasıdır. Bunlara ek olarak destekleyici özellikteki balgam, trakeal 

aspirasyon, plevral sıvı ve kan kültürleri aranmaktadır. Anılan kriterler 

bakteriyel patojenler için duyarlı olmakla birlikte özellikle mekanik 

ventilasyondaki olgularda belirleyici olmamaktadır. Diğer yandan kan 

veya plevral sıvıların kültürleri oldukça düşük duyarlılığa sahiptir. Bu 

nedenle araştırıcılar mekanik ventilasyonla ilişkili pnömoniler için yeni 

tanı standartları oluşturmuşlardır. Bu standartlar bronkoskopik girişimle 

elde edilen korunmuş fırça (protected brush), bronkoalveoler lavaj (BAL) 

ve korunmuş (protected) · BAL örneklerinin kantitatif kültürlerini 

içermektedir .. Centers for Disease Control and Prevention (CDC)'nin 

önerdiği standartiara uyan hastane kökenli pnömonilerin tüm hastane 

kökenli infeksiyonların % 15'ini oluşturduğu ve üriner sistem 

infeksiyanlarından sonra ikinci sıklıkla görülmesine karşın mortalilesi en 

yüksek hastane infeksiyonu olduğu bildirilmektedir (1). 1984'te ABD'de 

yapılan bir çalışmada insidansı % 0.6 olarak saptanmıştır. Bu oran eğitim 

vermeyen hastanelerde % 0.42 iken, eğitim veren hastanelerde % 

O. 77'ye. yükselmektedir. Bu artış eğitim hastanelerinde hastane kökenli 

pnömoniler için daha yüksek risk koşullarırıın varlığı ile açıklanabilir. Tanı 

kriterlerinin güçlüğü nedeniyle verilen oranların gerçeği tam olarak 

yansıtmadığı unutulmamalıdır. Şekil 1'de bu düşük tanı oranlarının 

nedenleri şematize edilmiştir (2). 

Risk Faktörleri ve Kontrol Yöntemleri 

Hastane kökenli pnömonilerden korunmada en önemli adım olası 

risk faktörlerinin bilinmesi ve önerilen kontrol yöntemlerinin 

uygulanmasıdır. Risk faktörleri aşağıda verilmiştir (1 ,3,4); 

1- Konak faktörleri: ileri yaş, immünsupresyon da dahil olmak üzere 
altta yatan ciddi hastalıklar. 

2-0rofarinks ve/veya midenin mikroorganizmalarla kolonizasyonun­
daki artışa neden olan antimikrobiyal kullanımı, yoğun bakım tedavisi, 
( 

kronik akciğer hastalığı ve koma gibi durumlar. 
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HASTANE KÖKENU PNÖMONiLER 

TANI KONABiLENLER 

_,L-:c.H•::::s::::la::::no::::ç"'ık~ış"-ı sc.:occnr::::•cc•'":c:d::::a __ "'\TAN1 KONAMA YANLAR 

Postmortı;>m incehmmeyenler 

Hatalı olarak toplum kökenli tanısı alanlar 

immünsüpresyonlantibiyotiklere bağlı atipik görünümlü 

Rutin kültürü yapılmayan organizmaların infeksiyon u sonucu 

Şekil 1. Hastane kökenli pnömoniler bir "buzdağı"na benzetildiğinde 

sorunun görünmeyen kısmını tanı konamayan veya hatalı sınıflanan 

pnömoniler oluşturmaktadır. 

3-Endotakeal entübasyon, nazogastrik tüp veya supin pozisyon gibi 

aspirasyon yada reflüye neden olan durumlar. 

4-Uzun süreli mekanik ventilasyon gerektiren durumlar: Bu durumda 

hastanın kontamine respiratuar c.ihazlarla ve/veya sağlık çalışanlarının 

kontamine yada kolonize elleri ile karşılaşma riski artar. 

S-Yeterli pulmoner temizliğin sağlanamadığı durumlar: Kafa, boyun, 

toraks, üst abdomen cerrahi girişimleri, travma veya hastalık 

nedeniyle hareketsiz kalma. 

Tüm bu risk faktörleri içinde en önemli olanı cerrahi nedeniyle 

kısa süreli veya solunum yetmezliği nedeniyle uzun süreli entübasyon 

uygulanmasıdır. Bir çalışmada hastane kökenli pnömoni insidansının 

entübasyon anamnezi ile dört kat arttığı, trakeostominin ise buna aditif 

etki gösterdiği belirtilmiştir (3). Craven ve ark.'nın bir araştırmasında da 

233 entübe olguda % 21 oranında hastane kökenli pnömoni insidansı 

yanısıra % 55 oranında mortalite bildirilmiştir (5). Entübasyon uygulanan 

olgularda gelişen hastane kökenli pnömoniye bağlı mortalite insidansını, 
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altta yatan kronik akciğer hastalığının önemli oranda etkilemediği 

vurguianmaktadır (6). 

Tablo 1'de bakteriyel pnömoniler için sözkonusu olan risk 
faktörleri ve bunlara uygun kontrol yöntemleri özetlenmiştir (1). 

Tablo 1. Hastane Kökenli Bakteriyel Pnömoniler için Risk Faktörleri ve 
önerilen infeksiyon Kontrol Yöntemleri. 

Risk Faktörleri 

* Konakla ilişkili 

65 ve üzeri yaş 

Altta yatan hastalık: 

KOAH 

immünsupresyon 

Baskılanmış bilinç 

Cerrahi 

. (torasik!abdomirıal) 

*Cihazlarla ilişkili 

Endoktrakeal entübasyon 

mekanik ventilasyon 

Nazogastrik tüp ve enteral 

beslenme 

*Personel ve işlemlerle ilişkili 

Ellerle çapraz koniaminasyon 

Antibiyotik uygulaması 

Önlemler 

Solunum fizyoterapisi, 

Potansiyel patojenlerden uzaklaştırma 

immünsupresyon süresinin granülosit-makrofaj kolani 
stumülan faktörlerle kısaltılması 

SSS depresanların ın dikkatli kullanımı 

Hasta pozisyonu, olguların erken ambulasyom.ı, 

ağrının ulgun kontrolü 

Cihaziarın etkin temizlik, sterilizasyon veya 
dezenfeksiyonu, endikasyonu biten cihaziarın erken 
çıkarılması 

Sskresyonların uygun teknikle aspirasyonu, hastanın 

pozisyonu (başın 30°-45" yükseltilmesi), stress 
kanama riski olan olgularda mide sıvısı pH'sını 

yükseltmeyen ajanların kullanımı, ventilatör 
bağlantılarının 48 saatten sık değiştirilmemesi 

Tüpün uygun yerleştirilmesi ve gereğinden uzun süre 
tutulmaması 

Personel eğitimi 

ÖzelliiJe yoğun bakım ünitelerinde antibiyotiklerin 
dikkatli kullanımı 

Hastane kökenli pnömoniler üst solunum yolları florasının 

aspirasyonu veya bakteriyemilere sekonder gelişmektedir. Metastatik 

pnömoniler, septik pelvik tromboflebitler, endokarditler, ürosepsis veya 

:] 
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basit bakteriyemilerle oluşmaktadır. Ancak hastane kökenli pnömonilerin 

büyük çoğunluğu üst solunum yolu mukozasında kolonize olan potansiyel 

patojenlerin aspirasyonu sonucunda gelişmektedir (3). üst solunum yolu 

kol anizasyonunu arttıran risk faktörleri; 

1- Hastalığın ağırlık derecesi, 

2- Hastanede kalış süresinin uzaması, 

3- Antibiyotik kullanımı, 

4- Entübasyon, 

5- Azotemi, 

6- Altta yatan akciğer hastalığıdır. 

Özellikle entübasyon tüpünün varlığı, burun ve solunum yollarının 

filtrasyon fonksiyonunu kaldırması, hava yollarının mukosiliyer 

temizlenmesini bozması ve solunum sistemi mukozasına yaptığı mekanik 

irritasyon ve hasar ile potansiyel bakteriyel patojenlerin kolonizasyonuna 

yol açmaktadır (3). Bu nedenle olgunun çevresindeki infeksiyon kontrol 

yöntemlerinin tam olarak uygulanması ve orofaringeal bakteriyel 

kolonizasyonun azaltılması önem kazanmaktadır. Özellikle yoğun bakım 

ünitelerinde solunumsal destek ekipmanının doğru kullanımı 

gerekmektedir (7). 

Bakteriyel pnömoniler için en önemli risk faktörleri ve uygun 

kontrol yöntemleri aşağıdaki başlıklar halinde incelenmiştir. 

A. Orofaringeal, trakeal, gastrik kolanizasyon 

B. Orofaringeal ve gastrik floranın aspirasyonu 

C. Mekanik ventilasyon ve endotrakeal entübasyon 

D. Personel elleri aracılığıyla çapraz kolanizasyon 

E. Solunum yollarında kullanılan cihaziarın kontaminasyonu 
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F. Torakoabdominal cerrahi girişimler 

G. Diğer profilaktik yöntemler: 

1- Bağışıklama 

2- Sistemik antibiyotiklerle profilaksi 

3- immabiiize hastalarda hareketli yatak kullanımı 

A. Orofarirıgeal, Trakeal, Gastrik Koloniza.syorı: 

Orofarinks, trakea ve midenin kolonizasyonu ile Gram negatif 

basillerle gelişen pnömoni predispozisyonu arasındaki ilişki nedeniyle 

lokal antibiyotik kullanımı ve bakteriyel interferans sağlayabilecek 

girişimler infeksiyandan korunma yöntemi olarak denenmiştir. ilk 

çalışmalar aerosol şeklinde verilen antibiyotiklerin üst solunum 

yollarından Gram negatif patojenleri eradike edebildiğini göstermişse de 

süperinfeksiyonların geliştiği görülmüştür (8). 

ikinci yöntemde ise cc-hemo/itik streptokoklarla yapılan 

interferans bazı araştıncılar tarafından aerobik Gram negatif basillerin 

orofaringeal kolonizasyonunu önlemede başarılı bulunmuştur. Ancak bu 

yöntemin etkinliği yaygın kullanım ile değerlendirilmemiştir (1). 

Ağır hastalar yanısıra, postoperalif ve/veya mekanik 

ventilasyondaki olgularda görülen stress kanamalarını önlemek için 

kullanılan antiasitler ve H2 reseptör blokörlerinin midede bakteri 

kolonizasyonunu arttırdığı saptanmıştır. Sitoprotektif bir ajan olan ve 

mide pH'sına çok az etkisi bulunan Sukralfat'ın aynı zamanda 

bakterisidal özellikleri de vardır. Bu özellikleriyle antiasitler ve H2 

reseptör blokörlerine seçenek oluşturmaktadır. Sukralfat yada antiasit 

ve/veya H2 reseptör blokörü kullanılan olgulardaki pnömoni riskini 

araştıran klinik çalışmalarda alınan sonuçlar değişken bulunmuştur (1, 3, 

9). Randamize verilerin çoğunda mekanik ventilasyondaki yoğun bakım 

olgularında antiasit ve/veya H2 reseptör blokörü kullanımının sukralfata 

oranla gastrik pH'yı arttırdığı, mide sıvısındaki bakteri sayısını yükselttiği 
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ve pnömoni riskini arttırdığı gösterilmiştir. Oldukça geniş bir seride ise 

entübasyondan sonraki 4 gün içinde ortaya çıkan erken pnömoni 

insidansında önemli bir fark olmamasına karşın, geç başlangıçlı 

pnömonilerin sukralfat alan 76 olgudan % S'inde, antiasit alan 69 olgudan 

% 16'sında ve H2 reseptör blokörü alan 68 olgudan ise % 21'inde 

görüldüğü saptanmıştır (10). Diğer yandan yapılan bir meta-analiz 

çalışmasında ise sukralfat ile ranilidin karşılaştırılmış ve sonuçta mide 

pH'sını yükselten ilaçlarla hastane kökenli pnömoniler arasında kuvvetli 

bir ilişki olmadığı sonucuna varılmıştır (11). 

Sindirim sisteminin seçici dekontaminasyonu (SOO: Selective 

Digestive Decontamination) mekanik ventilasyondaki olgularda gelişen 

alt solunum yolu infeksiyanlarına neden olan bakteriyel 

kolonizasyonlardan korunmak için geliştirilen bir başka stratejidir. Bu 

yöntemle anaerobik flora etkilenmeksizin aerobik Gram negatif basiller 

ve Candida'larla orofarinks ve gastrik kolonizasyonun önlenmesi 

amaçlanmaktadır. SOO rejimleri lokal olarak uygulanan absarbe 

olmayan antibiyotik ajanların kombinasyonlarını içermektedir. Bu amaçla 

Polimyxin, aminoglikozit (Tobramycin, Gentamycin ve nadiren 

Neomycin) veya bir kinolon (Norfloxacin veya Ciprofloxacin) ile 

Amphotericin-B veya Nystatin kombine edilmektedir. Lokal 

antimikrobiyal orofarinkse macun şeklinde uygulanmakta, ayrıca oral 

veya nazogastrik tüp aracılığıyla günde dört kez verilmektedir (1, 3, 9). 

Bunlara ek .olarak çalışmaların çoğunda Cefotaxim yada 

Trimethoprim gibi bir antimikrobiyal de sistemik olarak (IV) 

uygulanmaktadır. Bu konuda yapılan birçok çalışma ve iki meta-analiz 

SOO'nin hastaiıe kökenli pnömonileri azalttığın ı göstermektedir (1, 12). 

Ancak bu çalışmaların farklı yöntemleri, hasta grupları ve kısa süreli 

gözlem dönemleri olması nedeniyle sonuçları halen tartışmalıdır. 

Çalışmaların çoğunda pnömoni tanısı klinik kriteriere dayanmakla, BAL 

veya korunmuş fırça içeren sadece birkaç çalışma bulunmaktadır. Son 

zamanlarda yapılan iki geniş, çift kör, plasebo kontrollü seride SOO'nin 

yararlı olmadığı gösterilmiştir. Gastinne ve ark.'nın çok merkezli, SOO 

uygulanan 75, uygulanmayan 67 olmak üzere toplam 142 olgu içeren 
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çalışmalannda Gram negatif basillerle oluşan pnömoni insidansında 

önemli bir düşüş olmasına karşın, tüm nedenler gözönüne alındığında 

pnömoni riskinin azalmamış olduğu gösterilmiştir (13). Hammond ve ark. 

da SOO yada plasebo alan gruplarda fark bulmamışlardır. Ancak her iki 

olgu grubunun da IV Cefotaxim aldığı belirtilmiştir (14). 

ilk yapılan meta-analizler SOO verilen olgularda mortalitanin 

azalma eğiliminde olduğunu desteklemişse de son zamanlarda yapılan 

daha geniş analizler SOO'nin mortalite üzerine olan etkisine karşın 

beraberinde önemli düzeyde maliyet yükü getirdiğini de göstermiştir. Bu 

çalışmada bir pnömoni olgusunun korunması için 6 (5-9) olguya, bir 

hastane kökenli pnömoniye bağlı ölümün önlenmesi için ise 23 (13-39) 

olguya SOO verilmesinin gerektiği gösterilmiştir (12). Bunun da ötesinde 

SOO ile antibiyotik direnci geliştiği ve Gram pozitif yada diğer dirençli 

hastane kökenli patojenler ile süperinfeksiyon geliştiği tartışılmaktadır. 

Böylece halen eldeki verilerle yoğun bakım olgularında hastane kökenli 

pnömonilerden korunmada SOO'nin rutin olarak kullanımının gerekliliğni 

söylemek olası değildir. SOO'nin yoğun bakırnda bulunan travma veya 

ciddi immünsupresyonu bulunan seçilmiş olgularda kullanımı 

önerilmektedir (12). 

Orofaringeal kolonizasyonu önlemede yeni bir yaklaşım ise 

enteral beslenen olgularda midenin bakteriyel kolonizasyonunu azaltmak 

için enteral gıdalan asidifiye etmektir. Asitli enteral beslenen olgularda 

midede bakteri bulunmamasına karşın bunun hastane kökenli pnömoni 

insidansına olan etkisi henüz tam olarak değerlendirilernemiştir (1). 

B. Orofaringeal ve Gastrik Floranın Aspirasyonu: 

Aşağıdaki durumlarda klinik olarak önemli düzeyde aspirasyon 

gerçekleşebilmektedir. 

- Bilincin azalması 

- Nörolojik veya özefajial hastalıklara bağlı disfaji 
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- Trakeostomi, endotrakeal (nazotrakeal veya orotrakeal) tüp 
yada enteral (nazogastrik veya orogastrik) tüp bulunması 

- Enteral beslenme 

Enteral tüp yerleştirilmesi nazofarinks kolonizasyonunu 
arttırabilmekte, mide içeriğinin reflüsüne neden olmakta veya mideden 
tüp aracılığıyla üst solunum yollarına bakteri migrasyonuna yol 
açmaktadır. Enteral beslenme uygulandığında, enteral solüsyonun 
hazırlanması sırasında kanlaminasyon oluşması ve artmış mide pH'sı 

Gram negatif basillerin mide kolonizasyonuna yol açmaktadır. Buna ek 
olarak mide içi hacminin ve basıncın artması sonucunda mide içeriği 

reflüsü ve aspirasyon oluşmaktadır.Bazı olgularda pnömoniden 
korunabilmek güç iken regürjitasyonu azaltan yöntemler örneğin; yatak 
başının kaldırılması, midenin rezidüel hacminin çok olduğu dönemlerde 
yada barsak seslerinin duyulmadığı anlarda beslenme yapılması yararlı 
olabilmektedir. Diğer yandan enteral beslenmenin sürekli uygulama 
yerine aralıklı bolus şeklinde verilmesi, fleksibl, dar çaplı enteral tüpler 
kullanılması yada enteral tüpün midenin altına (örneğin; jejunum) 
yerleştirilmesi benzer şekilde yararlı olmaktadır (1). Enteral beslenme 
uygulanan olgularda yapılan bir çalışmada mide kolonizasyonu % 100 
oranında, trakeal kolanizasyon% 89 (16/18) oranında, pnömoni ise% 63 
oranında bulunmuştur (15). Ancak Sonten ve ark. tarafından BAL ve 
korunmuş fırça örnekleri ile yapılan bir çalışmadamide kolonizasyonunun 
hastane kökenli pnömoniler için önemli bir kaynak oluşturmadığı 

gösterilmektedir (16). 

C. Mekanik Verıtilasyon ve Endotrakeal Entübasyon: 

Hastane kökenli pnömoni gelişiminde en önemli rı:sK faktörü 
sürekli mekanik ventilasyondur. Bu risk her gün için % 1 oranında 
artmaktadır. Bu artmış risk kısmen entübasyon sırasında orofaringeal 
mikroorganizmaların trakeaya taşınmasına bağlıdır. Ancak en az bu 
kadar önemli olan bir diğer neden de olgunun ciddi hastalığına sekonder 
gelişen azalmış savunma sistemleridir. Bunlara ek olarak bakteriler tüp 
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yüzeyinde birikerek bir biyofilm oluşturmakta, bu ise antibiyotiklerin 

etkisini ve konak savunmasını azaltmaktadır. Trakeal sekresyonlann 

alınması dikkatli aspirasyon ve aseptik teknik kullanılarak yapıldığında 

olgunun hem kontamine cihazdan, hemde kontamine yada kolonize 

personel ellerinden korunması sağlanmaktadır (3). 

Endotrakeal tüp balonu çevresindeki kaçaklar da alt solunum 

yollarına bakteri geçişinin önemli bir nedenidir. Yapılan yeni bir 

çalıskada ayrı bir darsal lümeni bulumin ve bu lümenin balonun hemen 

üzerir\~ açılan ağzı aracılığıyla burada biriken subglottik sekresyonlann 

aspirasyonuna olanak sağlayan endotrakeal tüpler kullanıldığında 

hastane köl<enli pnömonilerin belirgin oranda azaldığı gösterilmiştir. 

Ancak bu tü~ kullanımının maliyetiyarar oranını belirleyecek ileri 

çalışmalara gereksinim vardır (2). 

Şekil 2. Entübe olgularda subglottik sekresyonların sürekli aspirasyonu. 

D. Personel Elieri Aracılığıyla Çapraz KolonizıJsyon: 

Gram negatif basiller ve Staphylococcus aureus gibi hastane 

kökenli pnömoni nedeni olan patojenler hastanelerde ve özellikle yoğun 
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bakım ünitelerinde daima bulunurlar. Bu mikroorganizmaların olgulara 
taşınması, hemen daima kontamine veya geçici olarak kolonize olmuş 
sağlık personeli elleri aracılığı ile olmaktadır. Trakeal aspirasyon ve 
ventilatör bağlantıları yada endotrakeal tüplerin manüplasyonu gibi 
işlemler bu çapraz kanlaminasyon olasılığını arttırmaktadır. Çapraz 
kanlaminasyon riski aseptik teknik ve steril yada uygun şekilde 

dezenfekte edilmiş ekipmanlar kullanılarak ve personelin ellerinden bu 
patojenlerin uzaklaştırılması ile azaltılabilir. 

Teorik olarak uygun bir el yıkama işlemi geçici bakterilerin 
ellerden uzaklaştırılması için yeterli bir yoldur. Ancak personelin el 
yıkamaya uyumu genellikle yetersizdir. Bu nedenle rutin olarak eldiverı 
kullanımı çapraz kontaminasyonu önlemeye yardımcı olabilecektir. Rutin 
eldiverı kullanımı hastane kökenli respiratuar sinsitya/ virüs (RSV) ve 
diğer yoğun bakım ünitesi infeksiyarılarının insidansını azaltmaktadır. 

Bununla birlikte. patojenler eldiverılerde kolonize olabilmekle ve 
çalışanlar bir olgu ile ilgilendikten sonra bir diğer olguya müdahale 
etmeden önce eldiverılerini değiştirmedikleri takdirde sorun 
çözülememektedir (1). 

E. Solunum Yollarmda Kullanılan Cihaziann Kontaminasyonu 

Solunum yollarında solunumsal tedavi (örneğin; nebülizör), 
tanısal inceleme (örneğin; bronkoskopi veya spirornetri) veya anestezi 
uygulamak için kullanılan cihazlar infeksiyöz mikroorganizmalar için 
potansiyel bir rezervuar veya araç olabilmektedir. Taşınma cihazdan 
olguya, bir olgudan diğerine, yada aynı olguda vücudun bir bölgesinden 
alt solunum yollarına eller yada cihaz aracılığıyla olabilmektedir. 
Nebülizör gibi aerosol oluşturan cihaziarda bazı hidrofilik bakteriler 
gelişebilrnekte ve cihaz kullanıldığında aerosol haline geçebilmektedir. 
Pseudomonas spp., Xanthomonas spp., Legionel/a spp. gibi Gram 
negatif basiller ve M. tubercu/osis dışı mikabakteriler nebülizör sıvısında 
çoğalabilrnekte ve cihazı kullananlar için pnömoni riskini arttırmaktadır 

(1, 3) 
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Yeniden kullanılabilecek ekiprnanın etkin temizliği ve 

sterilizasyon yada dezenfeksiyonu infeksiyon kontrolünün en önemli 

bölümünü oluşturmaktadır. Tıbbi cihaziarın steri\izasyonu ve 

dezenfeksiyonu için önerilen sınıflamada, vücudun normalde steril olan 

dokularını penetre eden cihazlar kritik risk grubuna alınmaktadır. 

Solunum sisteminde kullanılan cihaz\ar ise direkt veya indirekt olarak 

müköz membraniara temas etmekte, ancak normalde vücut yüzeylerini 

penetre etmediklerinden yarı kritik risk grubuna alınmaktadır (1). 

Yan kritik risk grubunda yer alan ve solunum sisteminde 

kullanılan cihazlar: 

-Anestezi cihaz ve ekipmanı : 

Yüz maskesi ve trakeal tüp 

inspirasyon ve ekspirasyon tüpleri 

'Y" parçalar 

Rezervuar torbası 

Nemlendirici 

- Solunum bağlantıları ve mekanik ventilatör 

- Bronkoskoplar ve aksesuarları 

* Biyopsi forsepsleri ve fırçalan kritik gruba girmekte ve 

bu nedenle yeniden kullanılmadan önce 

sterilizasyonları şarttır. 

- Endotrakeal tüpler 

- Laringoskop 

-Solunum fonksiyon testi cihaziarının ağızlık ve hortumları 

- Nebülizatör ve rezervuarları 

- Oral ve nazal airway'ler 

- C02 analizöneri 

- Resüsitasyon cihaziarı (Ambu vs.) 

-Aspirasyon kateterleri 

Bu cihaziarın normal steril dokuları penetre etmemesi infeksiyon 

risklerini de azaltmaktadır. Bu nedenle eğer olanaklar yetersizse yada 

maliyeti yüksekse bu cihaziarın otoklav veya etilen oksit\e sterilizas­

yonundan vaz geçilip pastörizasyonla (75°C' de 30 dakika) veya uygun 

sıvı kimyasal dezenfektanlar\a dezenfeksiyonu ile yetinilebilir. Cihaziarın 
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üzerinde kalabilecek dezenfektan maddeler nedeniyle yıkanmaları gerek­

tiğinde steril su kullanılmalıdır. Steril su bulunamadığında yıkama sonrası 

tam bir kurutma işlemi yapılmalıdır. Ancak bronkoskop yada ultrasonik 

nebülizör gibi cihaziarda tam bir kurutma oldukça güçtür. 

1. Mekanik Ventilatörler, Solunum Bağlantıları, Nemlendiriciler, 

Isı-Nem DeğiştiricHeri ve Küçük Hacimli Nemlendiriciler: 

a. Mekanik ventilatörler: Mekanik ventilatörlerin iç sistemi inhale 

edilen gazın bakteriyel kontaminasyonu için önemli bir kaynak 

oluşturmamaktadır. Bu nedenle rutin sterilizasyonu ve ciddi 

dezenfeksiyonu gerekmemektedir. Değişik lokalizasyonlarda kullanılan 

etkin bakteriyel filtreler retrograt kontaminasyonu da engeliernektedir (1). 

b. Solunum bağlantıları, nemlendiriciler ve ısı-nem değiştiricileri: 

Aerosol oluşturmayan nemlendiricilerin kullanımı pnömoni riskini 

azaltmakta, ayrıca nemlendiricilerin bakterilerin çoğalamayacağı 

derecede ısıtılması önemli bir önlemdir. Ancak yüksek ısıya dirençli 

Legionella spp. bakteriler gözönüne alınarak nemlendiricilere distile su 

veya musluk suyu yerine steril su konmalıdır. 

Mekanik ventilasyon cihaziarında pnömoniler için oluşan önemli 

bir potansiyel risk; inspirasyon fazındaki gaz ile çevre havası arasındaki 

fark sonucunda inspirasyon tüpünde oluşan yoğunlaşma nedeniyle 

inspirasyon bağlantılarının olgunun orofarinksinden kaynaklanan 

bakterilerle kontamine olmasıdır. Bu yoğunlaşma tüplerin ısıtılmaması . 

durumunda daha da belirgin olmaktadır. Craven ve ark. bu 

kolonizasyonun ilk iki saatte % 33, 24 saatte ise% 80 oranında olduğunu 

rapor etmişlerdir (17). 

Ventilatörün inspiratuar faz tüpünde oluşan yoğunlaşmayı 

azaltabilmek için buradaki gazı ısıtmak üzere tüp içine ısıtılmış bir tel 

yerleştirilmiştir. Ancak bu çalışmada, üç olguda endotrakeal tüpte yada 

trakeostomi tüpünde koyulaşan sekresyonların sorun yarattığı 

görülmüştür. Bu yöntemin avantajları ve dezavantajları bilinerek 

kullanılması önerilmekte, ileri araştırmaların yapılması gerekmektedir. 
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Yoğunlaşmayı engelleyen bir diğer yöntem ise ısı-nem değiştirici­

leridir. Bu yöntemde olgunun ekspirium havasının ısı ve nemi yeniden 

kullanılmakta ve nemlendiricilere gerek kalmamaktadır. Ancak bu ısı­

nem değiştiridierinin ölü boşluğu ve direnci arttırdığı, balgamı kuruttuğu 

görülmüştür. Yeni geliştirilen nemiendineili modellerin ise hava yolu ne­

mini, bakteriyel kolonizasyonu arttırmaksızın koruduğu bildirilmektedir (1) 

Ventilatör bağlantılannın değiştirilme sıklığının, pnömoni riskini 

azaltıp azaltmadığı da araştırılmıştır. Craven ve ark. 24 ve 48 saatte bir 

yapılan değiştirme işlemleri arasında pnömoni riski açısından fark 

olmadığını göstermiştir (18). Dreyfuss ve ark. da benzer bir araştırmada 

pnömoni riskini 24 saatte bir yapılan değişimlerde % 29 (8/28), 48 saatte 

bir yapılan değişimlerde ise·% 31 (1 i/35) oranında bulmuşlardır (19). 

Sonuçta, halen mekanik ventilatör bağlantılarının değiştirilme sınırı 48 

saate dek uzatılmış ve bunun önemli bir· maliyet ve işgücü tasarrufu 

sağladığı kabul edilmiştir. Şu an bağlantılar değiştirilmeden 

geçirilebilecek en uzun güvenli süre ise henüz belirlenmemiştir. 

c. Küçük hacimli ilaç uygulama nebülizörleri: inspirasyon 

bağlantısına eklenen küçük hacimli nebülizörler kontamine olduğunda 

oluşturdukları bakteriyel aerosollerle infeksiyana karşı varolan birçok 

konak direncini aşarak pnömoni riskini arttırmaktadırlar (1). 

2- Geniş Hacimli Nebülizörler: 

intermittan pozitif basınçlı solunumda ve ultrasonik oda havası 

nemlendiricisi olarak kullanılan geniş hacimli (> 500 cc) nebülizörler 

büyük riske sahiptirler. Bunlar; personelin elleri, steril olmayan sıvı 

kullanımı veya kullanımlar arasında yapılan yetersiz sterilizasyon veya 

dezenfeksiyon sonucunda kontamine olabilmektedirler. Özellikle oda ha­

vası nemlendiricisi olarak kullanılan bu nebülizörlerin hastanedeki kulla­

nımlannın maliyet/yarar oranı oldukça yüksek olmaktadır. Olgulardaki kli­

nik yarar oldukça belirsiz iken cihaziann sağlıklı kullanımı ciddi zorluklara 

sahiptir (sterilizasyon veya dezenfeksiyon, steril sıvı kullanımı) (1). 
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3- Küçük Hacimli ilaç Uygulama Nebülizörleri: 

Özellikle musluk suyu kullanıldığında Legionella spp. için hastane 
kökenli pnömoni riski artmaktadır. 

4- Aspirasyon Kateterleri, Resüsitasyon Cihazi an: 

Trakeal aspirasyon için açık, tek kullanımlık kateter sistemi veya 
kapalı, çok kullanımlık kateter sistemleri vardır. Bu iki sistemi 
karşılaştıran geniş seriler yoktur. Küçük-çalışmalarda fark bulunmamıştır. 
Ancak kapalı aspirasyon sisteminde hem maliyet daha azdır, hem de 
çevresel kentaminasyon engellenmektedir (1). 

Ambu cihaziarı da önemli bir kaynak oluşturmaktadır. Kullanım 
sırasında cihazın içine giren infekte sekresyonlar aerosol halinde gerek 
aynı olgunun alt solunum yollarına ulaşabilmekte, gerekse bir başka 
olgunun da infekte olmasına yol açabilmektedir. Bu nedenle her 
kullanımdan sonra sterilizasyonu veya yüksek düzeyde dezenfeksiyonu 
gerekmektedir., 

5- Anestezi Cihazları: 

Her kullanım sonrasında uyulması gereken temizleme ve 
dezenfeksiyon/sterilizasyon kurallarına uyulmadığı taktirde hastane 
kökenli pnömoniler için önemli bir kaynak oluştururlar. 

6- Solunum Fonksiyon Testleri: 

a. Cihazın iç kısımları: Genelde cihazın iç kısımlarının inhale 
edilen havanın bakteriyel kontaminasyonu için önemli bir kaynak 
olmadığı kabul edilmekle beraber bu olasılığı azaltmak için olgu ile cihaz 
arasına bakteri filtreleri yerleştirilebilmektedir. 

b. Tüpler, ağızlıklar: Tüpler, bağlantılar ve ağızlıklar ise yüksek 
riske sahiptirler. Bu nedenle etkin dezenfeksiyonu yada sterilizasyonu 
gerekir. 
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F. Torako-Abdominal Cerrahi Girişimler: 

Pnömoni gibi solunumsal komplikasyonlar yönünden yüksek risk 

grubunda yer alan olgular; 

- 70 yaş ve üzeri, 

- Obesite, 

- KOAH, 

- Bozuk solunum fonksiyon testleri (özellikle düşük maksirnal 

ekspirasyon akım hızı), 

-Sigara anamnezi, 

- Trakeostomi veya uzamış entübasyon gerekliliğidir (20, 21). 

Bunlara eklenen baş, boyun, toraks veya abdomen ameliyatları 

doğal solunumsal temizlenme mekanizmalarını baskılamaktadır. Üst 

abdeminal ameliyatlar ise diafragma fonksiyonlarını bozarak fonksiyonel 

rezidüel kapasiteyi azaltmakta, atelektazilere yol açmaktadır. Bu riskleri 

azaltmak için derin solunum egzersizleri, fizyoterapi yöntemleri ve 

intermittan pozitif basınçlı solunum veya sürekli pozitif hava yolu basıncı 

sağlanması yararlı olmaktadır. Yine erken postoperatif dönemde 

sağlanan ağrı kontrolü ile derin solunum egzersizleri ve etkili öksürük 

sağlanarak pnömoni komplikasyonu azaltılmaktadrr (1). 

Eickhoff ve ark.'nın araştırmasında tüm hastane kökenli 

pnömonilerirı yaklaşık % SO'sinin postoperatif olgularda görüldüğü 

bildirilirken bu oranı Garibaldi ve ark.% 17.5 olarak bildirmiştir (22, 23). 

G- Diğer Profilaktik Yöntemler: 

1-Bağışıklama: 

Hastanede yatan olgularda solunum yollarının Gram negatif 

basillere karşı immünolajik yöntemlerle korunması ideal bir yaklaşım 
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olmakla birlikte halen etkin bir yöntem bulunamamıştır (3). Bir yöntem, 

yüksek mortaliteye sahip patojenler için organizmaya özgül bağışıklama 

uygulanmasıdır. Bu P. aeruginosa pnömonileri için uygulanan 

lipopolisakkarit aşısı ile immünizasyon şeklinde denenmiştir. Sadece 34 

olgudan ibaret olan deneyim az olmasına karşın Pseudomonas 

pnömonilerine bağlı mortalite azalmıştır. Ancak aşının yan etkileri de 

oldukça ciddidir. Yeni geliştirilen aşılarla ümit veren Pseudomonas 

bağışıklama çalışmaları sürdürülmektedir (24, 25). 

Bir diğer yöntem ise daha geniş bir Gram negatif basil grubuna 

etkili olan ve bu açıdan daha mantıklı yorumlanabilecek yaklaşımdır. Bu 

amaçla, E. co/i O 111'in J-5 mutantı gibi örneklerden elde edilen çapraz 

koruyucu aşı veya antiserumlar kullanılmaktadır. ilk sonuçlar başarılı 

olmamasına rağmen bu konuda araştırmalar sürmektedir (3). 

Pnömokokların hastane kökenli pnömonilerin önemli bir etkeni 

olmadığı bilinmekle birlikte, bazen ciddi hastane kökenli infeksiyonların 

ve bakteliyeminin etyolojik ajanı olabildiği görülmektedir. Pnömokok 

infeksiyonu için yüksek risk nedenleri; 65 ve üzeri yaş, kronik 

kardiyovasküler veya pulmoner hastalık, diabetes mellitus, alkolizm, 

siroz, beyin omurilik sıvısı kaçağı, immünsupresyon, fonksiyonel veya 

anatomik aspleni, HIV infeksiyonudur. Pnömokok aşıları, pnömokoksik 

hastalıklar için etkili bir koruma sağlamaktadır (1). 

Hızla yayılan ve kontrolü güç olan hastane kökenli influenza 

infeksiyanlarından korunmada influenza aşısı en etkili korunma 

yöntemini oluşturmaktadır. Yüksek risk taşıyan olguların ve bu hastaların 

tedavisini üstlenen hastane çalışanlarının her yıl influenza mevsiminden 

önce aşılanmaları önerilmektedir. Bununla birlikte aşılarıması önerilerı 

olguların % 20'sinden azına aşı uygulanabilmektedir. influenza salgınları 

sırasında yüksek riskli olgulara amantadin verilmesi de profilakside 

oldukça etkili olmaktadır (3). 
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2- Sistemik Antibiyotiklerle Profilaksi: 

Hastane kökenli pnömonilerde korunma yöntemi olarak sistemik 
antibiyotik kullanımı özellikle mekanik ventilasyondaki veya postoperalif 
dönemdeki olgularda denenmiştir. Ancak süperinfeksiyon riski önemli bir 
sorun oluşturmaktadır (3, 26, 27). Bu süperinfeksiyon riski herzaman 
önemli bir sorun olarak bildirilmekle beraber dirençli bakteriyel 
patojenlerle gelişen süperinfeksiyonlar için yapılan bir çalışmada, toplum 
kökenli pnömoni nedeniyle hastaneye yatan ve antibiyotik tedavisi 
uygulanan 245 olgudan 93'ünde (% 38) genellikle Gram negatif bakteriler 
veya Candida spp. ile hava yolu kolonizasyonu geliştiği, ancak sadece iki 
olguda süperinfeksiyon oluştuğu bildirilmiştir (28). 

3- immabiiize Hastalarda Hareketli Yatak Kullanımı: 

Ağır rahatsızlıkları nedeniyle uzun süreli immobilizasyon 
zorunluluğu olan olgularda ls;ullanılabilen bu yöntemde yataklar, 
longitudinal eksenlerinde 40° civarında sürekli, ancak yavaş olarak 
hareket ettirilmektedir. Bu yolla akciğerler ve alt solunum yollarındaki 

sekresyonların drenajı sağlanmakla, tidal volüm artmakta ve pulmoner 
emboli ile sonuçlanabilecek venöz trombozlar azaltılmaktadır (1). 

Hastane kökenli bakteriyel pnömoniler için verilen bu genel 
önlemler yanısıra yine hastane kökenli olarak gelişebilen Mycobacterium 
tubercufosis infeksiyonu konumuz dışıdır. Benzer şekilde immünsüprese 
olgularda gelişen Pneumocystis carinii pnömonileri de ayrı bir bölümde 
incelenecektir. Ancak hastane kökenli pnömoniler içinde qnemli yer tutan 
Legioneffa pneumophifa, Aspergiflus fumigatus, respiratuar sinsityal virus 
ve influenza virusu için alınması gereken özel bazı önlemler ise Tablo 
2'de verilmiştir (1). 
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Tablo 2. Özel Bazı Patojenlerle Oluşan Hastane Kökenli Pnömonilerde . 

Risk Faktörleri ve Önerilen infeksiyon Kontrol Önlemleri. 

Risk Faktörleri 

LEJYONER HASTALIGI 

*Konakla ilişkili 

immünsupresyon 

*Cihazla ilişkili 

Kontamine aeroseller 

*Çevreyle ilişkili 

Kontamine su kaynağı 

aeroselleri 

Soğutucu sistemler 

ASPERJiLLOZ 

* Konakla ilişkili 

Derin granülos~openi 

*Çevre ile ilişkili 

Hastane organizasyonu 

Önlemler 

immünsupresyon süresini kısa~mak 

Aerosol oluşturan cihaziarın kullanımdan önce sterilizasyon 
veya dezenfeksiyonu, nemlendirici cihaziarda sadece steril 
su kullanmak 

Hastane su sisteminde klorlamayı ve ısıyı arttırmak, su 

sisteminin rutin bakımının sağlanması, immünsupresif 
hastalara steril su içmelerini önermek 

Uygun yapı ve yerleşimde, sürekli kontrol a~ında olmalı 

immünsupresyon süresini kısa~mak, hastaları korunmuş 
odalara almak 

Granülos~openik olguların hastaneden uzaklaştırılması, bu 

yapılamıyorsa korunmuş odalara almak va buradan 
çıkarken maske kullanmalarını sağlamak 

*Diğer aspergillus kaynakları Hastane havalandırma sistemlerinin sürekli kontrolü 

RESPiRATUAR SiNSiTYAl ViRÜS iNFEKSiYONU 

*Konakla ilişkili 

Yaş, konjen~al pulmoner/ 

kardiyak hastalık, 

immünsupresyon 

*Personel ve Girişimle ilişkili 

Eller aracılığıyla çapraz 

kanlaminasyon 

iNFLUENZA 

*Konakla ilişkili 

Yaş, immünsupresyon 

*Personelle ilişkili 

Ağır RSV infeksiyonu riski olan hasta gruplarının yatış 

öncesi rutin !aranması, salgın dönemlerinde hasta ve 
personelin izlenimi 

Personel. eğ[imi, el yıkama eldiven ve özel önlük giymek, 
özel oda kullanımı, ziyaretierin kısıtlanması 

Yüksek riskli olguları her yıl aşılamak, salgın sırasında 

amantadin veya rimantadin profilaksisi uygulamak 

Yüksek riskli hastalarla çalışan personeli her yıl aşılamak, 
salgın sırasında amantadin veya rimantadin kullanmak 

ı 
ı 
1 

i 
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Yavaş rezorbe olan pnömoniler 

Yavaş rezorbe olan ve yineleyen (Rekürren) pnömoni kavramları 

kliniklerde zaman zaman karşımıza çıkan ayrı klinik antitelerdir (1). 

1 2 

Pnömonilerirı büyük bir kısmında 4 hafta içerisinde rezolüsyon 

olur (2). Pnömonili hastalarda radyolojik iyileşme beklenen şekilde 

olmadığı zaman klinisyenler zor ve karışık bir durumla karşı karşıya 

kalırlar (3). 

Yavaş rezarbe olan pnömoni ıçın değişik tanımlar 

kullanılmaktadır; birçok yazar akciğer lezyonlarının 4 hafta içerisinde 

düzelmemesini yavaş rezarbe olan pnömoni olarak değerlendirirler (1 ,4). 

Diğer bazı yazarlar ise tanımı daha kapsamlı yapmaktadırlar. Bunlara 

göre; en az 10 günlük antibiotik tedavisinden sonra, uygun sürede 
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rezolüsyon olmaması olarak tanımlamışlardır (5). Uygun sürenin ne 

olduğu belirtilmemekle birlikte genellikle 4 haftalık süre kabul 

edilmektedir. 

Kirtland ve Winterbauer ise semptomatik iyileşme gösteren, 

immunitesi tam olan hastalarda iki haftada %50'den az 4 haftada ise tam 

olmayan radyolojik iyileşmenin bulunmasını, yavaş rezolüsyonlu pnömoni 

olarak tanımlamışl"ardır (1). Bu tanımlamalar yavaş rezarbe olan pnömoni 

için uygundur ve birbirini kapsamaktadır. Grafi 1, 2, ve 3 rezolüsyonu 

gecikmiş pnömonilere örnektir. 

Yavaş rezolüsyonlu bir pnomöni ile karşı karşıya kalmak bir dizi 

soruya yolaçmaktadır• 

a- Pnömoni uygun olmayan bir şekilde yavaş mı 

rezolüsyon göstermektedir? 

b- Antimikrobik tedavi uygun mudur? 

c- Bozulmuş konakçı savunması veya antimikrobik 

direnç faktörleri soruna katkıda bulunmakta mıdır? 

d- Pnömoniyi taklit eden başka bir sorun mu vardır? (3). 

Birçok faktör enfeksiyöz pnömoninin rezolüsyonu için geçmesi 

gereken süreyi etkileyebilir. Bunlar arasında yaş, immunite, morbiditeye 

katkısı olabilecek altta yatan hastalıklar, pnömoninin şiddeti, radyolojik 

olarak pnömoninin yaygınlığı, sorumlu patojenin özellikleri, tedaviye 

başlama süresi sayılabilir. Bunları tek tek inceleyecek olursak; 

Yaş: 

Yapılan değişik çalışmalarda yaş ile pnömonının rezolüsyonu 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur (1,2,3,6,7). Yavaş rezarbe olan 

pnömoni yaşiaiıiarın hastalığı olarak gösterilmektedir (1). israel ve 

arkadaşları Philadelphia hastanesinde yaptıkları çalışmada yaş, 

rezolüsyonun gecikmesinde en çarpıcı etken olarak saptanmıştır. 50 yaş 
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altındaki hastaların %6. 6' sında gecikmiş rezolüsyon bildirilirken, 50 yaş 

üzerindeki. hastaların %24. 5' inde gecikmiş rezolüsyon saptanmıştır. Cins 

ve ırkın rezolüsyon hızını etkilemediği bildirilmiştir. 

Van Metre ve arkadaşları 358 olguluk çalışmalarında 

rezolüsyonun uzama olasılığının yaş ile progressif olarak arttığını 

bulmuşlardır (1). Boyd ve arkadaşları rezolüsyonu tam olmayan 50 hasta 

bildirmişler bu hastaların yaklaşık 3/4' ünün 50 yaş üzerinde ve %80' inin 

erkek olduğunu bulmuşlardır (8). Mittl ve arkadaşları çalışmalarında yaş 

ile rezolüsyon hızı arasında anlamlı ilişki saptamışlardır (şekil 1) (2). 

Yaşlılarda yavaş rezolüsyonun nedenleri açık değildir. Altta yatan 

hastalık bunun açıklaması olarak kabul edilemez. Çünkü 50 yaş ve üzeri 

sağlıklı kişilerde de yavaş rezolüsyon görülebilmektedir. 
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Şekil 1: Rezolüsyon ile yaş ve unilober tutulum un ilişkisi 



Yavaş rezarbe olan ve yineleyen pnömoniler 133 

Konakçı savunmalarının yaşa bağlı bozulmasından kuşkulanıl­

maktadır. Akciğer yaşlandıkça elastisitesini kaybeder, trakeal mukusun 
temizlenme hızı ve öksürüğün gücü.az;:ı.lır, solunum kasları zayıflar. 
Sigara içimi hava yolu obstrüksiyonu yaptığı ve mukosilier klirensi 
azalttığı için bozulma daha da belirginleşebilir (1). 

Yaşlılarda, fagositik fonksiyon genellikle iyi korunmuş olmasına 
rağmen nötrofil göçüveT lenfasit aracılığı ile olan immun yanıtlar sıklıkla 
bozulur. Hayvan çalışmaları da, alveolar makrofaj fonksiyonunun kalitatif 
ve kantitatif yönden yaşla ilişkili olarak bozulduğunu göstermiştir. Bunun 
yanında yaşlılarda humoral yanıtta da bozukluklar olabilir (9). 

Normal radyolojik rezolüsyon gösteren ve gecikmiş düzelme 
gösteren hastaların klinik özellikleri arasında az farklılık vardır. Son yüzyıl 

. içerisinde bir dizi araştırma başlangıç semptomlarının tipi ve süresi, fizik 
bulgular ve laboratuvar veriler dahil olmak üzere farklı klinik özellikler 
analiz etmişler ve bunlarla pnömoni rezolüsyon hızı arasında ilişki 

kurmaya çalışmışlardır (1). Bu parametrelerden biri kliniğin akut veya 
kronik başlamasıdır. Ancak bunun rezolüsyon hızını tayin etmediği 
saptanmıştır (4,8). iyi çalışılmış diğer bir klinik parametre ateşdir. Ateş, 
devam eden inflamatuar bir reaksiyonun göstergesi kabul edilir. Ancak 
rezorbsiyonu gecikmiş hastaları gösterebilecek bir kriter olmadığı 
belirtilmektedir (1 O). 

Toplum kökenli pnömonisi olan hospitalize hastaların alındığı bir 
çalışmada, hızlı klinik düzelmeye rağmen ( :::; 3 gün) hastaların 

%37'sinde akciğer grafilerinin ya hiç düzelmediği ya da bir haftada daha 
da kötüleştiği gösterilmiştir (11). 

Rezolüsyon hızını gösteren bir kriter olarak lökosit (BKH) sayısıda 
değerlendirilmiştir. Pnörriokoksik pnömoni çalışmalarında lökopeni, 
artmış mortalite hızı ve yavaş rezolüsyonla korelasyon göstermiştir. 

Granülasit eksikliği yüzey fagositozunun azalmasına bağlı daha yavaş 
bakteriyel eliminasyona yol açması nedeni ile önemlidir (1). 

Normalde tip 2 pnömosit, tip 1 pnömosite transforme olarak 
epiteliyal bütünlüğün korunmasını sağlar. Bu transformasyonun inhibe 
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olduğu kişilerde oluşan pnömokoksik pnömonilerin geç rezarbe olduğuda 

gösterilmiştir (1). 

Radyo! oj i: 

Radyografik rezolüsyonun pızı başlangıçtaki tutulum derecesi ve 

radyolojik bozulmanın varlığına bağlıı:4r: Radyolojik bozulma, tedavi 

sırasında aynı lob içerisinde veya.,d1ğer loblara gölgelerin yayılması, 

plevral sıvı gelişmesi veya akciğer volümünde progresif'azalma olarak 
~ . 

tanımlanır (1.). 

Mac FarJane ve arkadaşları· ilk 1-2 hafta içerisinde radyolojik 

bozulma olan hastalarda geçikmiş rezolüsyonun daha fazla geliştiğini 

bildirmişlerdir (12). 

Multilobar tutulumun, yüksek mortalite hızı ve geç rezolüsyonla 

ilişkisinin olduğu gösterilmiştir (1 ,2). Mittle ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmalarda multilobar tutulumu olan hastalarda lezyonun daha geç 

rezarbe olduğu gösterilmiştir (şekil 2,3) (2). 
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Kiriland ve Winterbauer ise, alt lob pnömonilerinin normal 

rezolüsyon göşterdiğini, yavaş rezolüsyon gösteren infiltrasyonlarda üst 

ve alt Iablar arasındaki oranın birbirine eşit olduğunu bildirmektedirler (1). 

Boyd'un çalışmasında yavaş rezolüsyon açısında sağ akciğer 

daha riskli gibi görünmektedir (8). Bunun sağ üst lobun anormal vasküler 

yapısı ve lenfatik drenajı nedeni ile olduğunu söyleyen yazarlar vardır. 

Ancak neden sağ üst lobun fazla tutulduğu konusu bilinmemektedir (1). 
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Şekil 3: Rezolüsyon ile yaş ve multilober tutulurnun ilişkisi 

Rezolüsyon sonunda oluşabilecek radyolojik paternler, ömeğin 

fibrosis, kontraksiyon ve buna bağlı volüm kaybı akciğer neoplazmları, 

pulmoner enfarktüs, akciğer tüberkülozu başta olmak üzere diğer akciğer 

hastalıklarını taklit edebilir ve klinik tanıyı karıştırabilir. Bu radyolojik 

paternler pnömoninin akut fazını takiben inflamatuar eksüdanın 

organizasyonu sonucu oluşan skar nedeni ile gelişebilir. 
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Bakteriyoloji: 

S. pneumoniae toplum kökenli bakteriyel pnömoninin en sık 

nedenidir ve yavaş rezolüsyonlu pnömonilerin çoğundan sorumludur. 

Goodman ve Rogers' ın yavaş rezolüsyonlu infiltrasyonlan olan 209 

hastayı içeren serisinde etken saptanabii en 127 pnömoninin 41' inde 

etken olarak pnömokoklar saptanmıştır (13). 139 olguluk başka bir 

çalışmada 78 hastada (%56) patojen olarak S. Pneumoniae bulunmuştur 

(1). 

Pnömokokkal bakteriyeminin radyografik infiltrasyonun sebat 

etme şansını arttırdığı tekrar tekrar gösterilmiştir. Bazı çalışmacılar 

yaptıkları çalışmalarda bakieriyemik grupta radyolojik bozulmanın daha 

sık olduğunu rezolüsyonun daha yavaş olduğunu, rezidüel atelektazi ve 

plevral dansitelerin daha fazla olduğunu göstermişlerdir (12). 

Pnömokokların spesifik kapsüler seratiplerinin rezolüsyon hızı ile ilişkisi 

bulunmamıştır (1). 

Tedaviye rağmen lejyonella enfeksiyonu pnömokok 

enfeksiyonlarına göre daha sık radyolojik bozulma gösterir. Mac Farlane 

ve ark. lejyonella ile enfekte hastaların %65' inde, bakteriyemik 

pnömokoksik pnömonili 

pnömokoksik pnömonili 

bildirmişlerdir (7, 12). 

hastaların %52' sinde, nonbakteriyemik 

hastaların %26' sırıda radyolojik bozulma 

Gecikmiş rezolüsyon genellikle radyolojik bozulmayı takip ettiği 

için lejyonella enfeksiyonlarında gecikmiş rezolüsyon daha sıktır. 

Lejyonella enfeksiyonlarnda ortalama rezolüsyon süresi oldukça uzundur. 

Yapılan bir çalışmada 10 hafta süresince takip edilen lejyonella pnömoni li 

hastaların sadece %50' sinde akciğer grafisinin normal olduğu rezolüsyon 

süresinin 6-12 aya kadar uzayabiieceği bildirilmektedir (1 ,2). 

Rezolüsyonu geciken pnömonilerde ortalama rezolüsyon süresi 36 (22-

47gün) gündür (7). 

Mikaplazma pnömonisinde ise rezolüsyon süratli olmaktadır. Bu 

enfeksiyonun genç popülasyonda daha sık olması, multilobar tutuluma 

rağmen rezolüsyonda gecikmeye neden olmamaktadır. Akciğer 
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filmlerinin % 40' ı 4. haftada, %90'ı 8. haftada tamamen normale 

dönmektedir (1). Bu rezolüsyon hızı pnömokoksik pnömonili genç 

hastalarınkine benzerlik göstermektedir. 

Ch/amydia psittaci pnömonisinin rezolüsyonu genellikle 

mikaplazma enfeksiyonlarından daha yavaş, lejyonella pnömonilerinden 

daha hızlıdır. 

Stafi/ococcus aureus tüm yavaş rezolüsyonlu bakteriyel 

pnömonilerin %10'undan sorumludur (13). Sık apse formasyonu nedeni 

ile yavaş rezolüsyon oluştuğu bildirilmektedir (8). 

Gram negatif basiller (H. int/uenza, Klebsiella) nadiren yavaş 

rezolüsyona neden olurlar (1). 

Anaerobik patojenlere bağlı pnömonilerde kamplikasyon yoksa 

yavaş rezolüsyon genelde oluşmaz. 

Altta yatan hastalıklar: 

Pnömonili hastalarda aynı zamanda altta yatan bir hastalık 

sözkonusu ise rezolüsyonun gecikme olasılığı yüksektir. Rezolüsyonu 

gecikmiş 189 hastalık bir çalışmada hastaların %96' sında altta yatan bir 

hastalık bulunmuştur. Amfizem, kronik bronşit, pnömokorıyoz ve astma 

en sık saptanan nedenlerdir. Bronş kanseri sadece 4 olguda 

saptanmıştır. %31' inde yağ aspirasyonuna bağlı lipoid pnömoni gibi 

nonpnömokoksik bir · enfeksiyon veya non enfeksiyöz bir neden 

bulunmuştur. Pnömokoksik olayın kendi komplikasyonları (Plevral 

efüzyon, akciğer apsesi) %23 olguda rezolüsyonun uzamasına neden 

olmuştur (1). 

Kronik akciğer hastalığı deprese olmuş öksürük ve azalmış 

mukosilier transport nedeni ile mukus klirensini bozarak yavaş 

rezolüsyona zemin hazırlayabilir. Azalmış lokal bağışıklık, artmış 

orofarengial ve alt solunum yolu kolonizasyonu da diğer faktörlerdir. 
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Sigara mukus hacminde artışa neden olarak, humoral ve 

hücresel immun yanıtı değiştirerek bu sorunları potansiyelize eder. 

Sigara aynı zamanda streptococcus pneumoniae' nın bukkal hücre 

bağlantısını da arttırır (14). Ayrıca kronik akciğer hastalığı olan hastalar 

sıklıkla konakçı savunmasını bozabilen, beslenme bozukluğuna 

sahiptirler bu da rezolüsyon gecikmesinin bir nedeni olarak 

değerlendirilebilir. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı' (KOAH) ndan sonra gecikmiş 

rezolüsyonla en fazla ilişkisi olan hastalıklar diabet ve kalp yetmezliğidir. 

Kalp yetmezliğinin tıbbi tedavisi de akciğer fonksiyonunu bozabilir. 

Örneğin kalsiyum kanal blokerieri fagositleri bozar, farelerde digoksinin 

pnömokokların alt solunum yolundan ki irensini azalttığı gösterilmiştir (1). 

Alkolizm de yavaş rezolüsyonlu pnömoni ile ilişkilidir. Alkol 

nötrofil göçünü ve fonksiyonunu inhibe eder (10, 13). 

immun süpresyon: 

Yaşlılık beslenme bozukluğu gibi immunosüpresyona sebeb olan 

durumlar dışında AiDS veya önceki. ilaç tedavisi gibi faktörlerde 

pnömoninin geç rezolüsyona uğramasına neden olabilirler. 

Antimikrobiyal ajana direnç: 

Antimikrobiyal ajana direnç başlangıçta olabilir veya tedavi 

esnasında gelişebilir. Ya da tedavi sırasında süper enfeksiyon olabilir (6). 

Tedaviye başlama süresi: 

Yavaş rezolüsyonlu pnömoni, dikkatli değerlendirme ve sabır 

ister. Etkili antibiyotiklerin başlamasını izleyerek enfeksiyöz semptomlar 

genellikle hızla gerilerken, radyolojik silinme görülmez. Bu olgularda 

uzun antibiyotik kürlerinin, radyolojik rezolüsyonu hızlandırdığı 

konusunda kanıt yoktur. Bununla beraber antibiyotiklere çabuk 

başlanması, uzamış rezolüsyonu önleyebilir. Antibiyotik başlanmasındaki 
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gecikme ile uzamış rezolüsyonun yüksek insidansı arasında korelasyon 

bulunduğunu belirten çalışmalar da vardır (1). 

Bir enfeksiyon uygun şekilde rezolüsyon göstermiyorsa ve 

belirtilen faktörlerin hiçbiri yoksa lokal obstrüksiyon veya non enfeksiyöz 

bir problem düşünülmelidir (1 ,2,3,6). Fiberoptik bronkoskopi (FOB) veya 

bilgisayarlı tomografi (BT) ile ileri değerlendirme yardımcı olabilir (1 ,6). 

Yavaş rezorbe olan pnömonileri taklit eden non enfeksiyöz 

patalojilerin başında pulmoner emboli, bronş karsinomu yer almaktadır 

(Tablo 1). 

Ayıncı tanıya giren bu hastalıkları birbirinden ve yavaş 

rezolüsyorıa uğrayan pnömonilerden ayıncı tanısında FOB, Bl, VQ 

sintigrafileri sıklıkla kullanılır (Tablo 2). 

Rezolüsyorıu olmayan pnömonili hastalarm 

· değerlerıdirilmesinde yeni göri.işler: 

Tanısal yaklaşım her hastaya göre olmaif ve basit bir 

algoritme indirgenmemelidir (3). Düzelmeyen hastalarda veya gerçekten 

"kötüleşen hastalarda, hastanın yeniden değerlendirilmesi, nonenfeksiyöz 

sürecin belirtilerinin araştırılması, antimikrobiyal direnç veya tanınmamış 

immunosüpresyonun araştırılması önemlidir (1). 

Mikrobiyolojik tetkikler yenilenmeli daha yaşlı hastalarda 

kardiyak problemierin gözden kaçmaması için EKG ve enfeksiyöz 

komplikasyonlar ıçın akciğer grafisi tekrarlanmalıdır. Yüksek 

rezolüsyonlu bilgisayarlı tomografi (YRBT) tanıya katkıda bulunabilir (3). 

Elde edilen materyalierin mikrobiyolojik kültürleri, serolajik çalışmaları 

rutin ve az rastlanan mikroorganizmalar için yeniden yapılmalıdır. BAL, 

TBB, protected fırça ile gereğinde VATS veya mini torakotomi gibi 

invaziv yöntemler tanı algoritmine girebilir (3,6). 
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Nadir durumlarda açık akciğer biyopsisi endikedir. Biyopsi 
materyalleri tutulan bölgeden alınmalı ve hem kültür hem histolojik 
tetkikleri için yeterli miktarlarda olmalıdır. Gel'lelde 2x2x2 cm 
boyutlarında materyal yeterli olmaktadır. Klinisyen operasyon öncesinde 
cerraha olası tanılar hakkında bilgi vermelidir. Kültürler cerrahi ile elde 
edilen materyaller özelliğini kaybetmeden yapılmalıdır. Aksi takdirde 
morbiditesi yüksek bir girişim boşa gitmiş olur (6). 

Yineleyen (Rekürren)pnömoni 

ilk kez 1969'da Winterbauer ve arkadaşları John Hopkins 
hastanesindeki deneyimlerine dayanarak, konuyu gerçekçi olarak ele 
almışlardır (15, 16). 

Rekürren pnömoni önceki infiltratların tamamen kaybolduğu 

radyolojik düzelme ile ayrıldığı veya en az bir aylık asemptomatik aranın 
olduğu 2 veya daha çok pulmoner enfeksiyona denir (16, 17). 

Rölaps (nüks) gösteren pnömoni ise, aynı organizma ile kişinin 
tekrar tekrar pnömoni olmasıdır (1). 

Rekürren pnömoni insidansını saptamak zordur. Az sayıda olgu 
değerlendirmesi vardır (17). Olgulara bakıldığında rekürren pnömonin 
sıklığının az olmadığı düşünülebilir. Bazı yayınlarda sıklığın 15 yaş altı 

bireylerde %15, 15 yaş üstü bireylerde %7. 6 olduğu belirtilmektedir (1). 

Pnömoni atağının lokal direnci bozarak rekürrense zemin 
hazırladığı öne sürülmektedir. Ancak rekürren pnömonilerin değişik 

suşlarca oluşturulduğunu belirten yazarlar da vardır (1). 

Rekürren epizodlar arasında geçen süre 4 hafta ile 12 yıl 

arasında değişir. Genelde rekürrenslerin çoğu primer enfeksiyondan 2-4 
yıl sonra görülür. Rekürren enfeksiyonların toplam sayısı arttıkça interval 
kısalır (17). Rekürren pnömoniler ile ilişkili olarak pulmoner, kardiyak, 
immünolajik kolaylaştıncı faktörler akla gelmelidir (Tablo 3) (15). 
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Rekürren pnömoni tanısı ayrıntılı anamnez ve fizik bakı ile başlar. 

Eğer nedeni bu şekilde aniaşılamaz ise serum immunglobulinleri ve alt 

grupları ölçülebilir, toraks BT, bronkoskopi, kontraslı ve baryumlu 

incelemeler, solunum fonksiyon testleri yapılır. Hastanın hücresel immun 

fonksiyonları araştırılır (1, 16). 

Tüm bakteriler rekürren pnömoniden sorumlu olabilir. Henüz altta 

yatan patolojiler ve bakteriler arasındaki özgül ilişkiler bilinmemekle 

birlikte bu konuda bazı yorumlar yapılabilmektedir. örneğin tekrarlayan 

aspirasyanlara sekonder rekürren pnömoniler, genellikle anaerobik 

orofarengial flora tarafından oluşmaktadır. KOAH'Iı olgularda pnömokok, 

Haemophitus influenza, B. catarhalis ve Legionella pneumophila en sık 

· rekürren pnömoni etkenleridir (1). 

Bazen izole edilen mikroorganizmalar altta yatan immun sistem 

anormalliği tanısında yardımcı olabilirler. Örneğin Nocardia, · Serratia 

marcescens, Aeromonas türlerinin saptanması kronik granülomatöz 

hastalığı düşündürebilir (1). 

Non rekürren pnömonilerde olduğu gibi rekürren pnömonilerde 

de en sık izole edilen etken pnömokoktur. Bir çalışmada %79 oranında 

izole edildiği bildirilmektedir (1). 

Diğer sık rastlanan etkenler Klebsiella, H. influenza, Stafilokoklar, 

alta ve beta hemolitik streptokok1ardır. Nonstreptokokkal enfeksiyonlar 

genelde alkolikierde oluşur. En sık altta yatan hastalık alkolizm olarak 

saptanmıştır (1 ). 

Radyoloji 

Radyolojik görünüm, etiyolojiye göre değişir. Lokal bronşiyal 

obstrüksiyonlar genelde aynı lokalizasyonda rekürren pnömoniye neden 

olurlar (15). 

Genellikle rekürrens değişik lokalizasyonlarda olur ve unilobar 

olarak görülür. Sağ akciğer 2 kat daha fazla etkilenir ve alt Iablar daha 

sık olarak olaya katılırlar (1). 

1 
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Tedavi ve Prognoz: 

Klasik pnömoni tedavisi yanında altta yatan hastalığın tanınması 

ve buna yönelik tedavi de gerekir. Rekürren pnömonilerin martalitesi ilk 

pnömoni atağına göre düşüktür. Ortalama %22. 6 olarak bildirilmektedir 

{1,15,17). 

TABLO. 1 Yavaş Rezarbe Olan Pnömonileri Taklit Eden Nonenfeksiyöz 
Hastalıklar 

Pulmoner emboli 

Konjestif kalp yetmezliği 

Bronş karsinomu (Öz. Bronkoalveolar kanser) 

Pulmoner lenfoma 

ilaca bağlı veya toksik pnömonills 

BOOP 

Kronik granülamatöz hastalıklar (Sarkoidoz) 

Hipersensitivtte pnömonitisi 

Sistemik nekrotizan vaskülttler 

ABPA 

Alveolar hemoraji sendromları 

Pulmoner alveoler proteinozis 

Kollagen vasküler hastalık (Öz. 
SLE) 

Eosinofilik pulmoner sendromlar 

- Akut eosinofilik pnömoni 

- Kronik eosinofilik pnömoni 

TABLO 2. Nonenfeksiyöz Nedenlerin Ayıncı Tanısında Sık Kullanılan 
Yöntemler 

PE KKY BK PL iP Sar. BOOP EPS ABPA HP AHS SNV AP 
V/Q + 
Klinik ·f- + + + + + 
BT + + + 
FOB + + + + + + + + 
BAL 
TBB 
i E + 
Mark er + 
DLCO + 
Anti. + 
Cev. 
Per. Eos. + 

klE + + 
Deritesti + 
SPE + 
Etken iz. + 
GBM + 
antikor 
Böb. + 
Bioosisi 
AçıkAkc + Kontre 

bioosisi nd. 

! 
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Kısaltmalar: 
V/Q: Ventilasyon perfüzyon sintigrafisi 
PE: Pulmoner emboli 
KKY: Konjestif kalp yetmezliği 
BK: Bronş karsinomu 
PL: Pulmoner lenfoma 
iP: ilaca bağlı pnömonills 
Sar: Sarkoidoz 
BOOP: Bronşiolitis obltterans organize pnömonisi. 
EPS: Eosinofilik pulmoner sendrom 
ABPA: Allerjik brenkapulmoner aspergilloz 
HP: Hipersensitivite pnömonisi 
AHS: Alveolar hemoraji sendromları 

SNV: Sistemik nekrotizan vaskül it 
AP: Alveolar proteinozis 
i E: immun elektroforez 
Per. Eos. : Periferik eosinofili 
SPA: Spesifik presipitan antikor 

TABLO 3. Tekrarlıyan (rekürren) Pnömoni ile ilişkili Durumlar 

Solunumsal nedenler 
KOAH. kistik fibrozis, bronşektazi, lokal bronş darlığı (yabancı cisim, amiloid,bronş 
kanseri) , alveolar proteinozis, trakeobronkomegali, organize pnömoni ile birlikte 
bronşiolitis obliterans (BOOP), brenkapulmoner sekest.rasyon, bronkojenik kist, 
immatil silia sendromu, eosinofilik pnömoni. 

immun nedenler 
Hipogamaglobulinemi, disgamaglobulinemi, AiDS, hiperimmunoglobulin E 
sendromu, konjenital hücresel immunite fonksiyon bozukluğu sendromları, diğer 
immun nedenler, hipersensttivtte pnömonileri, Behçet hastalığı. 

Maligniteler 
Farinks kanseri. larinks kanseri, ösefgagus kanseri, lösemi, lenfoma, mu~ipl 
myeloma, kanser kemoterapisine bağlı kemik iliği baskılanmas ı, radyoterapi ile 
akciğer savunmasının baskılanması 

Kardiyak nedenler 
Akciğer ödemi ile birlikte konjestif kalp yetmezliği, atriyal septal defekt 

Gastrointestinal nedenler 
Trakeoösefagal veya brenkaplevral fistüller, ösefagus divertikülü, gastroparezi, 
gastroösefagal reflü (Nadiren) 

Nörolojik nedenler 
Kortikobulber hastalıklar, myasteni, epilepsi, diğer ncı c, """Kuler hastalıklar 

Çeşitli nedenler . 
Orak hücreli anemi, diabet, kronik böbrek yetmezliği, kifoskolyoz, alkolizm, IV ilaç 
alışkanlığı 

idiyapalik nedenler 
Weber Christian Hastalığı (Pannikülit), sarkoidozis, a~a yatan hastalık 
saptanama ması. 
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C.S.Burve/1 

i mmunsupresif hasta popülasyonunda artma son 20 yılda ortaya 

çıkmıştır. önceki yıllarda sadece onkologların ilgi alanı olan ve altta 
yatan hastalığın komplikasyonlardan önce hastanın ölümüne neden 

olduğu bu grup hastalar günümüzün problemidir. Kanserli hastaların uzun 

süreli sağ kalımları, kullanılan immun supresif ilaçların çeşitliliği ve 

etkinliği, Al DS, transplantasyonların yaygın uygulanımı sonucunda 

normal bireylerde hiç görülmeyen fırsatçı enfeksiyonlar, normallerde 

kolaylıkla tedavi edilebilen çok iyi bilinen organizmaların çok farklı ve 

ağır seyri, olası tanı spektrumunda önceden tahmin edilemeyecek nadir 

nonenfeksiyöz patolojiler, sekonder kanserler hekimin karşısına çıkmıştır. 

Kanserli hastaların etkili kemoterapotiklerle daha uzun sağ kalımları, 

transplantasyonlarla fonksiyonlarını yitirmiş ve ölümün kaçınılmaz olduğu 

olgularda yeniden yaşama dönme umudu yeşermiştir. Ancak tüm bu 

gelişmeler bağışıklık sisteminin baskılanması adına olmaktadır ve bedeli 

öyle görünmektedir ki sanıldığından/umulduğundan daha yüksektir. 

Başlangıçta başarı gibi görünen kazanımlar bu süreçte giderek 

başarısızlığa dönüşmektedir. 

Ortaya çıkan tablo "Jurassic Park" filmini anımsatmaktadır: 

başlangıçta herşey kontrol altındadır. Ancak kontrol altında tutulduğu 

düşünülenler, kontrol altında tutanlardan daha az güçlü yada daha az 

zeki değillerdir. Sonuçta bir anda engeller ortadan kalkar ve çağlar 

öncesinden gelen yaratıklarla insanlar başbaşa kalırlar. Sonuç tam bir 

felakettir. 

Kitabın bu bölümü başarısızlığın nasıl başanya dönüştürülebi­

leceğinin arayışını yansıtmaktadır. Başanya giden yolda temel kaza­

nımlar olası patolojileri çok iyi tanımlamak, tanısal metodoloji konusunda 

bilgilenrnek ve eş güdümdür. Bu hasta grubunu izleyen çok sayıda hekim 

grubu vardır: onkologlar, nefrologlar, cerrahlar, göğüs hastalıkları ve 

enfeksiyon hastalıkları uzmanları.. Hastanın yaşayabilmesi ancak bu 

gruplar arasında eşgüdüme, multidisipliner yaklaşımiara ve "takım olma 

1 ekip bilincine" bağlıdır. 
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Genel Bilgiler 

Periferik kanda polimorfonükleer lökositlerin (PNL) ve bant 
nötrofillerin m~tlak değerinin 500/mm3'ün altına düşmesiyle karakterize 
nötropeni, kanser ve diğer immunosüpresif hastalığı olan kişilerde ciddi 
enfeksiyonların gelişmesine zemin hazırlar. Bu enfeksiyonlar, etkin ve 
süratli bir şekilde tedavi edilmedikleri takdirde hastalarda ciddi morbidite 
ve mortaliteye yol açarlar (1 ,2). Mutlak PNL sayısı 0-100/mm3 arasında 
olduğunda ise ciddi enfeksiyon ve bakteriyemi görülme sıklığı çok 
yükselmektedir (2). Nötropeninin derecesinin yanısıra, devam süresi de 
enfeksiyon riski açısından önem taşımaktadır. Uzun süre nötropenik 
kalan hastalarda daha sık ve ağır enfeksiyon atakları gözlenmektedir. 
Kanserli hastalara primer hastalıklarının tedavisi amacıyla verilen 
sitotoksik tedaviler ·bu hastalarda bir yandan gastrointestinal sistem 
mukozasının bütünlüğünün bozulmasına neden olarak, 
mikroorganizmaların buradan invazyonunu kolaylaştırırken, öte yandan 
da hastalarda hümoral ve hücresel immünitenin zayıflamasına neden 
olarak enfeksiyonlara eğilim oluşturur (3). Kemoterapinin yanısıra 

hastalara uygulanan intravenöz, üretral kateterler, endotrakeal 
entübasyon gibi invaziv işlemler de konakçı savunma mekanizmalarını 
zayıflatarak enfeksiyon riskini artırırlar. Nötropenik hastalarda enfeksiyon 

· nedeni mikroorganizmaların en önemli kaynağı hastaların .endojen 

floralarıdır. Hastaneye yatan hastaların önemli bir kısmı yatışı izleyen ilk 
bir hafta içinde hastane mikroflorasındaki mikroorganizmalarta kolonize 
olurlar. Bu kolanizasyon altta yatan hastalığın ciddiyeti ile orantılı olarak 
artar (4). Özellikle ağız boşluğu, farinks, hipofarinks ve üst solunum· 
yolları mukozasındaki kolanizasyon aspirasyon sonucu hastanede 
gelişen pnömonilerin etyolojisini belirlemede önemli rol oynar (5). 

Nötropenik hastalardaki fatal enfek~iyonların yarıdan çoğu 

bakteriyel kökenlidir (3,4,6). 1980'Ii yıllardan başlayarak günümüze dek 
geçen süre içinde gram-pozitif mikrorganizmaların enfeksiyon etkeni 
olma sıklığı giderek artmaktadır (7). Bu durumun başlıca neden;leri 
arasında hastalarda kalıcı intravenöz kateterlerin artan oranlarda 
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kullanımı ve başlangıçtaki empirik tedavi rejimierindeki antibiyotiklerin 
çoğunun gram- pozitif! ere zayıf etki göstermesi sayılabilir (8). 

Nötropenik Hastalarda Febril Pnömonitis Sendromu 

Nötropenik bir hastada ateşle birlikte akciğerlerde patolojik 
tutulum görülmesi "febril pnömonitis · sendromu" olarak 
adlandırılmaktadır. immün süpresif hastalarda pulmoner enfeksiyonların 
mortalite ve morbiditeye katkıları çok fazladır. Ateşli nötropenik 
hastaların en az % 75'inde akciğerlerde patolojik tutulum olduğu ve 
ölenlerin yapılan otopsilerinde % 90'dan fazla sıklıkta pulmoner 
enfeksiyona işaret eder bulgular saptandığı bildirilmiştir (9). Ağır 

nötropeni ve kanseri olup da bu nedenle ölen hastaların otopsilerinin 
yarıdan fazlasında klinik olarak saptanamamış ve bu nedenle de 
yeterince tedavi edilmemiş pnömoni bulunmuştur (2). Yoğun kemoterapi 
alan lenfarnalı hastalarda akciğerler ciddi enfeksiyonun ortaya çıktığı 

başta gelen organlardandır ( 1 O). Akut lösemisi relaps gösteren 
hastalarda her 60 günde bir pnömonik atak gelişme riski olduğu 

gösterilmiştir (11). Enfeksiyon dışı nedenlerle akciğerlerinde lezyonu olan 
ve 72 saatten uzun süreli entübasyona maruz kalan hastalarda sekonder 
enfeksiyon gelişme riski çok yüksek olup, bu durum sıklıkla hastaların 
kaybına neden olmaktadır. Hastaneye yatışından sonraki 72 saat içinde 
Pa02 değeri SOmmHg'den az olan, steroid alan ve mekanik ventilasyona 
gerek gösteren immünsüpresif ve pnömonili hastalarda mortalitenin 
%1 DO' e yaklaştığı gösterilmiştir 

Nötropenik hastalarda febril pnömonitis sendromunun önemi 
sadece yüksek mortalite ve morbiditeye neden. olmasından ibaret 
değildir. Bu hastalarda ağır immünosüpresyon ve nötropeni nedeniyle 
klinik bulgular çoğu kere silik olarak ortaya çıkmaktadır. Tanı 

konulabilmesi için invaziv işlemlere sıklıkla başvurmak gerekebilir. 
Ancak altta yatan hastalığın ağırlığı nedeniyle bu tür invaziv işlemleri 

tolere edemeyen veya yapılan girişimiere karşın spesifık tanıı 
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konulamayan hastalarda empirik tedavi yöntemlerine başvurulriıası çoğu 

kere bir zorunluluk teşkil eder. 

Febril pnömonitis sendromu olan nötropenik ateşli hastalarda 

klinik tablodan % 75-90 oranında enfeksiyon sorumludur. Enfeksiyon 

etkenleri oportunistik gram-negatif 

parazitler, nocardia ve virüsler 

immünsüpresyonu olmayan kişlerde 

görülen enfeksiyon etkenleri de 

pnömoniye neden olabilir. 

mikrooganizmalar, funguslar, 

olabilir. Ancak özellikle ağır 

görüldüğü üzere normal konakta 

(Streptococcus pneumonie gibi) 

Enfeksiyon dışında pek çok neden de benzeri bir tabloya neden 

olabilir. Tablo 1'de immünsüpresif hastalarda saptanan febril pnömonitis 

sendromuna yol açan nedenler gösterilmiştir. 

Tablo 1. lmmünsüpresif hastada pulmoner infiltrasyon nedenleri 

Enfeksiyona 

bağlı 

Bakteriyel 

S. aureus 

Gram-negatif bakteriler 

Legionel/a spp. 

Nocardia 

Viral 

Herpes simplex 

Adenavirus 

Varicelfa zoster 

Fungal 

Cryptococcus 

Aspergillus 

Mucormycosis 

Candida 

Mikabakteriyel 

M. tubercu/osis 

Parazilik 

P. carinii 

Strongyloides stercoralis 

T. gondii 

Enfeksiyon 

dışı 

Pulmoner ödem 

Sitotoksik ilaç hasarı 

Radyasyon pnömonitisi 

Lökostazis 

Lökoaglütinin reaksiyonu 

Cytomegalovirus 

Kanser yayılı mı 

Lösemik hücre lizisi 

Pulmoner kanama 

Nedeni 

bilinmeyen 

Nonspesifik 

interstisyel 

pnömoni 
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Pulmoner Enfeksiyona Yol Açan Risk Faktörleri 

immunkompromize hastalarda pulmoner enfeksiyonun gelişimini 

ve türünü belirleyen faktörler, hastadaki immünsüpresyonun derecesi ve 

hastanın epidemiyolojik olarak maug kaldığı enfeksiyon efkenleridir. 

Konak savunmasındaki bozukluğun türüne bağlı olarak farklı 

mikroroganizmalar pulmoner enfeksiyona neden olabilirler (Tablo 2). 

Ancak özellikle erişkin hastalarda pek çok konak savunma 

mekanizmasında birden defekt görüleceği unutulmamalıdır. Hastanın 

yattığı hastanenin florasındaki mikroorganizmalar gelişebilecek 

pnömonilerin etyolojisinde önemli rol oynarlar. Bunun en tipik örneği 

inşaat işlelinin devam ettiği hastanelerde yatan nötropenik hastalarda 

invaziv aspergillus enfeksiyonlarına sık rastlanmasıdır (13). 

Tablo 2. Konak savunma defektierine göre pulmoner enfeksiyon 

etkenlerinin sımflandırması 

Konak savunma defekti 

Oral ve trakeobronşial ülserasyon ve/veya 

obstrüksiyon 

Nötropeni 

Hipogamaglobulinemi 

Hücresel immun yetmezlik 

Kompleman eksikliği 

Enfeksiyon etkeni 

Oral flora bakterileri 

Enterik gram negatif bakteriler 

Oral flora bakterileri 

Enterik gram-negatif bakteriler 

P. aeruginosa 

Candida 

Aspergil/us 

S. pneumoniae 

H. infiuenzae tip B 

M tubercu/osis ve atipik mikabakteriler 

Fungus/ar 

CMV, varicel/a-zoster virusu, herpes simplex 

P. carinii 

T. gondii 

S. stercora/is 

S. pneumoniae 

H. innuenzae tip B 
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Klinik Bulgular ve Ayıncı Tanı 

Pulmoner infiltrasyonu olan immünsüprese hastalarda en sık 

karşılaşılan bulgular öksürük ve dispnedir. Bu infıltrasyonun enfeksiyona 

bağlı olarak geliştiği hastalarda ise ateş hemen daima değişmez bir 

bulgudur. Ancak ateş ve pulmoner infıltrasyona, enfeksiyon dışındaki 

nedenlerin de yol açabileceği unutulmamalıdır. 

Hastalığın başlama süresi ve seyri de ayıncı tanıda dikkate 

alınmalıdır. örneğin cytomegalovirus (CMV) pnömonisi renal 

transplantasyonu takiben 1-6 ay sonra ortaya çıkarken, nadiren bu 

dönemden önce gelişir. Radyasyon pnömonisi tipik olarak ışınlamanın 

bitiminden 8 hafta sonra ortaya çıkar. Bu süre 4000 rad'ın üzerindeki her 

1000 rad için 1 hafta kısalabilir, ancak yeniden ışınlanan akciğerler 

dışında hiç bir zaman radyasyonu takiben 1 ay içinde görülmez ( 14). 

lmmünkompromize konakçıda pulmoner enfeksiyonların seyri de ayıncı 

tanıda önemli ipuçları verir. Tablo 3'te enfeksiyonların bu özelliğine 

yönelik bir sınıflama verilmiştir. Nötroepnik hastalarda Pneumocystis 

carinii pnömonisinin (PCP) başlangıcı genellikle akut, fulminan şekildedir. 

Hastalık tablosu hafif dispne, ateş, nonprodüktif öksürük ve minimal 

akciğer infıltrasyonundan birkaç gün içinde ağır dispne, hipoksemi ve 

diffüz pulmoner infıltrasyon tablosu haline dönüşebilir. Benzer şekilde 

bakteriyel pnömonilerde (Legionel/a dahil) kısa sürede multilobar 

infıltrasyon geliştirebilirler. Cytomegafovirus pnömonisi de bazen ani 

başlangıç göstermekle birlikte, sık olarak subakut bir seyir içinde gelişir. 

Nötropenik hastalarda kullanılan profilaktik antibakteriyel ve antifungal 

tedavilerin enfeksiyonların ortaya çıkış biçimini ve seyrini önemli ölçüde 

etkileyebileceği unutulmamalıdır. 

. ~.·•.'ı··.' 

~ 
! 

r' !! 

" 

ı: 



Nötropeni k ateş ve akciğer 153 

Tablo 3. immünsüpresif hastalarda pulmoner enfeksiyon 

etkenlerinin enfeksiyonun seyrine göre sınıfiandıniması 

Ani başlangıç 1 hızlı seyir Subakut seyir Sinsi ve yavaş seyir 

P. carinii CMV N acardia 

Bakteriler (gram-negatif Aspergil/us, mucor C. neoformans 

çomaklar, !eqionella, S.aureus) 

CMV C. neoformans M. tubercu!osis 

immünsüprese hastalarda f1zik muayene ile saptanan bulgular 

çoğu kere yetersizdir (15). Ağır dispne, hipoksemi ve akciğer filminde 

yaygın olarak görülen infıltrasyona rağmen akciğerierin oskültasyonu 

normal bulunabilir veya sadece inspiryum sonunda seyrek raller 

duyulabilir. özellikle nötropenik hastalarda inflamatuar yanıtın azalmış 

olması pulmoner enfeksiyon sırasında rastlanması beklenen bulguların 

hiç ortaya çıkmamasına neden olabilir. Ancak herşeye rağmen gerek 

pulmoner, gerekse ekstra pulmoner sistemlerin fizik muayenesi febril 

pnömonitis sendromu olan nötropenik bir hastada tanıya yönelik önemli 

bulgular sağlayabilir. örneğin raller akciğer filminde infiltrasyon ortaya 

çıkmadan fizik muayene sırasında saptanabilir ve infiltratif pulmoner 

hastalığın ilk habercisi olabilirler. Benzer şekilde hastalığın başlangıcında 

akciğer filminde tek taraflı olarak gözlenen infiltrasyon, fızik muayene 

bulguları sonucu bilateral hastalık olarak tanınabilir. Lokal olarak bir 

alanda duyulan wheezing, bu bölgede radyolojik görüntü vermeyen bronş 

obstrüksiyonuna işaret edebilir. Oskültasyon sırasında saptanan plevra 

frotmanı aktif plevral enfeksiyonun tek bulgusu olabilir. Bu bulgu hızla 

ilerleyen pulmoner infiltrasyon seyri sırasında ortaya çıkarsa bakteriyel 

veya fungal (genellikle aspergillus) pnömoniye işaret eder. öte yandan, 

fizik muayene sırasında plevral frotman saptanması PCP varlığına karşı 

önemli bir kanıt teşkil eder. Fizik muayene sırasında hastanın genel 

durumunun değerlendirilmesi çoğu kere sadece radyolojik bulgulara 

kıyasla hastalığın ciddiyeti hakkında daha fazla bilgi sağlar. 

Pulmoner enfeksiyon seyri sırasında saptanan ekstrapulmoner 

bulgular da etyolojik ajanın saptanmasına yönelik yararlı bilgiler verebilir. 

örneğin pnömonisi olan nötropenik ateşli bir hastanın cildinde rastlanan 
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ektima gangrenosum gram-negatif (özellikle Pseudomonas aeriginosa) 
bakiererniye işaret edebilir. Hastanın göz dibinde saptanan sarı-beyaz 
koroidal lezyonlar dissemine candida veya aspergillus enfeksiyonun 
bulgusu olabilir. Burun ucunda ve septumda nekrozla giden, siyah renkli 
krutlu lezyonlar mucormycosis, aspergil/us enfeksiyonu veya invaziv 
gram-negatif enfeksiyon sonucunda gelişmiş olabilir. 

Febril Pnömonitisi Olan Nötropenik Hastaya Genel Yaklaşım 

Nötropenik hastalarda pulmoner infiltrasyon ve ateş tablosundan 
sorumlu hastalıkların çeşitliliği gözönüne alındığında, her hasta için 
uygun olabilecek standart bir yaklaşım şeması vermenin zorluğu ortaya 
çıkar. Ancak her hasta için önerilebilecek standart tek yaklaşım, ayrıntılı 
öykü ve fızik muayenenin süratle yapılıp, noninvaziv tetkikler (balgam 
incelemesi gibi) ıçın örnek alımını takiben empirik tedaviye 
başlanmasıdır. Şekil 1 'de bu hastalara uygulanabilecek yaklaşımı 

özetleyen bir akış diyagramı verilmiştir (9, 15). 

a) Empirik antibakteriyel tedavi: Enfeksiyona ilişkin başka bir 
belirti bulunmamasına karşın oral yoldan ölçülen vücut ısısı bir kez 38.3 
oC'yi aşan veya en az iki saat süreli 38.0 °C ateşi olan nötropenik 
hastaların en az %60'ında daha sonra mikrobiyolojik veya klinik olarak 
gösterilen enfeksiyon ortaya çıkmaktadır (1 ,3,4). Bu ve daha önce 
sayılan özellikler dikkate alındığında nötropenik ateşli hastaların enerjik 
bir biçimde süratle tedavi edilmesi ve tedavi süresince hastaların 

yakından izlenerek ortaya çıkan enfeksiyona ilişkin yeni verilere göre 
tedavide gerekli değişikliklerin yapılması kaçınılmaz olmaktadır. Bu 
hastalarda başlangıçtaki tedavinin kültür sonuçları çıkıncaya kadar 
geciktirilmesi ciddi mortaliteyle sonuçlanabileceğinden, nötropenik bir 
hastada ateşin odağı saptanamadığı takdirde derhal geniş spektrumlu 
antibiyotik tedavisine empirik olarak başlanma zorunluluğu vardır 

(1 ,3, 16). Bu empirik tedavinin seçimi her merkezin kendi verilerine göre, 
en sık enfeksiyon etkeni bakterilerin antibiyotik duyarlılıklan dikkate 
alınarak belirlenmelidir (1 ,3,6, 16-19). 
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Şekil 1: Febril pnömonotis sendromu olan immünsi.ipresif hastaya 

yaklaşum 

Başlangıçtaki empirik antibiyotik tedavisi için değişik alternatifler 

mevcuttur. Bunlar arasında en yaygın kabul görenlerinden bir tanesi bir 

aminoglikozit antibiyotikle (amikasin, gentamisin, tobramisin, netilmisin), 

bir antipsödomonal sefalosporin (seftazidim gibi) veya geniş spektrumlu 

penisilinin (mezlosilir:ı veya piperasilin gibi) ya da aztreonamın kombine 

halde kullanılmasıdır (3, 18, 19). Bu kombinasyondaki aminoglikozit 

antibiyotiğin günlük toplam dozu bir defada verilebilir. Aminoglikozid 

antibiyotikler birarada verildiklerinde beta-laktam antibiyotikleri inaktive 

edeceklerinden, bu iki grup antibiyotik farklı zamanlarda (en az yarım 

saat aralıkla) intravenöz olarak uygulanmalıdır. Empirik monoterapi 

olarak karbapenem türevlerinin (imipenem veya meropenem) 

kullanımının kombinasyon tedavisi kadar etkili olduğu gösterilmiştir (20-

23). Ancak P. aeriginosa'nm etken olarak gösterilmesi halinde mutlaka 

bir aminoglikozid antibiyotikle kombine olarak verilmelidir. 

! 

i' 
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Başlangıçtaki empirik tedaviye vankomisinin eklenmesinin 
hastalardaki martaliteyi etkilemediği gösterilmiştir (24). Ancak metisiline 
dirençli S. aureus veya koagülaz-negatif stafılokok enfeksiyonlarının 

ciddi sorun yarattığı yerlerde bu tür bir yaklaşım planlanabilir. 

b) Empirik antifungal tedavi: Nötropenik hastalardaki empirik 
tedavinin önemli bir parçasını, başlangıçtaki antibakteriyel tedaviye 
rağmen ateşi 5-7 günde düşmeyen ve enfeksiyon odağı saptanamayan 
hastalara empirik olarak başlanan amfoterisin B (AmpB) oluşturur 

(1 ,3,7, 14). Amfoterisin B 0.6-1 mg/kg/gün dozunda hasta nötropeniden 
çıkıncaya kadar verilmelidir (25). ilacın mutlaka % 5 dekstroz solüsyonu 
içinde % O. 1 mg/ml konsantrasyonda 1-2 saatlik infüzyonla uygulanması 
önerilmektedir. infüzyondan yanm saat kadar önce i.v. antihistaminik, 
antipiretik . ve antiemetiklerle premedikasyon yapılması genel bir 
uygulama olmasına karşın, bu konuda yapılmış güvenilir kontrollü bir 
klinik çalışma yoktur (26). Sayılan ilaçlara ek olarak premedikasyon 
sırasında, parenteral kortikosteroit verilmesi de önerilmekteyse de, 
steroitlerin AmpB ile kompleks oluşturarak antifungal etkinliği 

azaltabileceği gözardı edilmemelidir. in vitro olarak kortikosteroitlerin 
AmpB'yi antagonize ettiği gösterilmiştir. Çok sık rastlanan toksik etkileri 
nedeniyle ilacın kullanımı sırasında hastaların yakın gözlem altında 

tutulması gerekir (27). Amfoterisin B'nin toksik etkileri nedeniyle tedavisi 
kesilen hastalarda veya yüksek dozda amfoterisin B'ye gerek duyulan 
olgularda lipit taşıyıcılı amfoterisin B preparatları uygun alternatif 
oluşturabilirler (28). 

Nötropenik hastalarda her türlü enfeksiyonun prognozunu 
belirleyen en önemli faktör altta yatan hastalığın seyri ve nötropeninin 
düzelip düzelmediğidir (3,29). Bu nedenle hastalarda altta yatan 
hastalığın tedavisi gerektiği şekilde yapılmalı ve ateş ve enfeksiyonun 
varlığı primer hastalığın tedavisini geeiktirecek bir faktör olarak 
görülmemelidir. Aksine altta yatan hastalığın etkin bir şekilde tedavi 
edilerek nötropeninin düzeldiği hastalarda enfeksiyonların kontrol altına 
alınması çok kolaylaşacaktır. Öte yandan nötropenik kanserli hastaların 
yaklaşık % 15-20'sinde ateş doğrudan altta yatan hastalığa bağlı 

fl~ .. . 
. 
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olduğundan primer hastalığın tedavisi hastalardaki ateşin de kontrol 

altına alınmasını sağlayacaktır. Nötropeni süresini kısaltmada kullanılan 

hematopoetik büyüme faktörleri (GM-CSF ve G-CSF), seçilmiş hasta 

gruplarında enfeksiyonların kontrol altına alınmasını kolaylaştırabilirler. 

Ancak bu tür faktörlerin kullanımı yüksek bir maliyet gerektirdiğinden 

kullanılacak hasta gruplarının iyi belirlenmesi gereklidir. 

KAYNAKLAR 

1. Akova M, Akalın HE: Nötropenik hastalarda ateş. HacettepeTıp Dergisi 1988; 21:71. 

2. Bodey GP, Buckley M, Sathe YS, Freireich EJ. Quantitative relationships between circulating 

leukocytes and infeelian in patients with acute leukemia. Ann lntern Med 1966;64:328. 

3. Pizzo PA. Management of fever in patients with cancer and treatmentinduced neutropenia. N 

Engl J Med 1993;18:1323. 

4. Wade JC. Epidemiology and prevention of infection in the comproınised host. In: Clinical 

Approach to Infeelian in the Compromised Host. Rubin RH, Young LS (Eds). New York: 

Plenum Medical Book Company 1994:5-31 . 

5. Rubin RH, Green R. Clinical approach to the compromised host with fever and pulmonary 

inMrates. In: Clin.ical Approach to lnfection in the Compromised Host. Rubin RH, Young LS 

(Eds). New York: Plenum Medical Book Company 1994:121. 

6. Akova M. Akalın HE, Çatakoğlu N, et al: Ateşli nötropenik hastalarda enfeksiyonların dağılımı 

: 218 ateşli atağın incelenmesi. Hacettepe Tıp Dergisi 1989; 22:227. 

7. Klastersky J, Zinner Sh, Calandra T, et al. anel the EORTC International Antirnicrobial 

Cooperative Group. Empiric antimicrobial therapy for febrile granulocytopenic cancer 

patients: Lessons from four EORTC trials. Eur J Cancer Clin Oncol1988;24: 835. 

8. Rubin RH. Fungal and bacterial infections in the immunocompromised host. Eur J Clin 

Miorobiollnfect Dis 1993;12: 42s-8s. 

9. Rosenow EC lll, Wilson Wr, Cockerill FR lll. Pulmonary disease in the imrnunocornpromised 

host (in two parts). Maya C lin Proc 1985;60:473-87, 610-31. 

1 O. Sishop JF, Schimpff SC, Digss CH, Wiernik PH. lnfections during intensive ohernotherapy 

for non-Hodgkin's lymphorna. Ann lntern Med 1981 ;95:549-55. 



158 Bir devi n uyanışı: PNÖMONiLER 

II.Sickles EA, Young VM, Greene WH, Wiernik PH. Pneumonia in acute leukemia. Ann lntern 

Med 1973; 79:528-34.. 

12. Poe RH, Wahl GW, Qazi R, et al. Predictors of mortality in the immunocompromised patient 

with pulmonaryinfıltrate. Arch lntern Med 1986;14.6:1304-8. 

13. Hopkins C, Weber DJ, Rubin RH. lnvasiv aspergillus infection: Possible non-ward comman 

source within the hospital environment. J Hosp Infeel 1989;12:19- 25. 

114. Gross NJ. Pulmonaıy effects of radiation therapy. Ann lntern Med 1977;86:81-92. 

15. Fanta CH, Pennington JE. Pneumonia in the immunocompromised host. In: Respiratory 

lnfections: Diagnosis and Management. Pennington JE (Ed). Raven Press: New York 

1989221. 

16. Akova M. Kanserli hastalarda enfeksiyon hastalıklarının tedavi ilkeleri. Antibiyotik Bülteni 

1994;4:10. 

117. Akova M, Ak A, Akalın HE, Tekuzman G. Ateşli nötropenik hastalarda amikasin-piperasilin 

ile empirik antibiyotik tedavisi. Hacettepe Tıp Dergisi 1989;22:137. 

18. Uzun O, Akova M, Hayran M, et al. Empiric antimicrobial therapy in febrile granulocytopenic 

patients. Turkish J Canesr 1992;2:73. 

119. Hughes WT, Armstrong D, Bodey GP, et al. Guidelines for the use of antimicrobial agents 

in neutropenic patients with unexplained fever: a statement by the lnfectious Disease · 

Society of America. J Infeel Dis 1990;161 :381. 

20. Winston DJ, Ho WG, Bruckner DA, Champlin RE. Beta-lactam antibiotic therapy in febrile 

granulocytopenic patients: a randomized trial comparing cefoperazone plus piperacillin, 

ceftazidime plus piperacillin, and imipenem alone. Ann lntern Med 1991 ;115 : 849. 

21. De Pauw BE, Donnelly P, Boogaerts MA, et al. Meropenem or ceftazidime as empiric 

therapy for neutropenic patients. Program and Abstracts of 32nd ICAAC. Abstract no. 1693. 

Anaheim, California, 11-14 October 1992. 

22. De Pauw BE, Donnelly JP, Raemaekers JNINI, et al. Meropenem versus Ceftazidim as 

single agents for empiric treatment of febrile episodes during granulocytopenia. Programme 

and Abstracts of 18th lC C. Abstract no. 574. Stockholm, 27 June-2 July 1993. 

23. Akova M, Hayran M, Unal S, et al. lmipenem versus amikacin plus ceftazidime for the initial 

empirical treatment of febrile neutropenic patients: A Pharmacoeconomical analysis. 

Abstracts of 7th European Congress of Clinical Microbiology and lnfectious Diseases. 

Abstract No. 1263. 26-30 March 1995, Vienna, Austria. 

24. European Organization for Research and Treatment of Canesr (EORTC), International 

Antimicrobial Therapy Cooperative Group and the National Cancer Institute of Canada­

Ciinical Trials Group. Vancomycin added to empirical combination antibiotic therapy for 

fever in granulocytopenic cancer patients. J Infeel Dis 1991 ;163:951. 



Nötropenik ateş ve akciğer 159 

25. Akova M. Sistemik fungal enfeksiyonların tedavisinde amfoterisin B ve Jiposomal 

amfoterisin B kullanımı. ANKEM Dergisi 1993; 7:179. 

26. Hoeprich P D: Clinical use of Amphotericin B and derivatives: Lore, mystique, and fact. C lin 

lnfect D is 1992;14(Suppl 1 ) S 114. 

27. Gallis H A, Drew R H, Pickard W W: Amphotericin B: 30 years of elinical experience. Rev 

Infeel D is 1990;12:306. 

28. Akova M. Amfoterisin B'nin lipid taşıyıcılarla birlikte kullanımı. Antibiyotik Bülteni 1993;3:80. 

29. Akova M, Akalın HE, Uzun Ö, et al. Effıcacy of fluconazole in the treatment of candidiasis 

of upper gastrointestinal tract in neutropenic cancer patients: Factors influencing the 

outcortie. Clin Infeel Dis 1994;18:298. 



160 Bir devi n uyanışı: PNÖMONiLER 

( 



.. .. . . 
HIV POZITif KIŞILERDE 

• • 

SOLUNUM SISTEMI 
• 

ENfEKSIYONLARI 

Dr. Yeşim ÇETiNKAYA 

Prof. Dr. Serhat ÜNAL 

161 



162 Bir devin uyanışı: PNÖMONilER 

"Acquired immuno deficiency syndrome" (AIDS), "human 

immunodeficiency virus" (HIV) enfeksiyonunun ağır bir immünsupres­

yonla karakterize olan son evresidir. HIV enfeksiyonunun doğal seyri 

sırasında akciğerlerle ilgili birçok problem ortaya çıkar. Fırsatçı pulmoner 

enfeksiyonlar, HIV serapozitif hasta grubundaki en önemli ölüm 

nedenlerinden biridir. Bu nedenle, özellikle HIV enfeksiyonu taşıyan 

kişileriere ilgilenen hekimlerin bu enfeksiyonun seyri sırasında ortaya 

çıkabilecek pulmoner problemierin tanısı, tedavisi ve profilaksisi hakında 

bilgi sahibi olmalan gerekir. 

HIV taşıyıcılarında görülen respiratuvar sorunlar 3 grupta 

toplanabilir: 

1. infeksiyöz nedenler 

2. Enfeksiyon dtşt nedenler 

3. Diğer sorunlar 

Bu bölümde infeksiyöz nedenler gözden geçirilecektir. 

HIV enfeksiyonu immünsupresyona neden olduğu için doğal seyri 

sırasında ciddi enfeksiyonlar gelişir. AIDS göstergesi olan hastalıklardan 

(AIDS-defining illness) en sık rastlananı Pneumocystis carinii pnömonisi 

(PCP) dir. Son yıllarda bakteriyel pnömonilerde bu hasta gubunda önemli 

pulmoner morbidite nedenleri arasına girmiştir. Ayrıca tüberküloz (tbc) 

olgulannda da hızlı bir artış gözlenmektedir. HIV pozitif kişilerde 

rastlanılan akciğer enfeksiyon etkenleri Tablo 1 'de belirtilmiştir (1 ,2). 

Tablo 1. HIV taşıyıcılarmda pulmoner enfeksiyona neden olan alanlar 

Sık Daha az sık Nadir 

Pneumocystis carinii Cryptococcosis Toxoplasma gondii 
Mycobacterium Coccidioidomycosis Cryptosporidium 

tu bereulasis Histop/asmasis Strongyloides stercoralis 

Piyojenik bakteriyel Cytomegalovirus. Mycobacterium avium compıex 

pnömoniler 

Streptococcus pneumoniae Nocardia Mycobacterium kansasii 

Haemophi/us influenzae Legionel/a türleri 

Staphylococcus aureus Rhodococcus equi 

aranhamella catarrhalis 

Grup O streptokok/ar 

Aspergil/us türleri 
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Pneumocystis carinii Pnömonisi 

Pneumocystis carinii pnömonisi (PCP), HIV enfeksiyonunda en sık 

görülen pulmoner enfeksiyondur. Önemli bir morbidite ve mortalite 

nedenidir_ Pneumocystis carinii (PC), tavşan, fare, köpek, koyun gibi bazı 

hayvanların akciğerlerinde yerleştiği bilinen saprofitik bir 

mikroorganizmadır_ PC enfeksiyonu genellikle hayatın ilk yıllarında alınır 

ve immünsupresyonu olmayan kişilerde hastalık yapmaz_ PCP özellikle 
3 

CD4+ lenfasit sayısı 200/mm 'ün altında olan HIV taşıyıcılarında gelişir. 

AIDS'lu hastaların yaklaşık % 75'inde PCP geliştiği bildirilmiştir. Sıklıkla 

tekrarlayan epizodlar görülür_ 

PC enfeksiyonu genellikle akciğerlerde sınırlı kalır. Ekstrapulmo­

ner peunocystosis nadir görülen bir klinik tablodur. Özellikle aerosol 

pentamidine profilaksisi alanlarda ortaya çıkabilir_ Orta kulak, mastoid, 

retina, karaciğer, dalak, lenf düğümleri ve kemik iliğinden PC izole 

edilebilir_ 

HIV taşıyıcılarında PCP, yavaş ilerleyen bir pnömonitis tablosuyla 

karşımıza çıkar (ateş, gece terlemesi, kilo kaybı, giderek artan öksürük 

ve dispne)_ PCP'Ii hastaların% 5-10'u respiratuvar semptom tanımlamaz_ 

Al DS'Iu hastalarda PCP'nin prodromal döneni i diğer immünsupresyon 

olgularındakine göre daha 

intrapulmoner sağdan sola 

uzundur. Prodromal 

şant gelişimine bağlı 

dönemi izleyen 

olarak arteriyel 

hipoksemi ve solunum sıkıntısı ortaya çıkar. Alveoler kılcal damarlardan 

hava boşluklarıncı sıvı geçişine bağlı olarak şant artar ve hipoksemi 

derinleşir_ ilk PCP atağında hastaların % 10-20'si ölür_ Daha sonraki 

ataklarda da mortalite hemen hemen aynıdır. Semptomların ağıriğı ve 

histopatolojik evrenin ileri olması yüksek mortalite ile ilişkilidir. Erken tanı 

ve tedavi survival üzerinde olumlu etki yapar. 

Progrıoz, hastadaki immünsupresyonun ve solunum sıkıntısının 

ağırlığı,hastarıın tedaviyi tolere edip edememesi ile yakından ilgilidir_ 

Herhangi bir PCP epizodunda mortaliteyle ilgili tahminde bulunmak 

oldukça güçtür. Semptomların süresi ile hastalığın ağırlığı ya da prognoz 

1 
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arasında ilişki yoktur. Hastanın doktora ilk başvurduğu dönemde çekilen 

akciğer grafisinin normal olması iyi prognoz belirtisi olarak kabul 

edilmektedir. 

PCP'sinde kötü prognostik belirtiler şu şekilde sıralanabil ir: 

1. Alveolo-arteiyel 02 gradiyentinin yüksek olması ( > 30 mmHg). 

2. Pa02 < 50-60 mmHg (mortalite % 50'ye kadar çıkabilir). 

3. Solunum sayısı > 30/dakika. 

4. Bronkoalveoler lavaj (BAL) sıvısında artmış nötrofil sayısı. 

5. Mekanik ventilasyon gereksinimi olması. 

6. BAL ya da biyopsi örneğinde çok sayıda mikroorganizma saptanması 

(3,4). 

Tüberküloz 

HIV enfeksiyonunun seyri sırasında hem tüberkülozla (tbc) hem de atipik 

mikabakteri enfeksiyonlarıyla sık karşılaşılır. M. tubercu/osis, PC'den 

daha virülan bir mikroorganizma olduğu için TBC genellikle HIV 

enfeksiyonunun erken döneminde ortaya çıkar. M. kansasi ve 

Mycobacterium avium complex (MAC) gibi daha az virülan non­

tüberküloz organizmalar ise ağır immünsupresyon döneminde hastalığa 

neden olur. HIV serapozitif kişilerde tbc'a artmış bir duyarlılık söz 

konusudur. Olgular genellikle latent enfeksiyonun reaktivasyonu 

şeklindedir. Primer tbc enfeksiyonu da daha hızlı seyreder. PPD'si pozitif 

olan HIV serapozitif bir kişide aktif tbc geliştirme riski yıllık % 2-12 

civarındadır (normal popülasyonda % 0-0,02). M. tuberculosis 

prevalansının yüksek olduğu topluluklarda (intravenöz ilaç bağımlıları 

gibi) PPD'si anerjik olan HIV serapozitif bir hastada aynı risk% 6-15'dir. 

HIV enfeksiyçmunda birçok ilaca birden dirençli (multiple drug 

resistant=MDR) ·suşların ortaya çıkışı önemli bir sorundur. MDR tbc 

olgularında "case fatality" oranı oldukça yüksektir. HIV taşıyıcılarında 

tbc'un klinik bulguları, immünsupresyonun derecesi ve M. tuberculosis 
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enfeksiyonunun alındığı zamana göre değişkenlik gösterir. Olguların 

çoğu latent enfeksiyonun reaktivasyonuyla ortaya çıkar ve normal 

popülasyonda görülen reaktivasyon Ibe'una benzer bir paterni vardır. 

Hastaların % 60-SO'i ciddi CD+4 lenfopenisine rağmen intradermal (iD) 

tüberküline yanıt veıir. Pulmoner tbc sıktır. Olguların % 20-60'ında 

pulmoner tbc'la birlikte, ekstrapulmoner hastalık da bulunabilir. ilerlemiş 

HIV enfeksiyonunda tbc diğeı-tırsatçı enfeksiyonlarla beraber. ya da 

onları takiben ortaya çıkabilir. Klinik olarak bu tip, reaktivasyon tbc'undan 

farklıdır. Konstitüsyonel semptomlar daha belirgin, akciğer grafisi 

bulguları atipiktir (diffüz infiltratlar, intratorasik adenopati). Hastaların 

yalnızca % 30~40'ında tüberkülin deri testi pozitiftir, % 50-70'inde 

ekstrapulmoner yayılım vardır. HIV enfeksiyonu taşımayanlarda nadiren 

görülen MAC bakteriyemisinde özellikle CD+4 hücre sayısının düşük 

olduğu olgularda sık rastlanır (5,6). 

Piyojenik Bakteriyel Pnömoniler 

HIV taşıyıcılarında (özellikle çocuklarda ve iV ilaç bağımlılarındal 

piyojenik bakteriyel enfeksiyonlara sık rastlanır. kapsüllü bakteriler (S. 

pneumoniae, H. influenzae) en sık bildirilen patojenlerdir. Son yıllarda 

PCP profilaksisinde yaygın olarak trimethoprim sulfamethoxazole (TMP­

SMX) kullanılması, bakterileri suprese ya da eraElike ederek bakteriyel 

pnömoni sıklığını azaltmıştır. Hastane dışında kazanılmış pnömoniler 

genellikle HIV enfeksiyonunun erken döneminde (AIDS'dan önce) ortaya 

çıkar. Özellikle HIV serapozitif çocuklarda, sigara içenlerde ve iV ilaç 

bağımlılarında sıktır. Bronşilli hastalar çoğunlukla kronik öksürük ve hafif 

dispneden yakınırlar. Fizik incelemede wheezing ya da ronküsler 

saptanır. Balgam yaymasında polimorfonükleer (PMN) lökositler, Gram­

pozitif diplokoklar ya da Gram-negatif kokobasiller görülür. Bronşit 

nadiren bakteriyemiyle seyreder. Ancak AIDS olgularında bakteriyel 

pnömoniler çoğunlukla bakteriyemiktir (S. pneumoniae pnömonilerinin % 

80' i, H. influenzae pnömonilerinin % 25'i). Bu grupta enfeksiyonun 

tedavisi zordur ve uygun tedavi sonrasında bile nüksler sık görülür. S. 

aureus da HIV taşıyıcılarında başka bir risk faktörü bulunmaksızın, ağır 
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bir pnömoni tablosu yapabilir ve uygun tedaviye rağmen mortal 

seyredebilir. 

Nozokomiyal pnömoni HIV enfeksiyonunun geç döneminde ortaya 

çıkar. iV ilaç bağımlılığı, santral venöz kateterler ve aspirasyon gibi çeşitli 

risk faktörleri ile ilişkilidir. Bu enfeksiyonlarda etkenler genellikle S. 

aureus ve Gram-negatif çomaklardır. Mortalite yüksektir. 

Daha Nadir Görülen Enfeksiyonlar 

AIDS'lu hastalarda diğer immunsüprese konakçılara oranla akciğerin 

mantar enfeksiyonları daha az görülür. Özellikle kandidaya bağli 

pulmoner hastalık çok nadirdir. Kriptokokkozis genellikle menenjit 

şeklinde ortaya çıkar. Akciğer 2. en sık tutulan organdır. Kriptokokal 

menenjit olgulannın % 20'sine pulmoner kriptokokkozis eşlik eder. 

Nadiren tek başına akciğer tutulumu görülebilir. Genellikle respiratuvar 

semptomlar hafif, konstitüsyonel semptomlar daha belirgindir. Tanı 

beyin-ornurilik sıvısında (BOS) ya da solunum sistemi sekresyonlannda 

polisakkarit yapısında kriptokok antijeninin saptanmasıyla ve küllürle 

konur. 

Coccidioides immitis, ABD'nin güney-batısında, Orta ve Güney 

Amarika'nın bazı bölgelerinde endemiktir. Endemik bölgelere giden HIV 

taşıyıcılan enfekte olabilir. HIV taşıyıcılarında hem primer progresif 

hastalık hem de latent enfeksiyonun reaktivasyonu görülebilir. Endemik 

bölgelerin dışıdaki enfeksiyonlar genellikle reaktivasyona bağlıdır. 

Koksidiodimikozis HIV enfeksiyonunun geç döneminde ortaya çıkar 

(CD4+ < 150/mm3). En sık formu yaygın (disseminated) hastalıktır. 
Hastalan yaklaşık % 40'ı pulmoner semptomlarla doktora başvurur. 

Genellikle fulminan seyir gösterir. Survival için idame tedavisi gereklidir. 

Mississippi,Ohio, Güney ve Orta Amerika gibi endemil bölgelerde 

histoplazmozis pulmoner ya da yaygın hastalık yapabilir Akciğer 

grafisinde diffüz interstisyel ve nodüler infiltratlar görülür. Fokal hastalık 

daha nadirdir. Ektrapulmoner histoplazmozisde konstitüsyonel 

semptomlar ön plandadır. Hastaların % 10'unda hipotansiyon, 



HIV pozitif kişilerde solunum sistemi enfeksiyonları 167 

koagülopati ve birçok organ sisteminin yetmezliğiyle giden bir sepsis 

sendromu gelişir. Tanı kültür yoluyla konur. Kanda ya da idrarda 

histoplazma polisakkarit antijen testi yüsek sensitivte ve spesifiteye 

sahiptir. 

irıvaziv pulmoner asperjilloz, HIV enfeksiyonunun geç 

komplikasyonlarından biridir. Nötropeni, kortikosteroid kullanımı gibi risk 

faktörleri AIDS'lu hastalarda daha az bildirilmiştir. Kronik, progresif, 

kaviter bir pnömorıitis ya da obstrüktif bronşiyal hastalık şeklinde 

seyreder. Plevral ve pulmoner nodüler hastalık da tanımlanmıştır. 

Mortalite yüksektir. Tanı, kültür ve histolojik inceleme sonuçlarına göre 

konur. 

ilk yıllarda PC enfeksiyonu ile birlikte önemli bir pnömoni etkeni 

olarak kabul edilen CMV un HIV enfeksiyonunda bir pnömoni etkeni 

olarak ne derece önem taşıdığı tartışma konusudur. Günümüzde 

solunum yolu sekresyonlarında sıklıkla gösterilmesine ve diğer organ 

sistemlerindeki ciddi tutulurnlara (CMV retiniti, enterokoliti gibi) rağmen 

CMV, HIV taşıyıcılarında önemli bir pulmoner patojen olarak kabul 

edilmemektedir. Diğer immünsuprese hastalardakinden farklı olan bu 

durumun nedeni henüz bilinmemektedir. 

HIV taşıyıcılarında en sık rastlanan nokardiyozis etkeni N. 

astreoidestir. Semptomlar genellikle spesifik değildir: öksürük, balgam, 

dispne. Hastaların 1/3'ü plöritik tipte göğüs ağrısından yakınır. Genellikle 

tedaviye yanıt iyi değildir (2). 

Tamsal Yaklaşım 

Daha öneeye ait pulmoner problemler, eşlik eden hastalıklar, 

genel güçsüzlük hali de dispne ve respiratuvar semptomlara neden 

olabileceği için, ilk etapta hastanın semptomlarının respiratuvar bir 

patolojiyle ilişkili olup olmadığına karar verilmelidir. Eğer akciğer 

grafisinde yeni bir bulgu saptanırsa sorunun akciğerden kaynaklandığı 

düşünülür ve spesifik tanıya yönelik testlere başvurulur (balgam 

incelemesi, bronkoskopi ve bronkoalveoler lavaj, transbronşiyal biyopsi, 
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açık akciğer biyopsisi). Eğer akciğer grafisinde değişiklik yoksa solunum 

fonksiyon testleri, Galyum sintigrafisi, serum LDH düzeyi, egzersiz testi 

gibi tarama testleriyle pulmoner bir problemin varlığı araştırılır. 

Bazı laboratuvar testleri spesifik hastalıkların tanısında yol gösterici 

olabilir. örneğin beyaz küre sayısı bakteriyel pnömonilerde yüksek, diğer 

pulmoner problemlerde ise genellikle normal ya da düşüktür. HIV 

serapozitif erişkinlerde lerıfosillerin hem mutlak sayısı hem de yüzdesi 

düşüktür. CD4+ lenfasit sayısındaki azalma artmış fırsatçı enfeksiyon 
3 

riskinin önemli bir göstergesidir.CD4+hücre sayısı > 200-250/mm 
3 

olanlarda PCP, CD4+hücre sayısı > 75-100/mm olanlarda MAC nadiren 
- 3 

görülür. Bu bilgi tanısal açıdan önemlidir. Orneğin hücre sayısı 700/mm 

olan bir HIV taşıyıcısırıda ateş ve öksürük başladığında PCP riski çok 

düşüktür. Daha çok sık görülen bakteriyel ve viral patojenlere yönelik bir 

tarama yapılmalıdır. Serum laktat dehidrogenaz (LDH) düzeyinin PCP 

olgularında yükseldiği bildirilmiştir. Pulmoner semptomları olan ve LDH 

düzeyi normal olan bir H/Vtaşıyıcısında PCP ihtimali düşüktür. 

Pulmoner semptomları ya da akciğer grafisinde infiltrasyonu olan 

tüm hastalarda oksijenizasyonu objektif olarak değerlendirebilmek için 

arter kan gazı (AKG) ve nabız oksimetri değerleri bilinmelidir. Buna göre 

tanısal girişimler, hospitalizasyon ve oksijen desteği ihtiyacı konusunda 

bir karara varılabilir. Oksimetri, yalnızca oksijen satürasyonunu 

göstermesi nedeniyle daha kısıtlı bir kullanıma sahiptir. 

Akciğer Grafisi: Pulmoner semptomlarla başvuran bir HIV 

taşıyıcısında ilk başvurulacak telkikierden biri akciğer grafisidir. PCP'de 

olguların % 90'ından fazlasında akciğer grafisinde anormallikler saptanır. 

Klasik patern, perihilar bölgeden başlayıp perifere doğru simetrik bir 

şekilde ilerleyeni bilateral, retikülonodüler ya da granüler (ground 

glass=buzlu cam) bir infiltrasyondur. Fokal infiliratlara ve efüzyona daha 

nadiren rastlanır. Son yıllarda bu enfeksiyonun radyografik görüntüsünde 

% 40'a varan oranlarda değişiklikler tanımlanmıştır Bunlardan biri 

özellikle apekslerde pnömotosel ve ince duvarlı kavite gelişimiyle 

seyreden üst lob infiltrasyonlarıdır. Bu tip bir infiltrasyon sıklıkla aerosol 

pentamidine profilaksisi alırken PCP gelişen hastalarda görülür. Aerosol 
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kullanımında ilacın akciğerdeki dağılımına bağlı olarak üst Iablarda ya da 

periferde kronik "law-grade" bir enfeksiyon geliştiği ve bunun akciğer 

destrüksiyonuna neden olduğu ileri sürülmektedir. Aerosol şeklinde 

alınan ilacın akciğerdeki dağılımı oldukça kampiesktir ve her zaman 

ventilasyonu yansıtmaz. Pnömotoraks, nadiren PCP'de kamplikasyon ya 

da ilk bulgu olarak karşımıza çıkabilir. 

Tbc, HIV enfeksiyonunun seyri sırasında erken dönemde 

gelişmişse akciğer grafisinde reaktivasyon tbc'unun tipik patemi görülür 

(bilateral, kaviteleşmeye varabilerı üst lob infiltrasyonları). Daha ileri 

dönemlerde (AIDS ile eş zamanlı ya da daha sonra) gelişen tbc 

olgularında ise akciğer grafisindeki patern primer progresif tbc'unkine 

benzer (hilar ya da mediastinal LAP, plevral efüzyon retikülonodüler ve 

fokal infiltratlar). HIV enfeksiyonunda intratorasik LAP, yaygın 

mikabakteriyel (hem tbc hem de atipik mikobakteriler) hastalığın yanısıra 

diğer infeksiyöz ve noninfeksiyöz nedenlere de bağlı olabilir. Ancak 

intratorasik LAP, yaygın LAP (generalized lymhadenopathy) 

sendromunun bir parçası değildir. 

Lober infiltratlar (tek ya da multilober) ve bronkopnömonik 

infiltrasyon patemi piyojenik bakteriyel pnömonilerde saptanır. Nadiren 

interstisyel infiltrasyon da görülebilir. (özellikle H. influenzae'da). 

Kavitasyon genellikle S. aureus pnömonisinin bir bulgusudur. Pulmoner 

nokardiyozda özellikle üst Iablarda fokal konsolidasyon ya da kitle 

alanları izlenir, kavitasyon gelişebilir. Plevral efüzyon sık karşılaşılan bir 

bulgudur. Bazı olgularda yaygın interstisyel ya da retikülonodüler 

infiltratlar saptanır. Fungal pnömonilerde akciğer grafisi bulguları spesifik 

organizmaya bağlı olarak değişir.Yaygın interstisyel infiltratlar nadiren 

görülebilir. Ancak yaygın interstisyel infiltrasyon saptandığında genellikle 

eşlik eden başka bir olayı da akla getirmek gerekir. Koksidioidomikozis 

ve histoplazmozisde klasik patern retikülonodüler infiltrasyondur. Nadiren 

interstisyel infiltrasyon gelişebilir. Aspergillus pnömonilerinde genellikle 

nodüler, kaviter infiltratlar saptanır. CMV pnömonisinde yaygın 

interstisyel infiltratlar, T. gondii pnömonisinde ise interstisyel alveoler 

infiltratlar gözlenir. 
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Balgam analizi, brorıkoskopi, biyopsi: 

Balgam çıkaran tüm HIV taşıyıcılannda rutin bakteriyel patojenler 

ve mikabakteriler için yayma ve «ültür yapılmalıdır. Hastanın kliniği 

bakteriyel pnömoni ile uyumlu ise Gram boyamasının sonucuna göre 

antibiyotik seçımı yapılabilir. Balgam kültürünün tanıya katkısı 

değişkendir (% 50-100). HIV taşıyıcılannda bakteriyel pnömonilerde 

bakteremi insidansı fazla olduğu için her hastadan mutlaka kan kültürü 

alınmalıdır. Balgam çıkaramayan hastalarda PC ve diğer patojenlerin 

saptanması için serum fizyolojik inhalasyonu ile indüksiyon yöntemiyle 

elde edilen balgamın incelenmesi yaygın olarak kullanılan bir yöntemdir. 

PC için modifiye Giemsa, Silver methenamine, toluidin mavisi gibi çeşitli 

boyalar uygulanabilir ve deneyimli laboratuvarlarda sensitivite % 70-80 

arasında değişir (7,8). Manokianai antikor kullanarak yapılan 

immünfloresan incelemede ise sensitivite % 90'a kadar çıkar. PC 

saptarısa bile tüm balgam spesimenlerine Gram boyası uygulanmalı, 3 

kez ARB (aside rezistan basil) aranmalı, bakteriyel kültürler ve tbc 

kültürü yapılmalıdır. Bu hasta grubunda balgam yaymasında ARB 

aramanın tbc için sensitivitesi % 50-60, tbc kültürü pozitifliği ise % 90'dır. 

Fungus ve virüsler için rutin olarak kültür yapılması gerekmez. Candida 

balgamdan sıklıkla izole edilebilir, ancak nadiren alt solunum yolu 

hastalığına neden olur. Pulmoner kriptokokkozis ya da Histoplazmosis 

tanısında antijen testleri ve kan kültürleri daha sensitiftir. CMV de 

pulmoner spesimenlerden sıklıkla izole edilmesine rağmen nadiren 

semptomatik akciğer hastalığı yapar (9, 10). 

Balgam indüksiyonu ile spesifik patojen saptanamazsa 

bronkoalveoler lavaj (BAL) denenir. BAL'ın PCP için sensitivitesi % 85-95 

arasındadır. Pentamidine profilaksisi altında gelişen PCP olgulannda 

sensitivitenin daha düşük olduğu bildirilmiştir.Transbronşiyal biyopsi 

(TBB) ile birlikte uygulandığında sensitivite% 100'e yaklaşır. Bu nedenle 

BAL sonucu negatifse bronkoskopi yinelenir ve BAL + TBB yapılır. 

Akciğer grafisinde saptanan fokal bir infiltrat olmadığı sürece, floroskopi 

eşliğinde sağ alt Iabdan 4-6 adet biyopsi alınır ve spesifik patojenlere 

yönelik inceleme yapılır. Tbc kültürleri BAL sıvısında % 57-89, TBB 
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spesimeninde % 43-77 oranlarında pozitiftir. Her ikisinde de yaymda 

ARB (+)'liği % 10-20'dir. Olguların yaklaşık % 20'sinde TBB 

spesimenlerinde granülarn görülür. Düzelmeyen koagülopatisi ve 

mekanik ventilasyon gereksinmesi olan hastalara BAL uygulanabilir, 

olası riskler nedeni ile TBB önerilmez. 

Açık akciğer biyopsisi, nadiren başvurulan bir yöntemdir. Progresif 

respiratuvar semptomları olan bir hastada balgam indüksiyonu ve BAL 

negatif sonuç veriyorsa veya TBB kontrendikeyse açık akciğer biyopsisi 

yapılabilir. Periferik kitle lezyonlarından ya da nodüler lezyonlardan 

transtorasik yolla da biyopsi alınabilir. 

Duğer Testler: 

Respiratuvar semptomları olan HIV serapozitif kişlerde solunum 

fonksiyon testlerinde (SFT) bozukluk saptanır. Bunlar arasında özellikle 

karbon monoksit diffüzyon kapasitesinin (DLCO) sensitivitesi yüksektir. 

HIV enfeksiyonunda görülen birçok pulmoner problemde ve PCP'Ii 

hastaların hemen hepsinde DLCO anormaldir (beklenenin % SO'inden 

az). Sensitivitesinin yüksekliğine karşın bu test herhangi bir pulmoner 

problem için spesifik değildir. DLCO normalse ve akci9er grafisinde 

değişiklik yoksa sorunun akciğerlerden kaynaklarımadığı düşünülür. 

SFT'Ierinin avantajları, kolay tolere edilebilmeleri ve sonuçlarının hemen 

belli olmasıdır. Dezavantajları ise solunum fonksiyon laboratuvarına 

ihtiyaç duyulması, nonspesifik olmaları ve eski olay-yeni olay ayırımını 

yapamamalarıdır. 

Galyum sintigrafisi, aktif akciğer problemlerinin (özellikle PCP'nin) 

saptanmasında çok duyarlıdır. Normalde iV Gallium injeksiyonu 

sonrasında akciğerlerde hiç radyo aktivite tutulumu gözlenmez. PCP 

olgularının % 90'ından fazlasında ise akciğerlerde, karaciğerdekine eşit 

ya da daha fazla miktarda yoğun radyoaktivite tutulumu saptanır. Aerosol 

pentamidine profilaksisi altında PCP gelişen hastalarda fokal 

radyoaktivite tutulumu, tutulurnun az olması ya da hiç olmaması gibi 

atipik sinligrafik bulgular olabilir. HIV taşıyıcılarında diğer enfeksiyonlar, 
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LiF NiP, talk granülomatozu da PCP'dekine benzer Galyum tutulumuna 
neclen olabilir. KS'unda ise hiç tutulum gözlenmez. Galyum sintigrafisi, 
bilinen KS olan ve progresif radyografik değişiklikler gözlenen hastalarda 
KS-enteksiyon ayırımının yapılmasında faydalıdır. iyi telere edilen ve 
duyarlılığı yüksek bir testtir. Dezavantajları nonspesifik olması ve 
sonuçlarının 48 saatten önce elde edilememesidir (11, 12, 13). 

PCP'de serum LDH düzeyi yükselir ve iyleşmeyi takiben normale 
döner. Diğer bazı respiratuvar hastalıklarda da LDH yükselebilir. 450 
IU'nin üzerindeki değerler genellikle PCP'yi düşündürür. LDH değerinin 
normal olması PCP ihtimalini azaltır (14) 

PCP'sinde islirahat esnasındaki arteriyel oksijen basıncının (Pa02) 
azalmış olması sık rastlanan bir bulgu olmasına rağmen her hastada 
görülmeyebilir. Ancak PCP'Ii hastaların hemen hepsinde egzersiz 
sırasında alveoler arteriyel oksijen gradiyentinde artma saptanır. Bu diğer 
akciğer sorunlarında nadiren saptanan bir bulgudur. PCP'sinde 
semptomların minimal olduğu, akciğer grafisinde tipik bir infiltrasyon 
sapıanmadığı ve islirahat AKG değerlerinin normal olduğu durumlarda 
bile alveoler-arteriyel oksijen gradiyentinde artış gözlenir. Bu testin 
duyarlılığı yüksektir. Ancak sürekli bir intraarteriyel giriş yeri gerektirir. 
Nabız oksimetresi ile yapılan çalışmalarda da egzersiz yanıtının anormal 
olduğu görülmüştür (oksijen satürasyonunda > % 5 azalma). Yapılan 
çalışmalarda egzersiz sonrasında arteriyel oksijen satürasyonunda artış 
gözlenen hiçbir hastada PCP saptanmamış, oksijen satürasyonunda > 
%5 azalma gözlenen olgularda ise PCP riskinin yüksek olduğu 

bulunmuştur. Bazı durumlarda alveolo-arteriyel oksijen gardiyentinde 
belirgin artış olmasına rağmen arteriyel oksijen satürasyonunda aynı 

oranda bir değişiklik saptanmayabilir. Bu nabız eksimetresinin kullanımını 
kısıtlayan bir faktördür. 

AKG değerleri PCP için bir tarama testi olarak daha duyarlıdır .(-% 

100). Ancak nabız oksimetresi noninvaziv olması nedeniyle tercih edilir. 
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Tedavi 

HIV serapozitif kişilerde enfeksiyona neden olan fırsatçı patojenleri 

2 gruba ayırmak mümkündür: 

1. Tedaviye cevap veren, ancak tedavinin kesilmesini izleyerek 

rekürrens ya da relaps riski yüksek olanlar, 

2. Etkin tedavisi bulunmayanlar. 

Kısa surede tanı koyup hastanın kliniği iyice bozulmadan tedaviye 

başlamak çok önemlidir. Tedaviye cevabın yetersiz olduğu durumlarda 

direnç gelişimi ya da başka bir patojenin varlığı düşünülmelidir. 

intrakranial kitle ve CMV retiniti durumlarında empirik tedavi denenebilir. 

Ancak akciğer grafisinde infiltrasyon, menenjit, ateş, ishal gibi 

nonspesifik bir klinik tablo olduğu durumlarda kesin tanıya yönelik 

incelemeler yapılmalı ve empirik tedaviden kaçınılmalıdır. HIV 

enfeksiyonu sırasında gelişen fırsatçı enfeksiyonların etkin tedavisi için 

yaşam boyu supresyon gerekebilir. 

Pneumocystis carinii: AIDS'lu bir hastada PCP episodundaki 

survivalı etkileyen faktörler, tanı konulduğu dönemdeki pulmoner 

disfonksiyonun ağırlığı, hastanın tedavi rejimini tolere edebilmesi, 

immünsupresyon derecesi ve başka patojenlerin varlığıdır. Pulmoner 

disfonksiyon ilerlemeden ve diğer fırsatçı enfeksiyonlar gelişmeden 

tedaviye başlanırsa başarı şansı daha fazladır. Daha sonraki PCP 

episodlarında prognoz ilkinden kötü değildir. PCP tedavisinde ilk 

seçenek güvenilirliği, yüksek derecedeki etkinliği ve toksik etkilerinin 

"reversible" olması nedeniyle trimethoprim sulfamethaxazole'dür (TMP­

SMX). Bugüne kadar herhangi bir ajanın daha etkin olduğu 

gösterilememiştir.iV kullanımının orale üstünlüğü yoktur. Genellikle 4-8 

gün içinde ateş, solunum sayısı,alveolo-arteriyel 0 2 gradiyenti ve dispne 

düzelmeye başlar. Ancak ilk 48-72 saat içinde kötüleşme olabilir. 

Tedaviye uyumu iyi olmayan ve PCP ile birlikte başka sorunları da olan 

hastalarda sonuçlar daha kötüdür. Oda havasını solurken P02 değeri 70 

mmHg' nın üzerinde olan kişilerde TMP-SMX tedavisiyle survival % 85-

90'dan % 95-100'e çıkar. TMP- SMX'in sık görülen yan etkileri ciltte 
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döküntü,bulantı, kusma, granülositopeni, transaminazlarda yükselme, 
nefrit ve hiperkalemidir. Cilt dökünlüleri çoğunlukla 8-12. günde ortaya 
çıkar ve kaşıntılldır. Steven-Johnson sendromu gibi hayati tehlike taşıyan 
cilt reaksiyonları AIDS'lu hasta grubunda nadiren görülür. TMP-SMX 
tedavisi sırasında cilt dökünlülerinin oluşması ilacı kesimesini 
gerektirmez. Granülositopeni doza bağımlı olarak ortaya çıkar. ilacın 

dozunun % 25 azaltılmasını takiben tamamen ya da kısmen düzelir. 
Bulantı ve kusma problem yaratabilir. Şiddetli bulantı yüksek sülfonamid 
dozuna bağlı olabilir ve dozun azaltılmasından sonra azalabilir. Tedavi 
süresince transaminaz düzeylerinde dalgalanma olabilir ve tedavi 
kesilince bazal düzeye iner. Geçmişte yan etkiler nedeniyle hastaların % 

25'inde TMP-SMX tedavisinin kesilmesinin gerektiği bildirilmiştir. ilacın 
dozunu 20 mg 1 kg 1 g TMPve 100 mg 1 kg 1 g SMX'den ,15 mg 1 kg 1 g 
TMP ve 75 mg 1 kg /g SMX'e indirerek etkinlikte önemli bir azalmaya 
neden olmadan yan etki sıklığının azaltılmasının mümkün olduğu ileri 
sürülmektedir.Ancak henüz prospektif çalışmalarla kanıtlanmamıştır. 

PCP tedavisinde parenteral pentamidine de kullanılabilir. Ancak 
TMP-SMX kadar güvenilir değildir ve hayali tehlike taşıyan yan etkiler 
yapabilir. Dapsone (1 x100 mg PO 1 g) + TMP (3X5 mg 1 kg 1 g, PO ya 
da 3 x300 mg 1 g PO), PCP tedavisinde ikinci seçenektir. Dapsone alan 
AIDS'lu hastalarda cilt dökünlüleri sık görülür. Genellikle 21 günlük 
tedavinin tamamlanmasını engellemez. 

Atovaquone yalnıca oral yolla kullanılabilir. Hafif ve orta şiddetteki 
PCP olgulannda etkinliği yüksektir ve iyi tolere edilir. TMP-SMX'e göre 
tedavi başansızlığıoranı daha yüksektir. Atovaquone tedavisinde yetersiz 
yanıt ve ölüm oranının daha yüksek olmasının, bu ilacın antibakteriyel 
etkisinin olmamasına. ve tedavi sırasında bu tabloya başka bakteriyel 
enfeksiypnlann eklenmesine bağlı olabilir .. Orta ve hafif şiddetteki PCP 
olgularında hasta TMP-SMX'i tolere edemiyorsa ve. oral alım problemi 
yoksa iyi bir tedavi alternatifidir. 

Clindamycine + primaquine de PCP' de etkili bir tedavidir. Deri 
döküntüsü transaminazlarda yükselme, ishal·, hemoliz gibi ciddi yan 
etkileri vardır. 
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Trimetrexate kuvvetli bir dehihrofolatredüktaz (DHFR) inhibitö­
rüdür. PCP tedavisinde tek başına (1 X 45 mg 1 m

2 
iV) ya da bir 

sulfonamidle beraber kullanılabilir. Hem P. carinii hem de insan 

hücrelerinde DHFR'ı inhibe ettiği için yüksek doz lökoverinle (4 x 20 mg 1 

kg 1 g, iV) beraber verilmesi gerekir. Lökoverinle beraber kullanıldığında 

iyi tolere edilir. Parenteral olarak da kullanılabilir. Tedaviyi takiben relaps 

oranı çok yüksektir. Hastaların % 40- 60'ında ilk 60 gün içinde relaps 

görülür. Sulfonamidler eklenirse relaps oranı azalır. 

Oda havasını solurken P02 değeri 70 mmHg'nın altında olan AIDS 

olgularında tedaviye steroidler de eklenebilir. 3 büyük prospektif 

çalışmada steroid kullanımının martaliteyi azalttığı gösterilmiştir. Etki 

mekanizması bilinmemektedir. Özellikle tedavinin ilk 3 gününde 

oksijenizasyonda. görülen azalmanın kortikostreoid tedavisiyle önemli 

ölçüde ortadan kalktığı gözlenmiştir. Oksijerıizasyondaki azalmanın ölen 

mikroorgarıizmalara bağlı olarak gelişen inflamatuvar cevapla ilgili 

olduğu ve kortikostreoidlerin de irıflamasyonu azalttığı düşünülmektedir. 

Konvansiyonel tedaviyle 5-6 gün içinde klinik tablo düzelmeye 

başlar. 7-10 günlük tedaviye rağmen düzelme olmazsa tedavi başarısız 

kabul edilir. Özellikle hızla kötüye giden olgularda tedavinin erken dö­

nemde değiştirilmesi gerekir. 10 günlük tedavi sonunda cevap yoksa 

tanının da yeniden gözden geçirilmesi önerilir. CMV, mikabakter ya da 

fungus enfeksiyonunu gösterebilmek için bronkoskopi ve transbronşiyal 

biyopsi tercih edilen yöntemlerdir. PCP tedavisine başlanmasından sonra 

3-4 hafta süreyle PC lavaj sıvısında ya da dokuda saptanabilir. Bu 

nedenle tekrarlanan telkikierde mikroorganizmaların saptanması yetersiz 

cevap olarak değerlendirilmemelidiL Ancak 7-10 günlük tedaviye 

rağmen yaygın intraalveoler eksüda ve fibrozis saptanıyorsa tedaviye 

cevap yetersizdir. 

Eğer pulmoner disfonksiyonu açıklayan tek sebep PCP olduğu 

halde tedaviyi cevap yoksa başka tedavi alternatifleri denenir: 

1. TMP-SMX'den parenteral pentamidinee'e geçilir (ya da tam tersi), 

2. Tedaviye kortikosteroid eklenebilir (henüz eklenmemişse), 
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3. iv clindamycine +oral primaquine 'e geçilebilir, 

4. 2 spesifik tedeavi birarada verilebilir (TMP-SMX + pentamidine). 

Yoğun bakım ve mekanik ventilasyon gereksinmesi açısından her hasta 

ayrı değerlendirilmelidir. 

Yapılan çalışmalar, PCP olgularının çoğunun CD4+ hücre sayısı 

200/mm3'ün altında olanlarda ya da CD4+ hücre sayısı ne olursa olsun, 

açıklanamayan devamlı ateşi ve orofaringeal kandidiazisi olan kişilerde 

geliştiğini gösterdiğinden bu gruba primer PCP profilaksisi verilmelidir. 

PCP episodu geçiren AIDS'lu hastalara daha sonraki episodları önlemek 

için sekonder profilaksi verilmesi gerekir. Profilaksi verilmeyen olgularda 

1 yıl içinde yeni episod gelişme oranı % 65'tir. Profilakside ilk seçenek 

TMP-SMX'dir (TMP 160 mg /g- SMX 800mg 1 g). Hem primer hem de 

sekonder profilakside TMPSMX, aerosol pentanmidine'e göre daha 

etkilidir. Ayrıca TMP-SMX profilaksisi pnömokok ve hemofilus 

enfeksiyonlarının sıklğını da azaltabilir. Hastaların % 20-40'ı döküntü, 

kaşıntı, granülositopeni, anemi, trombositopeni,hepatit, nefrit, bulantı, 

kusma gibi nedenlerle ilacı tolere edemez. Dozun % 50 azaltılması ya da 

aynı dozun haftada 2 ya da 3 kez verilmesi toksisiteyi azaltır ve etkinlikte 

önemli bir azalmaya neden olmaz .Aerosol pentamidine de profilaksi için 

kullanılabilir. Genellikle iyi tolere edilir. Aerosol pentamidine 

profilaksisine karar vermeden önce hastanın tbc yönünden iyice 

değerlendirilmesi gerekir. Aksi takdirde aerosolün etkisiyle tbc basilinin 

yayılımı artabilir. TMP-SMX ya da aerosol pentamidine profilaksisini 

tolere edemeyenlerde ya da sık PCP episodu geçirenlerde haftada bir 

dapsone-pyrimethamine profilaksisi denenebilir. Ancak genellikle 

tolerans iyi değildir. Tek başına dapsone, atovaquone ve clindamycine 

primaquine de profilakside denenebilir. Profilaktik rejimleri tolere 

edemeyen ve sık PCP episodu geçirmeyen kişilere profilaksi verilmez. 

Yakın izlem önerilir. 

M. tuberculosis: M. tubercu/osis için AIDS'lu hastalarda önerilen 

tedavi yalnızca süre yönünden farklılık taşır. Genellikle 4'lü tedavi 
' uygulanır. isoniazid (INH) 300 mg 1 g, rifarnpin 600 mg/ gün, 

pyrazinamide (PZA) 15-25 mg 1 kg 1 g, ethambutol (ETH) 15-25 mg 1 kg 1 
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g PO dozlarında uygulanır. ilk 2 ay 4'1ü tedavi verildikten sonra INH 

+RMP tedavisine devam edilir. Tedavi toplam 9 aya tamamlanır ya da 

balgam kültürlerinin negatifleşmesinden sonra en az 7 ay daha 2'1i 

tedaviye devam edilir. ilaca dirençli olgularda tedavi duyarlılık paternine 

göre planlanır. Henüz ideal bir tedavi rejimi belirlenmemiştir. Bu olgular 

genellikle fatal seyreder. HIV + tbc olgulannda ateşin tedavinin 

başlangıcından itibaren 7-14 gün daha devam etmesinin ilaca direnci 

gösteren bir bulgu olduğu ve tedaviye en az 2 yeni ilaç eklenmesinin 

gerektiği bildirilmiştir. PPD'si, en az Smm olan ve hiç profilaksi almamış 

kişilere profilaksi verilmesi gerekir. Ayrıca PPD'si ne olursa olsun şu 

özelliklere sahip HIV taşıyıcıianna da profilaksi önerilir: 

1-Yeterli tedavi edilmemiş PPD +'liği öyküsü, 

2- Aktif tbc'lu bir kimseyle yakın temas, 

3- Akciğer grafisinde eski tbc'u düşündüren bulgular. 

Profilakside 12 ay INH kullanılır. Endemik bölgelerde yaşam boyu 

profilaksi verilmesini önerenler de vardır. Hasta INH'i tolere edemezse ya 

da INH direnci şüphesi varsa rifampin,PZA ve kinolon grubundan bir ilaç 

ikili kombinasyon halinde verilir. 

Mycobacterium Avium Complex: Clarithromycin, azithromycin, 

ETH, rifabutin, rifampin, çeşitli kinolonlar ve amikacin'in MAC'ye karşı 

mirabiyolojik aktivitelerinin olduğu saptanmıştır. Bu ilaçlardan herhangi 

biriyle monoterapiyi takiben rekürrens görülür. Rekürrens olgularından 

izole edilen mikroorganizmalar daha dirençlidir. Etkinliği artırmak ve 

direnç gelişimini"'"azaltmak için kombinasyon tedavisi tercih edilir Henüz 

etkinliği kanıtlanmış bir kombinasyon tedavisi yoktur. CD4+ hücre sayısı 

< 100/mm3 olan kişilerde MAC profilaksisi verilmesi gerekir. Rifabutin 

profilaksisinin MAC bakteriyemisi sıklığını % 50 azalttığı bilinmektedir. 

Rifabutin genellikle iyi tolere edilir. Clarithromycin ve azithromycin de 

profilaksi amacıyla kullanılabilir. 

Diğer Nedenler: CMV enfeksiyonunda ganciclovir veya foscarnet, 

kriptokokal enfeksiyonlarda amhphotericin B ve flucytosin, 

histoplazmozis ve koksidioidozisde amphotericin B kullanılır. 
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Dünyada 1980 den bu yana büyük gelişme gösteren organ 

transplantasyonu, ülkemizde de son yıllarda özellikle böbrek, kemik iliği 

ve karaciğer alanlarında hızla artan sayılarda uygulanmaktadır. 

Transplante organın fonksiyonuyla ilişkili tıbbi ve cerrahi sorunlar dışında, 

enfeksiyonlar bu hastalarda transplanıasyon sonrası dönemde en önemli 

sorunu oluşturmaktadır. Dolayısıyla, uygulanan merkezlerde başarı 

ancak cerrahi, tıbbi (nefroloji, hematoloji, gastroenteroloji, göğüs 

hastalıkları, enfeksiyon hastalıkları vb) ve laboratuvar dallarının 

(immünoloji, mikrobiyoloji, patoloji, radyodiagnostik vb) bir ekip kimliği 

ile çalışması ile mümkün olabilmektedir. Ülkemizde, pek çok konuda 

olduğu gibi, bu konuda da önceleri kişisel özverili çabalarla başlayan 

transplanıasyon uygulamaları giderek kurumsallaşmakta ve yuz 

güldürücü sonuçlara ulaşılabilmektedir. Bu yazıda, ülkemizde yapılan 

solid organ ve kemik iliği transplantasyonlarında görülen akciğer 

enfeksiyonlarına ağırlık verilecektir. Çabalarımıza karşın, bu yazının 

baskıya verildiği güne dek, transplanıasyon merkezlerinin ancak bir 

kısmından veriler sağlanabildiği için, ülkemizin verileri kısıtlı olarak yer 

alacaktır. 

Solid Organ Transpiantasyonlarında Gelişen 

Pnömoniler. 

Transplanıasyon (tx) olgularında ciddi ve ölümcül enfeksiyonların 

insidensi giderek düşmektedir. Örneğin, böbrek transplantasyonu 

olgularında, post-tx birinci yılda mortalite % 5-1 O düzeyindedir ve 

bunların yaklaşık yarısı enfeksiyona bağlıdır. Bir prospektif çalışmada, 

olgulardan % 32 sinde klinik olarak önemli enfeksiyon gelişmiş, % 7 si 

ölmüş, ölüınierin % 87 sinde enfeksiyonun anlamlı payı bulunmuştur (1). 

Buna karşılık, enfeksiyon graft kaybına neden olmaktadır. Üç yıllık post­

tx iziemi içeren bir başka araştırmada, enfeksiyon geçiren olgularda graft 

sağkalım oranının% 81 den% 76 ya düştüğü gözlenmiştir (2). 
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Post-tx dönemde enfeksiyonların irısidensindeki azalmanın 

nedenleri arasında, deneyimin artmasına bağlı daha iyi klinik yaklaşım ve 

bakım, nakledilecek organ bakımındaki, cerrahi teknikteki ve alıcı 

seçimindeki gelişmeler ve enfeksiyonların tipi ve zamanlaması 

konusundaki bilgi artışı sayılq):ıilir. Ayrıca, doku uyumunun artması 

immünosüpresyonun yoğunluğunun azalmasını sağlamaktadır. 

immünosüpresif sağaltımın değiştirilmesi, enfeksiyon riskinin artmaması 

için çok iyi monitorize"ffi'J+Imelidir. Konvansiyonel sağattım ve antilenfasit 

globülin kullanımının daha çok bakteriyel ve viral enfeksiyon gelişmesine 

neden olmasına karşın, siklosporin ve OKT3 uygulamasının genel olarak 

enfeksiyon insidensini arttırmadığı gözlenmiştir (3-5). Bu yazıda, doğal 

olarak ağırlık pnömonilere verilecektir. Ancak, bu olgularda 

enfeksiyonların etken ya da konağın özelliklerine bağlı olarak sıklıkla 

sistemik özellik göstermesi nedeniyle, solunum sistemini soyutlamak her 

zaman olanaklı olmamaktadır. 

Post-tx dönemde enfeksiyonların zamana göre dağılımı klinisyene 

yardımcı olabilir (Şekil 1). Görüldüğü gibi, erken dönemde (< 1 ay) ortaya 

çıkan bakteriyel enfeksiyonlar üriner sistemi, solunum sistemini, yara ve 

vasküler girişim yerlerini tutmaktadır. Tümü septisemiye yol açabilir. 

Diğer "olağandışı" (fırsatçı) bakteriyel enfeksiyonlar ise daha geç 

dönemde (1-6 ay) görülürler. Viral enfeksiyonlardan, solunum sistemi içi 

önemli olan cytomegalovirus (CMV) enfeksiyonları da genellikle birinci 

aydan sonra gelişir. Fungal ve protozoal enfeksiyonlar da yine erken 

post-tx dönemden sonra ortaya çıkarlar. Ortalama olarak, enfeksiyonların 

% 50 si viruslara, % 30 u bakterilere, ve% 5' i funguslara bağlıdır, % 15 

inde ise polimikrobiyaldir (6). Altıncı aydan sonra, immünosüpresif 

sağaltımın yoğunluğu belirgin olarak azaldığı için, pnömokoksik pnömoni 

ve influenza gibi olağan toplum kökenli enfeksiyonlar ön plana çıkar. 

Diğer yandan, serum kreatinin düzeyi 2 mg/di' nin üzerinde olan (graft 

fonksiyonu çok iyi olmayan), günlük prednizon dozu 20 mg' ın üzerinde 

olan (yoğun immünosüpresyon), çok sayıda anti-rejeksiyon sağaltım 

öyküsü olan ve CMV gibi kronik viral bir enfeksiyonu olan olgularda, bu 

i' 



182 Bir devin uyanışı: PNÖMONiLER 

dönemde her türlü enfeksiyon, diğer olgulara göre daha yüksek 

oranlarda gelişir. 

Post-op 
aylar 

IMiKOBAKTERil 

1 ASPERGILLUS j 

.IPNEUMOCYSTIS,NOCARDIAj 

2 3 

IKRIPTOKOKI 

4 5 6 

Şekil 1: Solid organ transplantasyonu sonrası enfeksiyonlarm 

en sık görülme zamanlan (6). 

Sık görülen pnömoni etkenleri 

Bu yazıda, özellikle ilk ay içinde, sıklıkla olgu henüz hastanede 

yatmaktayken gelişen bakteriyel pnömonilere değinilmeyecektir. Anti­

rejeksiyon sağaltıının bağışıklık sistemi üzerindeki baskılayıcı etkisinin 

henüz tam oluşmadığı bu dönmedeki enfeksiyonların diğ.er hastane 

kökenli pnömonilerden farkı yoktur. Yine, uygulanan sağaltımın 

komplikasyonu olarak gelişen nötropeni zemininde ortaya çıkan 

pnömonileı "de, bu kitapta başka bir bölümünün girmeleri nedeniyle, 

burada yer almayacaktır. 

En sık görülen fırsatçı pnömoni etkenleri arasında öncelikle 

funguslar (özellikle P. carin[i ve Aspergil/us fumigatus), mikabakteriler ve 

CMV sayılabilir. 
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Pneumocystis carinii 

P. carinii pnömonisi, bağışıklık sistemi baskılanmış olgularda 

olasılıkla reaktivasyon yoluyla değil, taze (yeni) bir enfeksiyon olarak 

gelişmektedir. Kaynağının inhale edilen ortam havası olabileceği 

düşünülmekle birlikte, bu konuda kesin bilgi yoktur (7,8). Profilaktik 

sağaltım almayan olgularda yıllık görülme oranının % 20-70 düzeyinde 

olduğu bildirilmektedir (6). Zamanında sağaltılmadığı durumlarda hemen 

her zaman fatal olması, buna karşılık erken sağaltıma % 80 oranında 

yanıt alınması nedeniyle, erken tanı çok önemlidir. 

P. Carinii' nin hasta ve klinisyen açısından en kolay saptandığı 

materyel provoke balgamdır. Çalışmalarının çoğunun yapıldığı HIV(+) 

olgularda bu bakının duyarlılığı % 55-90 düzeyindedir. Buna karşılık, 

transplantasyon olgularında, olasılıkla mikroorganizma yükünün daha az 

olması nedeniyle, balgam ile tanıya varma olasılığının daha düşük olduğu 

bilinmektedir. Ayrıca, bağışıklık sistemi baskılanmış bu hastalarda% 15-

20 oranında ek bir enfeksiyon (örneğin CMV) olmakta ve yalnızca 

balgam bakısıyla bunların atianma riski doğmaktadır. 

Kullanılan boyalar birbirlerine yakın oranlarda P. Carinii' yi 

gösterebilmektedir. Kist duvarını boyayan Toluidine mavisi ve 

metenarnin gümüş boyalarında duyarlılık % 80, trofozoit ve prekist 

formları boyayan Giemsa'da %55-76, indirekt immunofloresarı boyada 

ise % 92 düzeyindedir (9, 1 O). 

BAL sıvısırıda P. Carinii bakısının duyarlılığı% 85-100 düzeyindedir 

(yüksek oranlar daha çok HIV enfeksiyonlularda elde edilmektedir). 

Mikroorganizma yükünün daha düşük olduğu HIV enfeksiyonu olmayan 

bağışıklık sistemi baskılanmış olgularda (örneğin, transplant alıcılarındal 

BAL ile tanı koyma oranı daha düşük olabilir. Bu nedenle, daha yüksek 

sayıda mikroorganizma barındıran üst Iablardan BAL yapılmasının tanı 

koyma olasılığını arttıracağı belirtilmektedir. Orofaringeal kontaminasyon 

balgama göre daha az olduğu için, değişik boyalar arasında belirgin bir 

duyarlılık farkı yoktur. BAL sıvısında P.Carinii'nin miktarının 

(mikroorganizma yükunün) belirlendiği çalışmalarda, bunun ödem 
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düzeyi, tip 2 pnömosit proliferasyonu, hipoksemi ve serum LDH düzeyleri 

ile ilişkili olduğu gösterilmiş, ancak mortalite ile ilişki gözlenmemiştir 

(11,12). 

BAL'a ek olarak transbronşiyal akciğer biyopsisi (TBB) 

yapılmasının gerekliliği tartışmalıdır. BAL duyarlılığının çok yüksek olması 

nedeniyle gerekmeyebil eceği savunulmaktadır (13). Diğer yandan, olaya 

yalnızca P. Carinii yönünden yaklaşmanın sakıncal.ı olabileceği, birden 

fazla etkenin bulunduğu bir enfeksiyon ya da bir non-enfeksiyöz sürecin 

(ör. transplante organ rejeksiyonu) eşlik edebileceği unutulmamalıdır. Bu 

nedenle, TBAB'nin rutin uygulanması bu tür olayleırın göz ardı edilmesini 

önleyebilir. 

Polimeraz zincir reaksiyonunun giderek yaygın bir şekilde 

kullanılmasıyla, P.Carinii enfeksiyonlarının tanısında da yerinin 

belirlenmesi gündeme gelmiştir. Elde edilen ilk verilere göre balgam 

incelemesinde kullanılmasının %100 düzeyinde duyarlılığı, % 93 

düzeyinde özgüllüğü vardır (14). Balgam çıkaramayan olguların olduğu 

ya da balgam provokasyonu işleminin hastalara sıkıntı vermesi göz 

önünde bulundurularak ağız çalkalama sıvısı aynı yöntemle incelenmiş 

ve duyarlılığının% 78, özgüllüğünün %100 olduğu saptanmıştır (15). BAL 

sıvısında PCR uygulamasının, zaten rutin boyama ve bakı yöntemleri ile 

çok yüksek olan duyarlılık oranlarına pek ek katkısı bulunmamıştır. 

Ayrıca, kolonize eden az sayıdaki mikroorganizmayı da kolaylıkla 

. seçebilmesi nedeniyle özgüllüğü düşüktür. 

P. carinii enfeksiyonunun sağaltımında kullanılabilecekler 

arasında, ülkemizde var olan tek ilaç co-trimoxazole (TM+SMX)'dur. 

Önerilen doz, 15 gün süreyle, SMX 75-100.mg/kg/gün ya da TM 15-20 

mg/kg/gün(iki ya da dört eşit dozda)'dür. Böbrek yetmezliği olan 

olgularda doz indirimi gereklidir. ideal koşullarda TM ya da SMX serum 

düzeylerinin izlenmesi ile (sırasıyla, 3-5 flg/ml ve 100-150 flg/ml) doz 

ayarlaması öneriise de, bu olanağın sıklıkla bulunmadığı ülkemiz 

koşullarında parametre olarak kreatinin klirensi kullanılabilir. Örneğin, 

kreatinin klirensi 15-30 ml/dk olan bir olguda ilk üç gün standart doz 

uygulandıktan sonra, % 50 lik bir doz azaltımı uygun olacaktır. Bazı 
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olgularda, immünosüpresif sağaltımın geçici olarak azaltılması ya da 

kesilmesinin gündeme gelebileceği belirtilmektedir. EÜTF'de P. carinii 

enfeksiyonu gelişen sekiz renal transplantasyon olgusundan ikisinde 

böbrek fonksiyonlarının bozulması nedeniyle siklosporin A, birinde 

nötropeni gelişmesi nedeniyle azatioprin dozu geçici olarak azaltılmıştır. 

Bu konudaki verilerin önemli bölümü AIDS'li olgulardan elde 

edilmiş olmakla birlikte, solunum yetmezliği olan olgularda (Pa02 < 70 

mmHg) sağaltımın ilk 72 saati içinde başlamak koşuluyla kortikosteroid 

eklenmesi (metil prednizolon, 80 mg/gün' den azaları dozlarda) 

önerilmektedir; bu yaklaşım martaliteyi anlamlı düzeyde azaltmaktadır. 

Sık rıüks gelişmesi nedeniyle, on beş günlük sağaltım sonrası, 

olguya, immürıosüpresif sağaltımı önemli ölçüde azaltılana dek 

kemoprofilaksi uygularıması (TM+SMX 2 x 480 mg/gün) akılcı bir 

yaklaşım olarak görülmektedir. 

Post-tx dönemde P. carinii erıfeksiyonlarına karşı primer profilaksi 

amaçlı kotrimoksazol sağaltımı (bir yıl süreyle) önerilmektedir. Bu 

sağaltım, renal tx olgularında aynı zamanda sıklıkla bakteremiye ve graft 

rejeksiyorıuna yol açabilen üriner enfeksiyonlar için de önleyici 

olabilmektedir. Bu ilaç profilaktik dozda (960 mg/gün) kullanıldığında 

lökopeni ya da fungal süperinfeksiyon gelişme riskini arttırmamaktadır 

(16). EÜTF'de renal tx olgularında gelişen P. carinii enfeksiyonlarının 

(n=8) tümü profilaktik sağaltım uygulaması başlamadan önce 

gözlenmiştir. Benzer şekilde, rutin profilaksi uygulanan Cerrahpaşa Tıp 

Fakültesi'nde hiç P. carinii pnömonisi gözlenmemiştir. 

Aspergillus fumigatus 

Aspergillus fumigatus enfeksiyonu sporlarının inhalasyonu ile 

gelişir; dolayısıyla, beyine hematojerı yayım gibi önemli komplikasyonları 

olsa da, enfeksiyonun primer odağı akciğerlerdir. Yüksek ateş, yan ağrısı, 

dispne, öksürük, hemaptizi ile seyreden nekrotizan bir brenkapnömoni 

gelişir. 
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Fungal pnömoni gelişmesi için risk faktörleri, pr.eoperatif dönemde 
kortikosteroid ve antibiyotik uygulanması, operasyon süresinin uzaması, 
transplanıasyon sonrası ilk iki ay içinde allograft rejeksiyonu nedeniyle 
steroid bolusları uygularıması ve transplanıasyon sonrası uzun süreli 
antibiyotik sağaltımıdır. Viral ve bakteriyel enfeksiyonlardan farklı olarak, 
azatioprin + steroid yerine siklosporin kullanımı fungal enfeksiyon 
gelişme riskini azaltmamaktadır. 

Aspergillus, Candida gibi, bağışıklık sistemi baskılanmış hastaların 
solunum yollarını kolonize edebildiği için, BAL sıvısında saptanması tek 
başına anlamlı olarak kabul edilmemektedir, ancak çok sayıda 

gözlenmesinin enfeksiyonu daha düşündürücü olabileceği belirtilmektedir 
(17). Diğer yandan, uygun zemini (örneğin, ağır nötropeni), enfeksiyon 
bulguları ve radyografik infiltrasyonları olan bir olguda, BAL sıvısı ya da 
balgamda Aspergillus saptanması doğal olarak daha anlamlı olacaktır. 

Yine de temelde, bu mantara bağlı bir pnömoni tanısı konulabilmesi için 
doku invazyonunun gösterilmesi, dolayısıyla biyopsi materyelinin 
histolojik incelemesi gereklidir. 

Kültürlerin çok zaman alması, biyopsi alınmasının da ciddi 
olabilecek risklerinin olması (özellikle trombositopenik olgularda) 
nedeniyle, daha hızlı ve daha kolay bir şekilde tanı konulmasını 

sağlayabilecek yöntemler bulunmaya çalışılmaktadır. örneğin, birkaç 
çalışmada serumda Aspergillus antijeni araştırılmış ve % 75 düzeyine 
varan duyarlılık ve % 100 düzeyinde özgüllük bildirilmiştir (18). 
Aspergillus enfeksiyonlarının klinik bulguları daha kapsamlı olarak 
nötropenik hastalarda gelişen pnömoniler konusunda ele alınacaktır. 

Sağaltımında, tüm ağır enfeksiyonu oları olgulara amfoterisin B 
uygulanması gereklidir. Hastalık stabilize olduktan sonra itrakonazol 
sağaltımına (400-800 mg 1 gün) geçilebilir. 

Burada, amfoterisin B'nin siklosporin ile birlikte kullanılmasının 

akut böbrek yetmezliğine yol açabileceği, ayrıca, amfoterisin B'nin 
siklosporinin plazma düzeyini arttıracağı unutulmamalıdır. Diğer yandan, · 
tüm azol deriveleri de siklosporin düzeylerini arttırmaktadır. 
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Candida spp. 

Candida enfeksiyonlarının çoğu oral kavite, gastrointestinal traktus 

ya da deriye lokalizedir ya da fungemi ile seyreder. Uzamış 

granülositopenisi ya da GVHD'si (graft-vs-host-disease) olan ve uzun 

süredir antibiyotik sağaltımı alan bir olguda ateş geliştiğinde kandidiazis 

kuşkusu uyanmalıdır. Pnömoni, ancak kandidemi seyrinde ya da yoğun 

oral kandidiazisi olan bir olguda aspirasyonla gelişebilir. Sağaltımda 

temel ilaç amfoterisin B olmakla birlikte, ön çalışmalar flukanozolun da 

etkin bir seçenek olabileceğini göstermektedir (19). 

Nocardia asteroides 

Nocardia asteroides, gerçek dalianma gösteren gram-pozitif bir 

basildir. Toprakta saprofit olarak yaşar ve inhalasyon yoluyla alınır. 

Genellikle geç post-tx dönemde (32-1806 gün, ort. 586 gün) enfeksiyona 

yol açar (20). Azatioprin ve steroid kullananlara oranla siklosporin A 

kullananlarda insidens daha düşük, ·prognoz daha iyidir. Primer 

enfeksiyon odağı akciğerler olmakla birlikte, olguların yaklaşık % 50 

sinde sistemik disseminasyon gelişir. Beyine yayılım sıklıkla fatal 

sonuçlanır. Klinik ve radyografik bulgular non-spesifiktir. Akciğer ve diğer 

dokularda (beyin, deri vb) .abse oluşumuna yol açması (akciğer 

radyografisinde infiltrasyonlara ek olarak kavite/kaviteler saptanması) iyi 

bir ipucu olabilir. 

Balgamın Gram boyalı preparatının incelenmesi ve kültürü ile tanı 

konulabilir, ancak kültürün duyarlılığı % 10-30 dolayındadır. Ayrıca, 

besiyerinde makroskopik kolaniler oluşturmaları için en az birkaç gün 

geçmesi, dolayısıyla bu tür olgularda kültürün sonucunun 

değerlendirilmesi için iki hafta beklenmesi gereklidir. Tanıya varma 

olasılığını arttırma amacıyla, BAL ve plevra sıvıları, transtorasik iğne 

aspirasyon materyelleri, ya da, gelişmişse, derialtı abselerinden alınan 

materyeller de incelenebilir. 

~ 
1 
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Sağaltımda yüksek dozda (6-8 g/gün) sulfonamidler 
önerilmektedir~ Burada temel sorun, bu ilacın bu dozlarda lökopeniye ve 
siklosporin A ile birlikte artan oranda nefrotoksisiteye yol açmasıdır. 

Genellikle immünosüpresif sağaltım yoğunluğunda aziatmaya gerek 
olmamaktadır~ Sağaltımın süresine ilişkin net veri bulunmamakla birlikte, 
3-7 aylık sürelerden söz edilmektedir. Alternatif ilaçlar arasında, 

' amikasin, imipenem, seftriakson, sefotaksim, ampisilin, amoksisilin + 
klavulanik asid sayılabilir, ancak bu ilaçlarla yeterli deneyim yoktur~ 

Mycobacterium tuberculosis 

Transplant alıcılarında tüberküloz enfeksiyonu insidensinin sağlıklı 
kontrallara oranla yaklaşık 100 kat daha yüksek olduğu (bu grupta% 5 e 
varan oranlarda görülebileceği bildirilmektedir), bu oranın hemodiyaliz 
olgularında normallerin 6-16 katı düzeyinde olduğu bilinmektedir~ Bu 
oran, EÜTF deneyiminde % 2.4 düzeyindedir. Sıklıkla atipik görünümlerle 
ortaya çıkabilmesine karşın, tanı konulmasında önemli bir sorun 
olmamaktadır~ ileride söz edileceği gibi, bu olgular enfeksiyon 
bulgularıyla başvurduklarında, tüm potansiyel etkenleri belirleyebilmek, 
polimikrobiyal enfeksiyonları ortaya çıkarabilmek ve non-enfeksiyöz 
süreçlerin tanısını koyabilmek için, bronkoalveoler lavaj sıvısı ve 
transbronşiyal akciğer biyopsisi (TBAB) materyeli elde etmek daha 
güvenli bir yaklaşım olmaktadır~ Diğer yandan, özellikle kaviteli 
olgularda, aspirasyon sırasında havayolu kollapsı gelişebilmesi 

nedeniyle, uygun materyel almanın mümkün olmayabileceği; bu risk 
olmadığı ve öksürüğü de uyarabildiği (daha nitelikli materyel alınabildiği) 
için bronş yıkamasının (daha büyük hava yollarından ~sıvı verilerek 
aspiratör aracılığıyla geri alınması) tüberküloz tanısı için daha uygun bir 
yöntem olabileceği belirtilmektedir. 

Hastalığın sağaltımında diğer olgulardan önemli bir fark yoktur. 
Yalnızca, hem izoniazid hem rifampisin siklosporin A düzeylerini 
düşürdüğü için dikkatli olunmalı ve bu ilacın serum düzeyleri izlenmelidir. 
Ayrıca doğal olarak bu olgularda hepatotoksisite ve nefrotoksisite 

~ 
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açısından daha uyanık olunmalıdır. Kreatinin klirensi 10-50 ml/dk olan 

olgularda, etambutol 36 saatlik aralarla, 10 ml/dk'nın altında olanlarda 48 

saatlik aralarla uygulanmalıdır. 

insidensinin, ülkemiz gibi hastalığın endemik olduğu ülkelerde 

insidensin yüksekliği ve bağışıklık sistemi baskılanmış olgularda bu 

hastalığın atipik bulgularla ortaya çıkmasına bağlı olarak tanı güçlüğü 

olması ve mortalitesinin yüksek olabilmesi nedeniyle, bu olgulara 

kemoprofilaksi uygulanması önerilmektedir. Diğer yandan, yine 

EÜTFnde ilaçların siklosporin düzeylerini etkilernesi ve toksik hepalite 

yol açma olasılıkları nedeniyle rutin kemoprofilaksi uygulanmamaktadır 

ve şimdiye dek tüberküloz tanısı konulan sekiz olgudan yalnızca biri 

kaybedilmiştir. Bu konuda, bu olguların batılı ülkelere göre çok daha 

yüksek sayılarda görüldüğü ülkemizdeki tüm verilerin 

değerlendirilmesine ve kendi bulgularımız doğrultusunda bir yaklaşım 

belirlenmesine gerek vardır. 

Cryptococcus neoformans 

Kapsüllü bir maya mantan olan Cryptococcus neoformans başlıca 

solunum yolu ile bulaşmakla birlikte, en sık menenjite yol açar. Buna 

fungemi eşlik edebilir ya da etmeyebilir. Akciğerler, deri, eklem ve 

kemiklerde de enfeksiyon gelişebilir. 

Cryptococcus neoformans solunum yollarında kolanizasyon 

oluşturmadığı için, buradan alınan materyellerde saptanması anlamlı 

olarak kabul edilir (21), ancak balgamın direkt bakısı ve kültürünün 

toplam duyarlılığı % 25 dolayındadır. Buna karşılık, BAL sıvısının direkt 

bakısının duyarlılığı% 33-82, kültürününki % 63-87 düzeyinde bildirilmiştir 

(22). C. neoformans için antijen bakısı olanağı bulunmaktadır (yalnızca 

bu fungus için piyasadan elde edilebilen killer vardır) ve .kanda bakısında 

duyarlılık % 67, özgüllük .% 100 olarak bildirilmiştir. BAL sıyısında da 

titrimetrik olarak çal ışılabileceği ve 1:8 ve üzerindeki bir düzeyde 

olumluluğun çok anlamlı olduğu belirtilmektedir (21). Sağaltımda temel 

ilaç amfoterisin B'dir; ancak, cryptococcus' a karşı in vfvo ve in vitro 

ı 
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etkinliğinin gösterilmiş olması, dokulara çok iyi penetre olması ve BOS'ta 

serum düzeylerinin % 70i düzeyine ulaşabilmesi, siklosporin ile çok az 

etkileşimi olması ve düşük toksisitesi nedeniyle flukonazol'un çok iyi bir 

seçenek olabileceği düşünülmektedir. Halen amfoterisin B ile 

karşılaştırmalı çalışmalar sürmektedir. 

Cytomegalovirus 

. Transplant alıcılarında, post-tx dönemde, başlıca antiviral savunma 

sistemi olan virus-spesifik sitotoksik T-hücreleri de baskılandığından, 

özellikle ilk altı ayda, viral enfeksiyonlar da sıklıkla gelişmektedir. Genel 

olarak en sık saptanan etkenler cytomega/ovirus (CM\/), varicelfa zoster 

virusu (VZ\1) ve Epstein-Barr virusu (EBV) ise de, pnömoniye temel 

olarak CMV, ve daha ender olarak, influenza virusu, adenovirus, HSVve 

VZV yol açmaktadır. Burada, klinik önemi nedeniyle yalnızca. CM\Jye 

bağlı akciğer sorunlarından söz edilecektir. 

Terminolojide sıklıkla karışıklık olabildiği için, öncelikle kullanılacak 

terimierin tanımları yapılacaktır. 

CMV hastaliğ1, semptomatik ya da doku invazyonu gösteren aktif 

enfeksiyon; aktif CMV enfeksiyonu, semptomatik ya da asemptomatik, 

primer ya da sekonder enfeksiyona viral replikasyon ve virus yayımının 

eşlik etmesi ve CM\/ ye spesifik immun yanıt gelişmesi; primer 

enfeksiyon, seranegatif alıcının yeni aldığı CMV ile enfekte olması; 

sekonder enfeksiyon; serapozitif (önceden CMV ile enfekte olmuş) bir 

alıcıda reaktivasyon ya da süper-enfeksiyon gelişmesi; latent enfeksiyon, 

sağlıklı serapozitif bir. kişide virusun varlığıni sürdürmesi, ama viral 

replikasyon olmaması anlamında kullanılmaktadır. 

GMV, erişkin popülasy<?nurı % 90 ına varan bir kısmını sessizce 

enfekte eder. Aktif enfeksiyon durumunda, CM\/ nin savunma sistemi 

üzerine önemli olumsuz etkileri olabilir: alveoler makrafajları inhibe eder, 

nötrapeniye yol açar, NK hücrelerin ve monositlerin fonksiyonlarını 

baskılar, lenfasitlerde (in vitra koşullarda) hiporeaktiviteye neden olur 
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(lenfosit ve monositlerde sitakin üretimi ve duyarlılığında azalma), 

dalaşımda CD4+ hücrelerde azalma, CD8+ hücrelerde artma olabilir. Bu 

olumsuz etkiler nedeniyle, olguların P. carinii, Listeria monocytogenes, 

Aspergil/us, Candida ve gram negatif basillere duyarlılığı artmakta ve bu 

etkenlerle yaşamı tehdit edebilecek önemli enfeksiyonlar 

gelişebil mektedir. 

CMV hastalığında gelişen interstisyel pnömonitis, primer 

enfeksiyonda iki kat daha sık gelişir ve sekonder enfeksiyondakine 

oranla daha ciddi bir klinik tabloya yol açar. Tipik bir hastalık genellikle 

post-tx 4-10. haftada yüksek ve düşmeyen bir ateşle ortaya çıkar (6). 

Karaciğer transplantasyonunda, birinci haftadan itibaren CMV 

enfeksiyonu saptanabileceği, bunu günler/haftalar sonra CMV 

hastalığ·ının izleyebileceği görülmektedir (23). Enfeksiyon saptanan 

olguların yaklaşık yarısı asemptomatik kalmaktadır. Hastalık gelişen 

olgularda ise sıklıkla lökopeni, trombositopeni ve, ender olarak, atipik 

lenfasitler görülür. Ateşten günler sonra, serum AST düzeyinde artma, 

non-prodüktif öksürük, dispne, arteryel kan gazlarında bozulma gelişir. 

Solunum sistemi bulguları, subklinik düzeyden akut solunum 

yetmezliğine dek geniş bir spektrumda gözlenebilir. Radyografik bulgular 

klinik bulgulardan önce belirebilir ve en sıklıkla bilateral alt zonlarda 

retiküler 1 retkül onodül er apasiteler gözlenir. 

Ek olarak, artralji, hepatit, splenomegali, myalji, gastrointestinal 

ülserasyon ve ansefalit gör,ijlebilir. Böbrek fonksiyonlarında da bir 

bozulma gelişebilir. Ateş bir aY ya da daha uzuı;ı süre devam edebilir. 

Olguların yaklaşık % 2 sinde dissemine hastalık gelişir ve ölümle 

sonuçlanır (6). Geç dönemde ciddi bir sorun olarak retinitis oluşabilir. 

interstisyel pnömonının aslında immünopatolojik bir süreç 

olabileceği savunulmaktadır (24). Buna temel olarak, ikizlerdeki 

singeneik Ki transplantasyonlarında görülmemesi (graft versus host 

disease - GVHD - gelişmemesine bağlı olarak), primer enfeksiyonda 

daha sık gözlenmesi (tip-spesifik bağışıklığın payı olabileceği), 

gansiklovir ile CMV titresinde belirgin azalmaya karşın mortalitenin 

yüksek seyretmesi ve AIDS'de transplantasyondakine benzer 
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pnömonitisin görülmemesi (bu olgularda ağır düzeyde baskılanmış 
hücresel bağışıklık zemininde hastalığın gelişmemesi) gösterilmektedir. 

CMV hastalığı ile GVHD sıklıkla birlikte görülmektedir. GVH 
reaksiyonda, dokularda sınıf 1 ve ll MHC antijenleri ekspresyonunda artış 
olmaktadır. Sınıf ı MHC molekülleri CMV için reseptör fonksiyonu 
görebilmektedir; dolayısıyla, bu durumda hücrelerin CMV enfeksiyonuna 
duyarlılığı artabilmektedir. Diğer yandan, CMV proteinlerine bağlı olarak 
ta HLA antijen ekspresyonu artmakta ve sonuçta yoğun bir T-hücre yanıtı 
oluşabilmektedir. GVH reaksiyona bağlı olarak T ve B-lenfositlerde 
poliklonal aküvasyon oluşabilmektedir. 

CMV enfeksiyonu graft sağlığını pek çok yolla etkileyebilir. CMV 
enfeksiyonuna bağlı olarak, CD8+ hücrelerde hücre yüzey antijenlerinin 
ve MHC sınıf ll antijenlerinin, transplante organ (böbrek, karaciğer, kalp 
gibi) hücreleri üzerinde de sınıf 1 ve ll antijenlerinin ekspresyonunun 
artması rejeksiyona yol açabilmektedir (6). Ayrıca, CMV viremisi 
sırasında söz konusu organda akut vasküler rejeksiyon bulguları 
gözlenebilmektedir ve bu, organ fonksiyonlannda bozulmaya yol 
açmaktadır. CMV enfeksiyonunun başka fırsatçı enfeksiyonların 
eklenmesine zemin hazırlaması da hastanın, dolayısıyla transplante 
organın durumunun bozulmasına neden olabilmektedir. 

CMV için, bağışıklık sistemi baskılanmış olguların bu denli çok 
olmadığı, dolayısıyla bu sıklıkla etken olarak tanımlanmadığı 
dönemlerden günümüze kalan iki temel tanı· yöntemi vardır. Bunlardan 
biri histolojik tanıdır ki, dokuda virusun oluşturduğu tipik intranükleer 
ye/veya intrasitoplazmik inklüzyon cisimciklerinin gösterilmesini 
gerektirir. Bu tanı yöntemi, CMV enfeksiyonunda doku invazyonu 
oluştuğunun (CMV hastalığı geliştiği nin) tek göstergesidir. 

Histolojik tanı enfeksiyon - hastalık ayrımının yapılmasına olanak 
veren tek inceleme yöntemi olması açısından çok önemlidir, ancak doku 
tutuluşunun sporadik ve fokal olması nedeniyle bu değişikliklerin alınan 
biyopsi materyellerinde gösterilmesi sıklıkla mümkün olmamaktadır 
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(duyarlılık: % 8-29)(25). Bu yüzden, BAL sıvısının sitolajik incelemesinde 

daha yüksek olasılıkla sitopatik etkinin gösterilebil eceği düşünülmektedir. 

CMV enfeksiyonu tanısında diğer konvansiyonel yöntem hücre 

kültürüdür. Bu yöntemin iki önemli dezavantajı, yalnızca enfeksiyon 

tanısını koydurabilmesi ve sonucun alınabilmesi (kültürün 

sonuçlanabilmesi) için 10-14 günlük uzun bir süreye gerek olmasıdır. 

Bağışıklık sistemi baskılanmış olgularda, klinik olayların çok hızlı 

gelişmesi nedeniyle çok daha hızlı tanı yöntemlerine gerek 

duyulmaktadır. 

Konvansiyonel kültürün çok geç sonuç vermesi nedeniyle, "shell 

vial" adı verilen, sitosantrifüj ve manokianai antikorlar ile immün floresan 

teknik kullanılarak çok kısa sürede (ortalama 16 saatlik inkübasyon, 24-

48 saatte sonuç) virusu saplama olanağı olan bir hızlı kültür yöntemi 

geliştirilmiştir. Burada, virusun besiyerindeki fibroblastlarda sitopatik 

etkisini oluşturması beklenmemekte, bir antijenine yönelik manaklanal 

antikorlarla erken evrede varlığı ortaya konabilmektedir. Diğer yandan, 

bu yöntem standart kültüre göre daha duyarsızdır ve %20-50 oranında 

yanlış negatif sonuçlar elde edilmektedir (26). 

CMV enfeksiyonlarında serolajik tanı yöntemlerinin (özellikle lateks 

aglütinasyon ve ELISA) tanıya katkısı araştırılmış, ancak öncelikle, 

immun sistemi baskılanmış olgularda herhangi bir antijene karşı net bir 

antikor yanıtı oluşmayabildiği için, tanıya yönlendirmedeki duyarlılığı 

düşük bulunmuştur. Buna karşılık, bu yanıt gücü görece korunmuş 

olgularda lgG titresinde dört katlık bir artış olmasının akut enfeksiyon 

tanısını koydurabileceği bildirilmektedir (27). Doğal olarak, bunun için 

olgunun önceki izleminde elde edilmiş anti-CMV antikor titrelerine gerek 

vardır. Hem bu nedenle; hem de transplaniasyon olgularında, organ alıcı 

ve vericilerinin CMV serolojilerinin nakil öncesi bilinmesinin, alıcıda daha 

sonra primer ve sekonder CMV enfeksiyonu gelişme riskini belirlemede 

yardımcı olacağı nedeniyle, serolajik testler olguların izlenmeye 

başlandığı dönemde (ör. pre-transplantasyon döneminde) yapılmaktadır. 

Bu şekilde, sonradan CMV enfeksiyonu kuşkusu olan durumlarda elde 

edilen sonuçlarla karşılaştırma olanağı elde edilmektedir. 
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!gM düzeyine yönelik testler ise henüz standardize değildir ve 

homojen sonuçlar elde edilememektedir. Ayrıca, bu olgulara sıklıkla 

uygulanan CMV hiperimmun globülin sağaltımının !gM yanıtını nasıl 

etkilediği henüz bilinmemektedir. Bu nedenlerle tanıda rutin olarak 

kullanılabilmesi için yeterli düzeyde bilgi birikiminin oluşmadığı 

düşünülmektedir. 

CMV enfeksiyonlarının erken tanısında kullanılan en önemli 

yöntemlerden birisi de kanda ya da BAL sıvısında CMV antijeninin 

aranmasıdır. Antijeneminin belirlenmesi son derece hızlı (saatler içinde) 

ve duyarlı bir yöntemdir. CMV hastalığının ortaya çıkmasından günler -bir 

hafta öncesinde antijen kanda saptanabilir (28). Adından da 

anlaşılabileceği gibi, kanda antijen saptanması, doku tutuluşu gelişen 

hastalığı değil, yalnızca kanda virusun varlığını yansıtmaktadır. Ancak, 

yapılan prospektif araştırmalarda, karaciğer ve böbrek transplanı 

olgularında, viremi ile hastalık gelişimi ve antijenemi düzeyi ile hastalığın 

ağırlık düzeyi arasında ilişki bulunduğu saptanmıştır. Dolayısıyla, bu 

testin olguların izlenmesinde hastalığın önhabercisi olarak kabul 

edilebileceği ve potansiyel mortalilesi yüksek bir hastalığın erken 

sağaltımına olanak vereceği düşünülmektedir (29). Bu nedenle, yalnızca 

kuşkulu bir klinik tablo ortaya çıktığında değil, transplanıasyon sonrası ilk 

2-3 ay süresince düzenli olarak (olanak varsa haftada bir) yapılması 

önerilmektedir. 

Antijen BAL sıvısında elde edilen hücrelerde de aranmış ve 

duyarlılığının % 80-86, özgüllüğünün %84 düzeyinde olduğu bildirilmiştir. 

Son yıllarda pek çok hastalığın hızlı tanısında kullanılmaya 

başlanan polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), CMV enfeksiyonunda BAL 

sıvısında kullanılmış, duyarlılığının % 100 düzeyinde olduğu, kültür 

sonuçlarıyla uyumlu olduğu ve 48-72 saat içinde sonuç elde edilebildiği 

için klinik açıdan avantajlı bir yöntem olarak nitelenmiştir. Ancak, latent 

virüsleri de saptayabifdiği için özgüllüğü çok düşüktür (% 50-60). Bu 

nedenle, aktif ve latent virus ayırımının yapılabilmesine yönelik olarak, 

PCR da replikasyon sikluslarının sayısının azaltflması, mRNA 
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amplifikasyonu ve kantitatif PCR geliştirilmesi konusunda çalışmalar 

sürmektedir (29,30). 

Plazmada PCR yönteminin kullanılmasının CMV enfeksiyonu 

tanısında duyarlılığı % 97, özgüllüğü % 59 olarak bulunmuştur. Ayrıca, 

hastalar bu yöntemle düzenli olarak izlendiklerinde, testin iki haftayı aşan 

sürelerde negatifleşmemesinin hastalığın habercisi olabileceği ve 

sağaltım tamamlandıktan sonra negatifleşmemesinin de erken nüks 

habercisi olabileceği gözlenmiştir (31). 

Sonuç olarak, CMV enfeksiyonlarının erken ve hızlı tanısında 

geliştirilen yeni teknikler yüksek duyarlılık düzeyleri ile klinisyene çok 

yardımcı olmaktadır. En azından klinik bulgularıyla CMV hastalığından 

kuşkulanılan bir olguda, bu testierin olumsuz çıkması bu öntanıyı ekarte 

edebilmek açısından çok güçlü bir kanıt oluşturabilmektedir. Ayrıca, CMV 

antijenemi düzeyinin dolaşımdaki virüs yükünü yansıttığının düşünülmesi 

ve bu düzey ile hastalık gelişme riskinin ilişkili bulunması nedeniyle, 

düzeyin yüksek saptandığı olguların erken (ve daha başarılı) sağaltımının 

mümkün olabileceği savunulmaktadır. Benzer şekilde, BAL sıvısında da 

önemli düzeyde antijen saptanmasının erken kemoterapi endikasyonu 

olabileceği ileri sürülmektedir (32). Bu gözleme paralel olarak, bazı 

araştırmacılar pnömoni öncesi olasılıkla bir subklinik enfeksiyon dönemi 

olduğunu savunmaktadır. Bu nedenle, CMV antijenemi testinin, özellikle 

transplanıasyon olgularında ilk 2-3 ay süresince düzenli aralıklarla 

(örneğin, haftada bir) izlenmesi önerilmektedir (28). 

Enfeksiyon-hastalık arasında kesin ayırım yapabilmek (hastalık 

tanısını kesin olarak koyabilmek) için ise mutlaka dokuda sitopatolojik 

değişikliklerin gösterilmesi gereklidir. Bu amaçla, BAL sıvısı, 

transbronşiyal akciğer biyopsisi, bronkoskopik yıkama ve aspirasyon 

materyelleri incelenebilir, ancak başta da belirtildiği gibi, bu şekilde 

tanıya varma olasılığının %9-29 düzeyinde olduğu unutulmamalıdır. 

CMV hastalığı sağaltımında, immünosüpresif sağaltım (özellikle 

arıti-lenfosit globülin, OKT3) azaltılır ya da kesilir. Lökopenili hastalarda 

azatioprin azaltılır ya da kesilir. Ek olarak, özellikle solunum yetmezliği 
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olan olgularda destek sağaltım gerekebilir. Sıklıkla P.carinii enfeksiyonu 

birlikte geliştiği için, bu açıdan profilaksi uygulaması önerilmektedir. 

Sağaltımda temel ilaç, gansiklovir sodyumdur ve 5 mg/ kg 1 12 

saat dozunda uygulanır (böbrek fonksiyon bozukluğunda doz azaltılır). 

infüzyon süresi bir saattir. Optimal süre konusunda kesin bir fikir birliği 

yoksa da, genel olarak 14 - 21 gün önerilmektedir. Maya Clinic'te ateş 

düşmesinden ya da hemokültürün negatifleşmesinden sonra en az bir 

hafta devam edildiği belirtilmektedir (27). Mekanik ventilasyon gereği 

doğmadan sağaltımın başlandığı olgularda % 60 a varan düzeylerde 

sağkalım oranları bildirilmektedir (6). Olguların % 20 kadarında nüks 

gelişmekte ve yeniden sağaltım gerekmektedir. ilaç myelosüpresyona ve 

santral sinir sistemi toksisitesine neden olabilmektedir. Herhangi bir 

nedenle gansiklovir kullanılamayan durumlarda ikinci seçenek, 

foscarnet'tir ve CMV retinitisinin sağaltı m ında başarılı sonuçlar vermiştir, 

ancak deneyim sınırlıdır ve nefrotoksik olması böbrek transplant 

alıcilarında kullanımını kısıtlamaktadır. 

ön çalışmalar, pnömoni sağaltımında gansiklovir ile yüksek doz 

anti-CMV antiglobülin ya da yüksek doz immun globülin kullanımının, 

yalnız gansiklovir kullanımına göre daha etkili olduğunu göstermiştir (33). 

CMV pnömonitisinin immünopatolojik bir kökeni olabileceğine ilişkin 

savlar da bu kombinasyonun daha yararlı olabileceğini desteklemektedir. 

CMV profilaksisi 

Toplumda CMV seropozitivite prevalansı çok yüksek olmakla 

birlikte, olanak varsa, seranegatif bir alıcıya serapozitif bir vericiden 

organ naklinden kaçınılmalıdır. Yine bu olgulara yapılacak kan (lökosit) 

transfüzyonlarında CMV taramasının yapılması önem taşımaktadır. Risk 

taze kan transfüzyonunda en yüksek olmakla birlikte, lökosit içermeyen 

tüm transfüzyonlarda tehlike potansiyeli vardır. Yüksek morbidite ve 

mortaHteye neden olan primer CMV enfeksiyonlarından korunmanın en 

temel yöntemi budur. Ancak, ülkemizdeki gözlemlerde, 25 yaşın 

üzerinde CMV seropozitivite oranı % 95 dolayındadır. Ege Üniversitesi 

j, 
1 



Transplanıasyon ve akciğer 197 

Tıp Fakültesi'nde (EÜTF) şimdiye dek transplante edilmiş 300 e yakın 

alıcıdan yalnızca biri seranegatif bulunmuştur. Dolayısıyla, erişkin yaş 

grubunda bu yaklaşımın pek pratik anlamı olmamaktadır. 

Halen etkin aktif immürıfmsyon sağlayan bir aşı olmadığı için pasif 

immünizasyon daha ön plandadır. Anti-CMVimmun globülin uygulaması, 

serapozitif vericilerden organ alan seranegatif alıcıların korunmasında, 

hastalık oranını % 65 düzeyinde azaltmıştır. Henüz reaktivasyon riski 

taşıyan serapozitif alıcıların korunmasındaki etkinliği bilinmemektedir. 

Başka çalışmalarda polivalan immun globülin kullanılmış ve benzer 

etkinlik oranları elde edilmiştir (27). 

Antiviral ajanlar da profilaktik olarak denenmiştir. Yüksek doz 

asiklovir ( 800-3200 mg/ gün x 12 hafta) enfeksiyon insidensini % 60tan 

% 35'e düşürmüştür (34). 

Gansiklovir de seranegatif alıcılarda kullanılmış (2 x 5 mg/kg -

post-tx 3. ve 4. haftalar) enfeksiyon insidensini etkilememiş, ancak 

hastalık insidensini anlamlı ölçüde azaltmıştır (gansiklovir: % 47, kontrol: 
% 73)(35). 

Hastalık geliştikten sonra sağaltımın güç ve pahalı olması, tüm 

transplanı alıcıianna profilaktik sağaltım uygulamasının maliyet-etkinlik 

analizinin çok olumlu olmaması nedeniyle, hastalık gelişimi açısından 

yüksek risk taşıyan olgulara "preemptive sağaltım" (önceden davranma) 

önerilmektedir. Bunun ıçın temel endikasyonlar, aktif CMV 
' 

enfeksiyonunun varlığı (BAL sıvısı ya da kanın kültür olumluluğu ya da 

CMV antijeni saptanması) ve yoğun immünosüpresyon dönemi eridir. 

Çeşitli uygulamaların maliyeti göz önüne alındığında, optimal 

yaklaşımın daha kısa süreli anti-CMV immun globülin uygulaması ve 

buna ek olarak preemptive gansiklovir sağaltımı olabileceği 
düşünülmektedir, ancak henüz bu yaklaşımın etkinliğine ilişkin yeterli 
klinik birikim oluşmamıştır. 
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Kemik iliği Transplant Alicılarmda Gelişen 

Pnömoniler 

Bu olgularda, hem % 10-80 oranında gelişen graft-vs-host-disease 

(GVHD-vericinin kemik iliğindeki T-lenfositlerin alıcı dokularındaki farklı 

özellikteki antijenlere saldırması sonucu gelişen, deri döküntüsü, diyare, 

karaciğer disfonksiyonu ile karakterli hastalık), hem bu hastalığı 

önlemeye ya da sağaltmaya yönelik ilaçlar, hem de transplantasyona 

hazırlama döneminde uygulanmaya başlanan kemoterapi ve radyoterapi 

sonucu, sıklıkla enfeksiyonlar gelişir. Bu olgularda da enfeksiyonlar solid 

organ transplant alıcıianna benzeyen, ancak dilim süreleri farklı olan bir 

zaman ayırımı gösterirler. 

Temelde, ilk ay içinde, granülositopeni ve pre-tx 

kemoradyoterapiye sekonder mukoza! yüzeylerde ortaya çıkan hasar 

başlıca sorunlardır. Diğer granülositopenik olgularda olduğu gibi, bu 

hastalar gram negatif ve pozitif bakterilere ve funguslara karşı çok 

duyarlıdır. Bu dönemde, olasılıkla ateşli epizodlann erken ampirik 

sağaltımına bağlı olarak, bakteriyel pnömoniler ender görülürler. Kemik 

iliği transplant alıcılarında en sık olarak Candida ve Aspergil/us'a bağlı 

fungal pnömoniler gelişir. 

Post-tx ikinci zaman dilimi ikinci ve üçüncü aylan kapsar. Bu 

dönemde, uygulanan yoğun immünosüpresyona bağlı olarak, iliğin alıcı 

tarafından kabulü (engraftment) gerçekleşir, ancak hem hücresel hem 

sıvısal bağışıklıkta ciddi bozukluklar ortaya çıkar. GVHD, 30-90. günler 

arasında enfeksiyon için en önemli risk faktörüdür ve GVHD gelişen 

olgularda bağışıklık sistemindeki bozukluklar çok daha önemli boyuttadır 

ve daha uzun sürer. Dolayısıyla GVHD'nin ender görüldüğü 

ototransplantlar (olgunun kendi iliğinin nakledilmesi) ve singeneik (tüm 

genetik lokuslan aynı olan tek yumurta ikizlerinden alınan iliğin 

nakledilmesi) transplanilarda bu enfeksiyonlar çok daha az gelişir ve 

daha hafif seyreder. GVHD ile ilişkili olarak en sık CMI!ye bağlı 

interstisyel pnömonitis görülmektedir. Özellikle ek immünosüpresif 

sağaltım uygulanması gereken olgularda, aspergillosis de sıklıkla gelişir. 

Bunların yanısıı;a, akciğerler gram pozitif (sıklıkla kalıcı kateteriere 



Transplantasyon ve akciğer 199 

sekonder) ya da gram negatif bakteremilerden etkilenebilir. 

Kotrimoksazol profilaksisinin uygulandığı olgularda P. carinii enfeksiyonu 

çok ender gözlenmektedir. Son olarak, bu dönemde ender olarak 

adenovirus, respiratuar sinsisya/ virus (RSV) ya da parainfluenzae virusa 

bağlı pnömoniler görülebilmektedir. 

Post-tx üçüncü zaman diliminde (?. 4. ay) bağışıklık sistemi giderek 
--···"'···. 

taparlanmaya başlar. Ancak, kronik GVHD gelişen olgularda hem 

hücresel hem sıvısal bağışıklık defektieri sürer. Kronik GVHD olmayan ya 

da singeneik transplant alıcılarında bu geç dönemde en çok iki kez 

enfeksiyon gelişirken, GVHD'Ii olguların yaklaşık yarısında üç ya da daha 

fazla enfeksiyon olmaktadır (36). Bu dönemde görülen pnömonilerin 

etkenleri genellikle kapsüllü bakteriler (S. pneumoniae, H. influenzae) ve 

solunumsal viruslardır ve zemin hazırlayan başlıca nedenler, sekretuar 

lgG üretiminde azalma, dalak fonksiyonlarında bozukluk ve kronik 

GVHD'de gelişen bronkopulmoner sikka sendromudur. Geç dönemde 

CMV ya daP. carinii' ye bağlı pnömoni ender olarak gelişir, ancak kronik 

GVHD'Ii olgularda akılda tutulmalıdır. 

CMV, kemik iliği alıcılarında en sık saptanan enfeksiyon 

etkenlerinden biridir. Tüm olguların yaklaşık yarısında CMV enfeksiyonu, 

% 15-20 sinde CMI/ye bağlı pnömonitis geliştiği belirtilmektedir (37). 

interstisyel pnömonitis çoğunlukla ilk 5 ay içinde görülmekle birlikte, bir 

seride immunoglobülin ile profilaksi alan olguların% 20 sinde 6-12. aylar 

arasında gelişmiştir (38). Bu açıdan, yukarıda sözü edilen zaman 

dilimlerinin mutlak ayırımlar sağladığı düşünülmemeli, her olgu bireysel 

özellikleri ile ayrı ayrı değerlendirilmelidir. CMV pnömonitisi, kemik iliği 

alıcılarında, GVHD ıçı profilaksi amaçlı T-hücre deplesyonu 

uygulananlarda, 12.0 Gy'lik dozdan daha yüksek düzeyde tüm vücut 

ışınlaması alanlarda, daha büyük yaşlarda, yüksek dereceli GVHD 

gelişenlerde daha sık görülmektedir. Solid organ alıcılarında olduğu gibi, 

bu olgularda da, yalnızca enfeksiyon bulguları ortaya çıkan hastaları 

mikrobiyolojik açıdan incelemekten çok, düzenli kültür ya da antijenemi 

izlemenin daha akılcı olacağı, erken enfeksiyon bulguları saptananlara 

"preemptive" sağaltım uygulamanın yararlı olacağı belirtilmektedir (39). 
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Klinik açıdan, sözü edilen enfeksiyonlar solid organ transplanı 

alıcılannda gelişeniere benzer özellikler gösterirler; bu nedenle, burada 

ayrıca bu ayrıntılar anlatılmayacaktır. 

Kalp-Akciğer ve Akciğer Alıcılarmda Gelişen 

Pnömoniler 

Bu olgularda akciğerler en sık enfeksiyon gelişen (tüm 

enfeksiyonların % 57 si) odaktır. Bu enfeksiyonların çoğu, hastane ya da 

toplum kökenli olağan patojenik bakterilere bağlıdır, transplaniasyon 

sonrası ilk birkaç ay içinde gelişir ve diğer solid organ transplani 

alıcılanndakine oranla daha ağır seyreder. Yalnız kalp transplantasyonu 

uygulananlara oranla daha sık CMV pnömonitisi, invaziv fungal 

enfeksiyonlar ve P. carinii pnömonisi gözlenir. Akciğerierin bu denli 

enfeksiyona duyarlı olmaları, immünosüpresyonun yanısıra, allograft 

reaksiyonlanna, rejeksiyonuna, anastomoz yerinin açılmasına ve 

anastomoz yerinin distalinde öksürük refleksinin olmamasına bağlıdır. 

Olguların önemli bir bölümünde geç post-tx dönemde bronşiolitis 

obliterans gelişir. Bunun kronik rejeksiyona bağlı olduğu düşünülmektedir 

ve çoğu olguda tekrarlayan akciğer enfeksiyonlan öyküsü bulunur. Diğer 

yandan, kronik rejeksiyondan da CMV enfeksiyonunun sorumlu 

olabileceği savunulmaktadır (40). 

Giderek daha sıklıkla uygulanan tek akciğer transplantasyonunun 

önemli bir özelliği, post-tx dönemdeki enfeksiyonların çoğunlukla alıcının 

akciğerinde gelişmesidir. Bunun olasılıkla, sürmekte olan ventilasyon­

perfüzyon dengesizliği ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. 

Transplarıt Ahc&lanrıda Gelişen Prıömonilere 

Yaklaşım 

Yukarıda değişik bölümlerde değinildiği gibi, bu olgularda klinik 

yaklaşimı belirlerken yol gösterici olabilecek çeşitli parametreler vardır. 
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Post-tx dönem, öncelikle immünosüpresyon düzeyi ve operasyona 

bağlı ya da hastane kökenli enfeksiyon gelişme riski konusunda bilgi 

sağlamaktadır ve enfeksiyonları çok genel olarak bu dönemler göre 

sınıflama olanağı bulunmaktadır. 

Radyografik özellikler (konsolidasyon ya da interstisyel apasiteler 

bulunması ya da fokal 1 diffüz bulgular olması), pnömoninin etk,eni 

hakkında (bakteriyel 1 viral) kaba bir fikir verebilir; ancak bu olgularda, 

olasılıkla immünosüpresyona bağlı olarak, sıklıkla atipik radyografik 

görünümler ortaya çıkabildiği, bu nedenle bu bulgulara çok 

güvenilmemesi gerektiği unutulmamalıdır. Yine de, lokal ya da lober 

apasiteleri olan ve aniden başlayan, kısa süreli (< 3 gün) ateş öyküsü 

veren bir olguda, yüksek olasılıkla bakteriyel bir pnömoni olduğu 

düşünülebilir. 

Olguların immünosüpresyon düzeyi, sık söz edildiği gibi, fırsatçı 

enfeksiyonların gelişme riskinin belirlenmesi açısından önem 

taşımaktadır. Özellikle, rejeksiyon atakları olan ve bu nedenle daha 

yoğun (ve uzun süreli) immünosüpresif sağaltım uygulanan olguların 

olağan enfeksiyon zaman dilimlerine uymayabileceği akılda 

tutulmalıdır. 

Son olarak, ciddi bakteriyel ve fungal enfeksiyonlar için önemli bir 

risk faktörü olması nedeniyle, lökosit (nötrofil) sayısı ve, varsa, 

nötropeninin süresi de göz önünde bulundurul malıdır. 

Bu olgularda uygulanabilecek, klinik yaklaşım açısından pratik bir 

algoritmler vardır. Ancak bu algoritm, transplanıasyon merkezinde 

görülen enfeksiyonların özelliklerine ya da olgunun bireysel özelliklerine 

göre modifiye edilmelidir (Şekil 2). 
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Tam klinik ve radyolojik değerlendirme 

Enfeksiyon olasılığı yüksek? 

Evet Hayır Enfeksiyon dışı süreçler 
(akciğer ödemi, 

embolisi vb) 

Kesin aniaşılamıyor ~ Kan, . ."ıörar,.'oa'ı.9am 
p'ıevra sıvısılı"ıre'ıO:'oa"Kı 

ve küı'tür'ıefı 

An·ı·oaş'ıayan ve 'ıo"oer 
konso'iıöasyon 

göz'ıeneıı.. 'D'ı-::ı:5'/ritt:ı-a 
baK'ı:erı..,ve'ı pn·omon·ı ?-

• 
Sağaltım 

~ 
Eve~ Hayır _____ -.ıııo-.ıı.. Bronkoskopi 

~ (BAL, TBAB) 

An'ilo"lVOYIK sa:lıa"ftımı 

DUze"ırrre ""l' 

E~ayır yada 

~ 
Sonuç olumlu 
Uygun sağaltım · 

Sonuç 
non-diagnostik 

En yüksek 
olasılığa 

yönelik 
sağaltım 

~ 
Açık akciğer biopsisi 

Şekil 2: Akciğer infiltrasyonları olan bir transplant alıcısına klinik yaklaşım 
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immunitesi baskılanmış hastalarda akciğer infiltrasyonu 

saptandığında; altta yatan hastalığın akciğer tutuluşu, fırsatçı enfeksiyon 

yada enfeksiyonlar, ilaç akciğeri, yeni ve daha önceki süreçlerle ilişkisiz 

hastalık (örn: pulmoner emboli), yeni ve daha önceki süreçle ilişkili 

hastalık (örn: bronşiyolitis obliterans, rejeksiyon), son olarak ta yukanda 

sayılan olasılıkların kombinasyonu ayıncı tanıda düşünülmelidir (1). 

Altta yatan hastahğın akciğer tutuluşu 

Altta yatan hastalığın lenfoma, lösemi gibi malign olduğu 

durumlarda akciğer tutlumu nadir değildir ve ayıncı tanıda 

düşünülmelidir. Hematojen ve lenfanjitis karsinomatoza şeklinde 

infiltrasyonlar saptanabilir. Balgam, bronkoalveolar lavaj, transbronşiyal 

biyopsi, perkütan ince iğne aspirasyonları %50-90 arasında tanı 

koydurucudur. Lenfanjitis karsinomatozada interstisyel doku tümör 

hücreleri tarafından infiltre edilmiştir. Ventilasyon 1 perfüzyon oranında 

bozulma ve diffüzyanda azalma nedeni ile şiddetli refrakter dispne, 

hipoksemi saptanır. Grafide bilateral diffüz retiküler, retikülonoduler 

infiltrasyonlar vardır. Prognoz bir kaç ayla sınırlıdır. 

Lenfarnada medyastinal, hiler adenopatiler ve parankimde 

multipl rıodüller yada diffüz interstisyel infiltrasyonlar tarzında akciğer 

tutuluşu gözlenebilir. Tanı konulduğunda %5-20, izlernde ise %20-60 

arasında akciğer tutulumu saptanır. Noduler sklerozan tip Hodgkin 

hastalığında pulmoner tutulum daha sıktır. Tanı bronkoskopi, 

transbronşiyal biyopsi, transbronşiyal iğne aspirasyonu ile konulur. 

Medyastinoskopi, video eşliğinde torakoskopi yada torakotomi 

bronkoskopi ile tanı konulamayan olgularda uygulanmalıdır. 

Lösemide akciğer infiltrasyonu %60-80, terminal dönemde ise 

%90 oranında gözlenir. Fokal infiltrasyonlarda bakteryel enfeksiyonlar; 

diffüz infiltrasyonlarda ise oportunisti k enfeksiyonlar, lösemi k infiltrasyon, 

alveolar hemoraji, ilaç akciğeri, lökostazis, hiperlökositik reaksiyon, 

lösemik hücre lizis pnömopatisi, sekonder alveolar proteinozis ayıncı 
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tanıda düşünülmelidir. Otopsi serilerinde lösemik infiltrasyon %26, 

medyastinal adenopati %17 oranında bildirilmiştir. Akut nonlenfositik 

lösemi ve kronik lenfositik lösemi de akciğer tutuluşu daha sıktır. 

Kronik böbrek yetmezliğinde bilateral diffüz infiltrasyonla üremik 

akciğer gözlenebilir. Hemodializ hastalarında ise pulmoner 

kalsifikasyonlar saptanabilir. 

ilaç akciğeri 

ilaçların akciğerde yaptıkları hipersensitivite pnömonisi diffüz 

interstisyel akciğer hastalığı şeklindedir. Tanı konulup ilacın kesilmesi, 

steroid eklenmesi yoluna gidilmezse ölümle sonuçlanabilir. 

immunsuprese hastalarda kullanılan çok sayıda ilaç akciğer hasarına 

neden olabilir: Azatioprin, bleomisin, busulfan, siklofosfamid, 

klorambusil, hidroksüre, melfalan, mitomisin, nitrosüre, prokarbazin, 

bleomisin, metotreksat, sitozin arabinozid .. ilaç başlandıktan sonraki 2-

6. ayda yakınmalar ortaya çıkar. Dispne, kuru öksürük saptanır. 

Hipoksemi, grafide diffüz bilateral infiltrasyonlar, diffüzyon kapasitesinde 

azalma gözlenir. ilaç akciğeri doza bağımlıdır, doz arttıkça risk artar yine 

yaşlılarda risk daha fazladır. %10 oranında gözlenen bleomisin 

toksisitesi, 450 mg ve 70 yaşın üzerinde daha sıktır. % 3-7 oranında 

gözlenen metotreksat toksisitesi zıt olarak remisyondaki lösemik 

çocuklarda daha sık gözlenir ve dozla ilişkisizdir. Bronkoalveolar lavajda 

supreser T lenfasit ve lgG artışı tanıda yararlıdır. Granülomatöz yada 

nongranülomatöz alveolitin saptandığı histopatolojik bulgular 

nonspesifiktir. Sitotoksik ilaçlara bağlı akciğer hasarının prognozu daha 

ağırdır. Tanı konulduğunda sorumlu ilacın kesilmesi ve steroid eklenmesi 

gereklidir (2). 

Yeni ve altta yatan süreçle ilişkisiz hastaliklar 

immunitesi baskılanmış hastalarda dispne, ortopne, hipoksemi, 

fokal yada intertisyel infiltrasyonlara neden olarak ayıncı tanıya giren çok 
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sayıda hastalık vardır: Kardiyak akciğer ödemi, akut solunum zorluğu 
sendromu (ARDS), pulmoner emboli, oksijen toksisitesi, yeni veya 

ilişkisiz ikincil kanserler, aspirasyon pnömonileri, akciğer hemorajisi, 

lenfanjiografiye bağlı akciğer embolisi, radyasyon pnömonisi ve 

radyasyon fibrozisi. 

Akciğer hemarajisi genellikle zeminde sistemik 

eritematozus yada kronik böbrek hastalığı varlığında ortaya 

lupus 

çıkar. 

Kanama profili bozukluğundan çok trombositopeni varlığı önemlidir. 

Alveol içine yoğun kanama olmasına karşın hemoptizinin nadiren 

görülmesi çarpıcı bir bulgudur. Hipoksemi, grafide hava bronkogramı 

içeren konsolidasyonlar, asiner patern gözlenir. Diffüzyon kapasitesi 

alveol içindeki eritrositler nedeni ile artmıştır. Bronkoalveolar lavaj 

kani ıdır. Erken tanı konulup steroid tedavisi eklenmezse fetal olabilir. 

Radyasyon fibrozisi ışın alanı ile sınırlıdır ancak tabloya 

bronşiolitis obliterans ile organize pnömoni (BOOP) eklenmişse yama 

tarzında, bilateral, ışın sahasının dışında da fokal konsalidasyon alanları 

saptanabilir (Şekil 1a, b, c, d) (3, 4). Non-Hodgin lenfoma ve 

nonlenfositik lösemi seyrinde meme ve akciğer kanserleri gibi solid 

tümörler gelişebilir. 
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Şekii1A, B, C, D: 59 yaşındaki bayan hastada radyoterapiden 4, 

5 ve 8 ay sonra ışın sahasının dışında konsalidasyonlar ve steroid 

tedavisinden sonra tam remisyon 

Altta yatan si.ireç!e ilişkili hastalıklar 

Broıışiyolitis obliteraııs ile organize pııömoııi (BOOP) 

ilk kez 1985'de Epler tarafından tanımlanmıştır. BOOP, küçük 

hava yollarında lümene taşan bazen tıkayan granülamatöz dokunun 

alveolar duktusları, alveolleri kapsadığı bir patolojik durumdur. BOOP 

tanısı temelde histopatolojik tanıdır (Tablo 1) (6, 7). Genelikle diffüzdür 

ancak fokal de olabilir. Etyolojisinde bağ dokusu hastalıkları, viruslar, 

kokain bağımlılığı, ilaç alışkanlığı, HIV, myelodisplastik sendrom, 

radyoterapi, tiroidit, Behçet, alkolik siroz yer alabileceği gibi idyopatik te 

olabilir. idyopatik BOOP ve kriptojenik organize pnömoni (COP) eş 

anlamlı olarak kullanılmaktadır (8). 

r 
ı 
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Tablo 1: BOOP patolojik tanı kriterleri 

Temel: 

Ek: 

Granülasyon dokusu plaklarının küçük hava yollarının lümeninden 

alveolar duktus ve alveollere kadar yayılmış olması 

Lümen içinde bağ dokusu palipleri 

Fibrinöz eksüda 

Köpüksü makrofajlar 

Alveol duvarlarında inflamasyon 

Yuvarlak, miksamatöz bağ dokusu kitleleri 

interstisyel mononükleer hücre infıttrasyonu 

Balpeleiii yada ekstensif intertisyel fibrozisin olmaması 

20-70 yaşa arsında her iki cinste de eşit sıklıkta görülür. Sigara 

içimi ile ilişkisizdir. Olguların 1/3'ünde grip benzeri semptomlar, 1/3'ünde 

öksürük ve geri kalan 1/3'ünde de dispne saptanır. Dispne hafiftir, 

hemaptizi ve wheezing nadirdir. Hastalık olguların % 75'inde 2 aydan 

kısadır. Parmaklarda çomaklaşma sadece %3 oranında görülür ve bu 

diffüz fibrozisten klinik ayıncı tanıda önemlidir. Geç inspiryum ralleri 

duyulur. 

Akciğer grafisinde olguların %80'inde bilateral yama tarzında 

infiltrasyon, %20'sinde ise bilateral lineer, retikülonodüler infiltrasyonlar 

saptanır. Kavite yada plevral sıvı olguların %5'inden azında saptanır. 

Yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlı tomegrafide alveolar konsalidasyon 

veya buzlu cam görünümü olabilir. infiltrasyonlar normal parankimadarı 

net olarak ayrılır. YRBT bulguları BOOP'un tüm sekonder lobülü tutan 

panlobuler bir hastalık olduğunu göstermektedir (9). Bazı serilerde %50 

oranında ve olgu takdimlerinde fokal infiltrasyonlarda migrasyon 

saptanmış ve yer değiştiren infiltrasyonların ayıncı tanısında BOOP'un 

düşünülmesi gerektiği bildirilmiştir (3, 4, 10). 

Sedimentasyon yüksekliği, CRP pozitifliği olguların %80'inde 

saptanır. Solunum fonksiyon testlerinde temel olarak restriktif tipte 

' 

l
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fonksiyon bozuk!uğu saptanır. Sigara içen hastalarda tüm volüm ve 
kapasitelerde azalma ile seyreden restiktif bozukluğa obstrüktif bozukluk 
ta eklenir. Diffüzyon kapasitesi azalmıştır. Hipoksemi ve PA-a 02'de 
artma saptanır (2, 11, 12). 

Bronkoalveolar lavajda total hücre sayısı, nötrofil, lenfasit ve 
eosinofil oranları artarken CD4/CD8 oranı azalmıştır. CD4/CD8 oranının 
azaldığı ekstrensek allerjik alveolitten farklı olarak Leu 7 (naturel killer 
lenfositler) normaldir. idyopatik akciğer fibrozisinde olduğu gibi lenfasit 
oranındaki artış iyi prognozu yansıtırken, eosinofil artışı kötü prognozu ve 
steroid tedavi başarı oranının düşük olacağını gösterir (12, 13, 14). 

BOOP tanısı histopatolojik verilerle konabilir. Transbronşiyal 

biyopsi tanıda ilk basamaktır. Ancak ayıncı tanıda yer alan diffüz fibrozis, 
ekstrensek allerjik alveolitis, lokalize organize pnömoni, diffüz alveolar 
hasar, ilaç akciğeri, Wegener, kollajen vasküler hastalıkların akciğer 

tutulumundan ayınmda TBB yetersiz kalabilir. Yama tarzında infiltrasyon 
dağılımı da bir diğer TBB başarısızlık nedenidir. Tanı sıklıkla 

minitorakotomi veya daha az invaziv olan video eşliğinde torakoskopik 
cerrahi (VATS) ile konulur (15, 16, 17). 

Fokal lokalize BOOP'da cerrahi rezeksiyon yeterlidir. Diffuz 
retikülonodüler yada bilateral yamalı infiltrasyon formlarında ise aylarca 
süren kortikosteroid tedavi gereklidir. 1 mg/kg/gün olarak başlanan 

steroid 3 ay sürmeli, bunu 40 mg/kg 3 ay izlemeli ve tedavi 10-20 mg 
dozda 1 yıla tamamlanmalıdır. Düşük doz yada kısa süreli tedavilerde 
nüks sıktır. Tedavi başarısı %65-80 oranındadır. Ortalama 4 ayda 
hipoksemi, 6. ayda radyoloji, , 7 ayda spirometri düzelir. idyopatik 
BOOP'ta ölüm %5 oranındadır (6, 14). 

Bronşiyolitis obliterans (BO) 

ilk kez 1901 yılında Lange tarafından tanımlanmıştır. 
Bronşiyollerde obstrüksiyon ve destrüksiyonla karekterize tedavi yanıtı 

düşük, martalitesi yüksek bir küçük hava yolu hastalığıdır. Dispne, 
produktif yada nonprodüktif öksürük, göğüste sıkışma hissi, wheezing 
gözlenir. Akciğer, kalp-akciğer transplantasyonun geç komplikasyonu 
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olarak, transplantasyonu izleyen yıllarda ortaya çıkar (%50) ve 

immunosupresif tedaviye rağmen %50-56 mortalite ile sonuçlanır. Kemik 
iliği transplantasyonunu izleyen aylarda (ortalama 6 ay) %13 oranında 

ortaya çıkar. Rejeksiyon atakları, CMV pnömonileri ve akciğer 

transplantasyonlarında bronşiyal arter beslenmesinin . olmaması ile 
bronşiyal iskemi predispoze nedenlerdir. 

Dispne, taşipne, raller, ronküsler saptamr. Solunum fonksiyon 
testlerinde obstrüktif tipte fonksiyon bozukluğu olduğu ve bunun 
irreversibl ve progresif olduğu saptanır (Şekil 2). Bronkodilatör tedaviye 

yanıt yoktur. Başlangıçta gözlenen hipoksemi ve hipokapni giderek 
hiperkepniye dönüşür. 

Akım 
(llS) 

12 

8 6 

4 

B 

12 

Şekil 2: Kalp akciğer tamsplantasyonundan hemen sonra ve 
BO gelişiminde akım volüm halkası 

Akciğer grafisi normal olabildiği gibi hiperinflasyon bulguları, 

bazen de nodüler infiltrasyonlar saptanabilir. Bilgisayarlı tomografide 

hiperinflasyon, parankim dansitesinin - 900 Hounsfield Ünitesine 

yaklaştığı (normal: - 740 1 -860), ancak bül yada blebin, hava kistinin 

olmadığı saptanır. 

Transbronşiyal biyopsi %60 - 100 tanı koydurucudur. Açık 

akciğer biyopsisi ve VATS, TBB başansının yüksek olması nedeni ile 
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çogu olguda gerekli olmaz. Erken fazda terminal ve respiratuvar 

bronşiyellerde submukozal granülasyon dokusu; geç fazda ise yoğun 

fibrozis ve bronşiyellerde distorsiyon; terminal fazda ise yoğun skar 

dokusu ile obliterasyonu saptanır. Histopatolojik olarak BOOP'tan alveol 

tutuluşu olmaması ve bronşiyollümeninde plak ve poliplerin olmaması ile 

ayrılır (18, 19, 20). Otopsi çcılışmalarında küçük bronş ve bronşiyellerde 

lümende masif skar dokusu ile obliterasyon, bronşiyol sayısında belirgin 

azalma, tüm hava yollarında daralma ve distorsiyon ve ağır amfizem 

saptanmıştır. Otopside reçine ile bronş kalıbının çıkarıldığı bir olgunun 

bronş ağacı normalden çarpıcı farklılıklar göstermekte ve BO'da hastanın 

içinde bulunduğu ağır patolojik tablonun boyutunu ortaya koymaktadır 

(Şekil 3, 4) (21). 

Şekil 3: Normal akciğerin sol ana bronştan reçine ile elde edilmiş 

kah bı 
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Şekil 4: BO'da yaygm bronşiyal daralma, distorsiyon ve ağır 

bronşiyol kaybı 

Klinik bulgular progresyon göstermeden, FEF25-75 %20'1ik 

azalma olduğunda transbronşiyal biyopsi erken tanı ve erken yüksek 

dozda immunusupresif tedavi prognozu iyileştirir ve mortalite %25 

düzeyine iner. Bazı olgularda ise hastanın tek şansı retransplantasyondur 

(20, 22). 

Rejeksiyon 

1981'de Stanford'da ilk akciğer transplantasyonu yapılmasını 

izleyen yıllarda çok sayıda terminal dönemdeki hastada yeni bir umut 

ortaya çıkmıştır. Rejeksiyon immunosupresif tedaviye rağmen akut ve 
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kronik olarak bu hasta grubunda ortaya çıkmakta, klinik radyolojik 

bulgularla oportunistik enfeksiyonlardan ayırt edilememektedir. Öksürük, 

nefes darlığı, göğüste sıkışma hissi, fizik muayenede raller ve ronküsler, 

solunum fonksiyon testlerinde FVC ve FEV1'de azalma saptanır. ilk ay 

içinde saptanan rejeksiyonlarda grafide daha çok alt zonlarda bilateral, 

noduler infiltrasyonlar %7 4, normal grafi %26 oranında saptanırken; 1. 

aydan sonra normal grafiyle rejeksiyon oranı % 77'ye çıkar (23). 

TBB temel tanı yöntemidir, %70-100 oranında tanı koydurucudur. 

Akciğer-kalp transplantasyonu yapılan olgularda rejeksiyon tanısı için 

endomyokardiyal biyopsi yapılması; işlemin güçlüğü, kamplikasyon · 

oranları, akciğer rejeksiyonu olmadan kalpte rejeksiyon olmayacağı, 

hayvan çalışmalarında her iki organın rejeksiyonunun senkron 

olmadığının ve kalp rejeksiyonunun daha az olduğunun gösterilmesi 

nedenleriyle terk edilmiştir. 

Hafif olgularda az miktarda perivasküler ve/veya peribronşiyoler 

lenfasilik infiltrasyon; orta derecede infiltrasyonda artma ve nötrofil 

eosinofil birikimi; ağır rejeksiyonda ise alveol septalarının, alveol 

boşluklarının infiltrasyonu ve/veya bronş mukozası ülserasyonu saptanır. 

immunsupresif tedavinin yoğunlaştırılması tedavinin temelini 

oluşturur. Metilpredisolon 1 gr/gün 3 gün süre ile verilir; bunu tam 

düzelmeye kadar 1 mg/kg/gün dozu izlemelidir. 

Nonspesifik intertisyel pnömoni (NIP) 

Kemik iliği transplanılı hastalarda, transplantasyonla ilişkili 

ölümlerin %40'ında nonspesifik 1 idyopatik intertisyel pnömoni söz 

konusudur. Semptom, fizik bulgu, radyoloji ve kan gazı bulguları 

oportunistik enfeksiyon yada rejeksiyondan farklı değildir. Enfeksiyon 

etkeninin gösterilememesi, TBB ile intertisyel lenfasilik pnömoninin 

gösterilmesi tanı koydurucudur. Transplanıasyon öncesinde hastanın 

düşük Karnotski performansı olması, tüm vücut ışınlaması, rejeksiyon, 

allogenik transplanıasyon riski artırır. Allogenik transplanllarda %40, 

ı ,'' 
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otologlarda %10 oranında görülür. Apiastik anemi nedeniyle 
transplanıasyon yapılanlarda diğer gruplara göre daha düşük sıklıktadır. 
Transplantasyondan ortalama 2 ay sonra ortaya çıkar, martalitesi %85 
düzeyindedir (24, 25). AIDS'li olgularda NIP 1/3 oranında gözlenir, 
transplanıasyon hastalarındakinden farklı olarak sternidiere çok iyi yanıt 
verir. 

Pulmoner alveolar proteinosis (PAP) 

PAP, çoğu kez bilinmeyen bir nedenle, alveol boşluklarının 

fosfolipid, surfaktan benzeri maddeler içeren yoğun proteinöz bir 
materyelle dolduğu, gaz alış verişinin bozulduğu nadir bir klinik 
durumdur. Primer PAP olgularının %50'sinde hidrokarbonlara, solventlere 
veya minerallere maruziyet öyküsü vardır. Sekonder PAP ise hemotolojik 
malignitelerle ilişkilidir. Öksürük, dispne, syanoz, raller saptanır. 

Diffüzyon bozukluğu ve bozulmuş ventilasyon perfüzyon oranı nedeni ile 
hipoksemi vardır. LDH yükselmiştir. Akciğer grafisi ve yüksek 
rezolüsyonlu bilgisayarlı tomografide buzlu cam görünümü vardır. 

Spantan re misyon %20-30 , tüm akciğer lavaj ı ile re misyon %75-100 
oranındadır. Bronkoalveolar lavajın hem tanı hem de tedavi amaçlı 

olarak kullanıldığı bir hastalıktır (1, 2) .. 

Pulmoner hipertansiyon 

Kemik iliği transplantasyonu yapılmış olan hastalarda kullanılan 
sitotoksik tedavilerle ilişkili olduğu düşünülen pulmoner veno-oklüsiv 
hastalık gelişebilir. Hepatik veno-oklüsiv hastalık yada interstisyel 
pnömoni varlığında pulmoner hipertansiyon olasılığı %20-74 oranına 

yükselir. AIDS'li hastalarda primer pulmoner hipertansiyon %8 oranında 
görülür, iV ilaç alışkanlığı olanlarda risk daha yüksektir. 

Pnömotoraks 

AIDS'te %2 oranında görülen ancak nüks eden bir 
komplikasyondur. PCP ve büllöz akciğer/amfizem gelişen olgularda risk 



immünsüprese hastalarda enfeksıyon dışı akciğer patolojileri 219 

%6-9 düzeyindedir. Nükslerde cerrahiden kaçınılması önerilmektedir. 

Plöredezis tercih edilmelidir (26). 

Lökostazis ve lösemik hücre lizis pnömopatisi 

Lösemilerde lökosit sayısının 200000 1 mm3 değerini aştığında 

lösemik blast hücrelerinin kapillerleri tıkarnası ile pulmoner emboliye 

benzeyen klinik tablo ortaya çıkar. Lösemide tedavide lökosit sayısında 

şiddetli azalmanın olduğu 3-4 gün içerisinde blastların hücre lizisi 

nedeniyle salınan destrüktif enzimlerle ilişkili olduğu düşünülen 

interstisyel inflamasyon ortaya çıkar. Dispne, ateş, interstisyel infiltrasyon 

saptanır (1). 

Kapasi sarkomu 

Kapasi sarkamu AIDS'in yaşamı tehdit eden komplikasyonla­

rından birisidir. Prognoz 4 -10 ayla sınırlıdır. Kapasi sarkomu, AIDS'li 

olguların %25'inde görülen en sık deriyi tutan bir malignitedir. Erkeklerde 

daha sıktır. Pulmoner Kapasi sarkamu AIDS'te %3-13 oranındadır ancak 

kutanöz Kapasi sarkamu olanlarda oran klinik serilerde %32, otopsi 

serilerinde %47'ye çıkmaktadır. Oportünistik enfeksiyon öyküsü olguların 

%47'sinde vardır. CD+ sayısı 70 - 170 arsındadır. Trakeobronşiyal ağaç, 

parankim, medyastinal lenf nodları, viseral plevra tutulabilir. 

Bronkoskopide tek veya multipl, nonstenotik, trakeada yada 

bifurkasyonlarda yer alan, kırmızı, pembemsi infiltrasyonlar şeklinde 

görülür, biyopsinin tanısal verimliliği düşük, kanama riski yüksektir. 

Parankimal tutuluşta da yama tarzında dağılım nedeniyle TBB başarısı 

düşüktür. Bu nedenlerle biyopsiden çok endoskopik görünüm tanı 

koydurucudur. Olguların %17-27'sinde eş zamanlı enfeksiyonlar vardır ve 

bu nedenle staflbcoccus aureus, pseudomonas aeruginosa varlığı 

araştırılmalıdır. Diffüzyon kapasitesi azalmıştır. 

Galyum 67 sitrat sintigrafisi negatiftir. Akciğer grafisinde 

medyastinal adenopatiler, interstisyel patern olan bir olguda Ga 

Ic 
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sintigrafisi negatifse kuvvetle Kappsi sarkamu düşünülmelidir. Kapasi 

sarkamu histolojik yada endoskopik olarak kanıtlanmış bir olguda eğer 
Ga tutulumu varsa eklenmiş enfeksiyon/ lenfoma düşünülmelidir. 

Plevral efüzyonlarda tanı sıvı sitolojisi ve biyopsinin yetersiz 

kaldığı olgularda VATS ile konulur. Efüzyon kutanöz Kapasi sarkomlu bir 
olguda yada endobronşiyal Kapasi sarkomlu olguda ise ileri incelemeye 
gerek yoktur (26-30). 

Adriamisin, vincristin, bleomisin kemoterapisi; masif yineleyen 

sıvılarda plöredezis ve destek tedavisi prognozu iyileştirir. Kemoterapiye 

yanıt %64 olarak bildirilmiştir (Şekil 5, 6). Kemoterapi ile ortalama sağ 

kalım 9 aya çıkmıştır. Mortalite Kapasi sarkamu ile ilişkili olduğu kadar 
eklenen oportunistik enfeksiyonlarlada ilişkilidir (31, 32). 

Şekil 5: Sol alt zonda Kaposi sarkomu 
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Şekil 6: Aynı hastada kemoterapi sonrası akciğer grafisi 

Lenfoma ve akciğer kanseri 

AIDS'li hastalarda Non-Hodgkin high grade lenfoma sıktır. 

Lenfoma sıklığı HIV enfeksiyonu süresi arttıkça artar. Hilar 1 medyastinal 

kitleler, parankimal kitleler, plörezi, interstisyel tutuluş şeklinde 

görülebilir. Ga sintigrafisi pozitiftir. Bronkoskopi, TBB, BAL, trans 

bronşiyal iğne aspirasyonu tanı koydurucudur. Tanı konulamayan 

olgularda mediastinoskopi, VATS yada torakotomi seçeneklerinden birisi 

olgunun özelliği göz önüne alınarak tercih edilir. 

AIDS'li olgularda akciğer kanseri sıklığı artmıştır. Adenokarsinom 

bu olgu grubunda en sık saptanan hücre tipidir. AIDS'lilerde akciğer 

kanseri daha erken yaşlarda, daha yaygın, daha invaziv, sigarayla yakın 

ilişkili olarak ortaya çıkar (26). 

Sonuç olarak immunitesi baskılanmış hastalarda enfeksiyöz 

etkenler kadar non enfeksiyöz patolojilerde ayıncı tanıda düşünülmelidir. 

Klinik, radyolojik bulgularla birbirinden ayırım olanaksızdır. Bazen her 2 
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grup hastalık birlikte ortaya çıkarlar Ülkemizde de yurt dışından bildirilen 

seıilerdekilere benzer nedensel dağılım vardır (32). Bu nedenlerle 

hastanın akciğer patoloji ortaya çıktığı andan iti.baren multidisipliner 

iziemi ve en kısa zamanda invaziv tanısal girişimler yapılarak spesifik 

tedavinin uygulanması gereklidir. Enfeksiyöz/nonenfeksiyöz olası tanı 

skalasının büyüklüğü, olasılıkların çokluğu ve yüksek mortalite oranları 

empirik tedavi yaklaşımı ile zaman yitiıilmemesi gerektiğini ortaya 

koymaktadır. 
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·· Genel Tanısal Yaklaşım 

immünsüprese hastalarda akciğer problemi geliştiğinde, 

genellikle karşımızda akciğer grafisinde infiltrasyon gözlenen ateşli bir 

hasta bulunur. Hastalar çoğunlukla öksürük ve nefes darlığından 

yakınırlar. Ayıncı·tanıda öncelikle non-infeksiyöz nedenlerin hatırlanması 

gereklidir (Tablo 1} Ateş ve akciğer infiltrasyonu ile karşımıza çıkan 

immünsüpresebastaların yaklaşık 1/3 ünde infeksiyon dışı nedenler 

saptanmaktadır ·(1, 2).Bunlar içinde özellikle radyasyon pnömonisi ve 

kan transfüzyonü sırasında veya ilk 24 saatte lökoaglutininlere bağlı 

olarak gelişen reaksiyonlar, klinik. ve radyolojik olarak akciğer 

infeksiyonunu taklit edebilirler. Kalp yetersizliğine bağlı akciğer ödemi, 

radyolojik olarak erken interstisyel fazda Mycoplasma veya viral 

pnömoni, geç • alveoler dolma fazında ise Pneumocystis ve 

sitomega/avirus (CMV) pnömonisi görüntüsü vererek yanılgıya neden 

olabilir. 

immünsüprese bir hastada gelişen ateş, her zaman mevcut bir 

infeksiyonun göstergesi olmaz. Radyasyon pnömonisi, sitotoksik ilaçlara 

bağlı akciğer hastalığı ve non-spesifik interstisyel pnömonilerde ateş, 

inflamatuar bir cevap olarak görülebilir. Hodgkin veya non-Hodgkin gibi 

altta yatan malignitelere de bağlı olarak da ateş saptanabilir. 

immünsüprese hastaların akciğer problemlerinde hikaye, fizik 

muayene, rutin laboratuvar incelemeleri ve akciğer grafisi genellikle olası 

etyolojiler hakkında fikir verir fakat, hekim tarafından yapılan bu klinik 

?eğerlendirme ile sıklıkla yanlış sonuçlar alınmaktadır. Bunun başlıca 

nedenleri; bilinen bir etyolojinin bu hastalarda atipik seyirli olması, 

oportunistik etkenierin devreye girmesi, nadir görülen etyolojilerin söz 

konusu olması veya bakteriyel pnömoni ve konjestif kalb yetersizliğine 

bağlı akciğer ödemi gibi birden fazla olayın birlikte bulunabilmesidiL 
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Bu hastalarda immün yetersizliğin tipinin, şiddetinin, süresinin ve 
seyrinin bilinmesi etyolojik ayıncı tanıda, çoğu invaziv olan tanı yöntem­
lerinin uygun olarak seçilmesinde ve empirik tedavinin düzenlenmesinde 
yararlı olmaktadır. Örneğin; lenfoma, organ transplantasyonu ve yüksek 

Tablo 1. immunsuprese hastalarda akciğer komplikasyonları 
nedenleri. 

infeksiyöz Noninfeksivöz Nedeni bilinmiyen 

Bakteri 

S. aureus Akciğer ödemi Nonspesifik interstisyel 

Gram-negatif basil Sitotoksik ilaca bağlı akc. pnömoni 

hasarı 

Legionel/a türteri Radyasyon pnömonisi 

fibrozis i 

Nocardia Lökostazis 

Virüs Lökoaqlutinasvon reaksivonu 

Sitomega/avirus (CMV) Alttaki tümörde yayılım 

Herpes simplex (HSV) Lösemik hücre lizisi 

Adenavirus Akciğer kanaması 

Varise/la-zaster (VZV) 

Parainfluenza virus 

Mantar 

Cryptococcus 

Aspergi//us 

Mucormycosis 

Candida 

Mikabakteri 

M tubercu/osis 

Parazil 

Pneumocystis carinii 

Strongy/aides 

Taxop/asma 

Pennington JE, Respiratory lnfections, ,1994. 

' 

1 
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doz kortikosteroid kullanımı gibi 

açan durumlarda akciğer 

hücresel immünitenin yetersizliğine yol 

infeksiyanlarına viruslar (özellikle 

sitomega/ovirus), Pneumocystis carinii, Nocardia, Cryptococcus ve 

Legionella gibi ajanlar yol açmaktadır. Buna karşılık nötropenisi ön 

planda olan immünsüprese hastalarda; Gram negatif çomaklar, 

Staphy/ococcus aureus, candida, Aspergillus ve Mucor gibi etkeniere 

karşı predispozisyon bulunur. Hipogammaglobulinemili olgularda akciğer 

infeksiyanlarından pnömokok ve H. influenzae gibi kapsüllü bakteriler 

sorumludur (3) (Tablo-2). 

Tab/o-2. immunsupresyon tipine göre patojen/erin dağılımı. 

Konvansiyonel 
bakteriler 

Oral bakteriyel 
flora(S.aureus) 
Enterobacteriacea 
P .aerugirıosa 

iMMUNSUPRESE HASTA 

Ateş-rAkciğer infiltrasyonu 

Mantarlar 

Aspergillus 
Candida 

T -hücre imm un yetersizliği 

Mantar 

Coccidioides 
Cryptococcus 

Bakteri 
M.tuberculosis 
Legionel!a 
Nocardia 

Mucormycosis 
Parazıtler 

P.carinii 
T.gondii 
S.stercoralis 

Viruslar 

HSV,VZV 
Adenovirus,RSV 
Kızarnı k 

B-h Uc re i.yetersizliği 

Kapsüllü bakteriler 

S. Pneumoniae 

H. influenz-ae 

Aoun M.lnt J Anlimicrobiol Agents 3:99-108.1993'den modifie edilmiştir. 

Organ transplantasyonu nedeniyle azathioprin veya vaskülit 

nedeniyle siklofosfamid kullanan hastalarda genellikle şiddetli nötropeni 

gelişmez. Nötrofil sayısı uzun süreli ilaç kullanımına rağmen 500-750 1 

mm3 civarındadır. Bu hastalarda bakteriyel pnömoni· gelişme riski, 

malignite nedeniyle yoğun kemoterapi uygulanan ve nötrofil sayıları 

haftalarca 100/mm3 ün altında kalan hastalardan belirgin olarak 

düşüktür. Benzer şekilde fonksiyonel kompleman, antikor ve lenfasit 

düzeyleri de pnömoni riskini etkiler. immun yetersizliğin şiddeti sirküları 

nötrofil, immunglobulin ve CD4 lerıtosit sayımları ile belirlenebilir. lgG 

l

i; 

~ 

f 
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düzeyi 200 mg/dl'nin altına indiğinde infeksiyon riski belirgin olarak 

yükselir. Benzer şekilde HIV infeksiı,ıonunda sirkülan CD4 lenfasit sayısı : 

800- 1200 1 mm3 iken oportunüstik infeksiyon riski olmamasına karşılık 
bu sayı 250-500/mm3 iken orta derecede risk, 100 1 mm3 ün altına 
indiğinde yüksek risk söz konusudur (4). 

immün yetersizliğin seyrinin bilinmesi,ayırıcı tanı, empirik tedavi 

seçimi ve proflaksi uygulamalarında yol gösterici olmaktadır. Örneğin, 

kanser tedavisinde kullanılan sitotoksik ajanların doz ve tarmakakinetik 

özelliklerine göre, oluşabilecek nötropeninin şiddeti ve seyri tahmin 

edilebilmektedir. Hatta kombine immünosüpresif tedavi uygulanan 

transplantasyonlu hastalarda bile bu tahmin yapılabilir. Hazırlanan doğal 

seyir şemaları,hangi sürelerde hangi etyolojilere bağlı infeksiyonların 

gelişebileceği ve predispozan risk faktörleri konusunda yararlı bilgiler 

vermektedir. Böbrek transplantasyonu olan hastalarda sitomegalovirus 

pnömonisi en sık 1-6. aylar arasında görülür (5, 6). Radyasyon pnömonisi 

radyoterapi bitiminden itibaren 8 -hafta içinde gelişir. Bu süre, 4000 

Rad'ın üzerinde uygulanan her 1000 Rad için 1 hafta kısalır (7). Lösemi 

tedavisi sırasında lösemik hücre lizisine bağlı olarak görülebilen diffüz 

interstisyel infiltrasyon, genellikle tedavinin ilk 4 günü içinde gelişir (8). 

Bleomisin tedavisine bağlı interstisyel pnömonitis, doza bağlı olarak 

genellikle total 150 mg. ın üzerindeki kullanımlarda görülür (9). 

Lökoaglutinin reaksiyonları, ani olarak transfüzyon sırasında dakikalar 

içinde veya sonrası saatler içinde gelişerek radyolojik olarak akciğer 

ödemi görüntüsü verir. 

immünsüprese hastaların akciğer infeksiyonlarının gelişim hızı da 

etkeniere göre farklılık gösterir. Pneumocystis carinii, bakteriyel (özellikle 

Gram negatif çomak, S. aureus ve Legionella), sitomega/avirus ve 

Aspergillus pnömonilerinde radyolojik ve klinik olarak hızlı progresyon 

görülür. Sitomega/avirus ve Aspergil/us pnömonileri subakut olarak da 

seyredebilirler. Buna karşılık Nocardia, Criptococcus ve tüberküloz 

infeksiyanları haftalar veya aylar içinde metastatik tümör yayılımı veya 

radyasyon pnömonisi gibi noninfeksiyöz akciğer problemlerini taklid 

ederek çok yavaş gelişebilir. 
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Fizik muayene 

immünsüprese hastalarda fizik muayene bulgulan tariı açısından 

yanıltıcı olabilir. Ciddi dispne ve hipoksemisi bulunan, radyolojik olarak 

diffüz infiltrasyon gözlenen hastalarda bile normal oskültasyon bulgulan 

saptanabilir veya tek tük inspiryum sonu ince raller duyulur. Özellikle 

nötropenik hastalarda infeksiyana karşı gelişen inflamatuar cevap 

yetersiz olduğundan, beklenen fizik muayene bulgulan saptanmaz. Bu 

nedenle immünsüprese hastaların yanlızca fizik muayene bulgularına 

göre değerlendirilmesi ciddi hatalara neden olabilir. 

Buna karşılık bazen akciğer grafisinde infiltrasyon görülmeden 

önceki dönemde oskültasyon bulgulan saptanabilir. Hızlı yayılım gösteren 

akciğer infiltrasyonlannda plevral frotman duyulması, daha çok virulan 

bakteriyel veya fungal (genellikle Aspergil/us)infeksiyon lehinedir. Tüm 

olumsuzluklara rağmen akciğer infeksiyonunun şiddetini göstermede 

fizik muayene bulguları radyolojik bulgulardan daha değerlidir. Özellikle 

dakika solunum sayısı, progresyonun izlenmesinde değerli bir muayene 

kriteridir. 

Başta viral etkenler olmak üz~re mantarlar, Legione/la ve 

Mycoplasma gibi atipik bakteriyel pnömoni etkenleri ve M. tuberco/osis 

ekstrapulmoner tutuluma bağlı bulgular verebilir. Bu bulguların fizik 

muayene sırasında saptanması, ayıncı tanıda oldukça değerlidir. Diffüz, 

bilateral akciğer infiltrasyonu bulunan immunsuprese bir hastanın fizik 

muayenesinde ciddi konjestif kalb yetersizliği bulgularının saptanması, 

hastayı gereksiz bir akciğer biyopsisinden kurtarabilir. 

Akciğer radyografisi 

Akciğer infiltrasyonunun tipi, etken patojenlerin ayıncı tanısında 

oldukça yararlı olmasına rağmen hiç bir zaman patognomonik değildir 

(Tablo-3). Lokalize akciğer konsolidasyonları daha çok bakteriyel 

pnömoni, Aspergil/us ve Mucormycosis lehine değerlendilir. Diffüz 

1 
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alveoler infiltrasyonlarda, ön planda 

Toxop/asmosis ve daha nadir olarak 

Leç}ionella pnömonisi ve 

fulminan Aspergillosis veya 

Mucormycosis düşünülmelidir. Kaviteli veya kavitesiz nodüler 

lezyonlardan daha çok mantarlar (Aspergillosis, . Mucormycosis, 

Coccidioidomycosis, Cryptococcosis) sorumludur. Kaviter lezyonlar 

tüberküloz, nocardiosis, mantar infek>ıiyonları ve Gram negatif veya 

arıaerob etkeniere bağlı nekrotizan pnömonilerde gözlenir. interstisyel 

infiltrasyonlar P. carinii ve virüs (CMV, HSV, VZ\1) etkenli pnömonilerde 

görülür. Miliyer infiltrasyon, föberküloz ve Coccidioidomycosis lehine 

değerlendirilmelidir. Radyolojik paternler, immünsüprese hastaların 

akciğer infeksiyarılarının ayıncı tanısında erken dönemde daha 

yararlıdırlar. Hasta hekime geç dönemde başvurmuş ise, radyolojik 

görünümler farklı olabilir ve radyolojik algoritmaların tanıyakatkısı azalır. 

Tablo 3. Akciğer infiltrasyon tipierine göre o!asn patojerılerirı 

dağılımı 

Konvansiyonel 
bakteriler 
(HSV,VSZV) 
Legionella 
Mucorales 

Legionella 
T.gondii 
(HSV,VZV) 
Aspergillus 
Mucoırales 

ıMMUNSUPRESE HASTA 

Ateş+ akciğer infiltrasyon u 

Coccidioides 
H.capsulatum 
Cryptococcus 
M.tuberculosis 
Nocardia 
Asbergillus 
Mucorales 
Gram(-) çomaklar 
S.aureus 
Anaerob bakteriler 

Aoun M. Int J Antiıııicrobioı Agents, 3:$99-108,1993. 

P.carinii M. tuberculosis 
CMV Coccidioides 
HSV ve H.capsulatum 
vzv 
Adenevirus 
RSV 

Noninvaziv ve invaziv tanı yöntemleri 

immünsüprese hastaların akciğer infiltrasyonianna hikaye, fizik 

muayene, akciğer grafisi ve rutin laboratuvar incelemeleri ile spesifik tanı 
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konulması oldukça zordur. Prospektif bir çalışmada kan-balgam kültürü 
ve serolajik incelemeler ile bu durumdaki 80 hastadan 8' inde (%10) 
spesifik tanı elde edilebilmiştir (10). invaziv tanı tekniklerinin yararları; 
immünsüpresyonun çeşidine, akciğer probleminin ne olduğuna ve daha 
önce proflaktik veya empirik olarak antibiotik tedavisi uygulanıp 

uygulanmadığına göre değişiklik gösterir. Örneğin, P. carinii etkenine 
karşı pentamidin proflaksisi uygulanan HIV pozitif bir hastada balgam 
incelemesi veya bronkoalveoler lavaj tekniğinin tanı açısından duyarlılığı 
düşmektedir. 

Balgam incelemesi 

Balgam; bakteriyel, pneumocystis ve mikabakteriyel 
infeksiyenların tanısında değerli bir inceleme materyalidir. HIV - infekte 
hastaların pneumocystis pnömonilerinde tuzlu su vs. ile indüklenmiş 

balgam örneklerinin klasik boyama yöntemleri ve immunfloresan antikor 
teknikleri kullanılması ile alınan pozitif sonuçlar, fiberoptik bronkoskopi 
tekniklerinin kullanılması ile alınan sonuçlara yakındır (11). 

Buna karşılık, bazı viral (sitomegalovirus) veya mantar 
(aspergillus, candida) infeksiyonlarının tanısında balgam incelemesi ile 
kolanizasyon - gerçek infeksiyon ayırımı tam olarak yapılamaz. Bu 
durumlarda balgam incelemesinin sensitivitesi düşüktür. Klinisyen 
genellikle daha invaziv tanı yöntemlerine yönelmelidir. Özellikle invaziv 
aspergillozis şüphesi bulunan hastalarda balgam ile yanlış pozitif tanı 
konulması, yüksek taksisite şansına sahip olan amfoterisin - B nin 
gereksiz olarak kullanılmasına neden olur. 

Transtrakeal aspirasyon 

i mmünsüprese hastaların bakteriyel infeksi yonlarında orofarin­
geal kentaminasyon nedeniyle balgam incelemeleri yanıltıcı olabilmek­
tedir. Bu durumun önlenmesi amacıyla veya balgam çıkararnıyan has-

~ 
. 

. 
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talarda, potansiyel ciddi komplikasyonlarına rağmen tecrübeli kişilerce 

perkütan transtrakeal aspirasyon uygulanabilir. 

Konvansiyonel bakteriyel infeksiyonların tanısında çok değerli 

olan bu yöntem ile Pneumocystis ve Aspergil/us tanıları da kon­

ulabilmektedir. Bu teknikle alınabilen yanlış pozitif sonuçlar trakeo­

bronşiyal kolonizasyona bağlıdır. Geçmiş yıllarda daha sık kullanılan bu 

yöntem yerine, günümüzde daha çok bronkoskopik steril kateter 

sistemleri ile (PBS: protected brush catheter) bronşiyal fırçalama tekniği 

kullanılmaktadır. 

Fiberoptik broııkoskopi teknikleri 

Fiberoptik bronkoskopi tekniklerinin kullanılması ile özellikle 

oportünistik akciğer infeksi yonlarının spesifik tanılarında önemli derecede 

artış sağlanmıştır. 

Bronkoalveoler lavaj (BAL), bronşiyal fırçalama ve 

transbronşiyal biyopsi yöntemlerinin sağladığı pozitif tanı oranları, 

mevcut ·akciğer problemine göre değişmektedir. Diffüz akciğer 

infiltrasyonlarında, örneğin Pneumocystis carinii veya pulmoner hemoraji 

durumlarında pozitif tanı oranı % 80-95 civarında olmaktadır. Buna 

karşılık ilaca veya radyasyona bağlı pnömoni tanılarında transbronşiyal 

biyopsi materyalleri nonspesifik bulgular verebildiğinden, açık akciğer 

biyopsisi ile daha büyük doku parçalarına gerek duyulmaktadır. 

Transbronşiyal forseps biyopsisi ile 25-50 civarında alveol elde 

edilebilirken, BAL örneği ortalama 1.000.000 kadar alveolü 

yansıtmaktadır. Biyopsilere göre çok daha güvenli olan BAL, entübe ve 

pozitif basınçlı mekanik ventilasyon altındaki hastalara bile pnömotoraks 

ve bronkoplevral fistül riski olmadan rahatça uygulanabilmektedir. 

Hemoraji riski biyopsilerden çok daha azdır. AIDS'li hastalarda 

pneumocystis pnömonisi tanısında BAL ın sensitivitesi tek başına %90 ın 

üzerindedir. Diffüz akciğer infiltrasyonu bulunan 97 immünsüprese 

hastada yanlız BAL ile spesifik tanı oranı %66 bulunmuştur (12). 
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Oportünistik infeksiyonu kanıtlanan (Pneumocystis, CMV, 

Aspergillus, Cryptococcus ve mikobakten) 46 sının 38 in de (%83) lavaj 

sıvısının incelenmesi ve kültürleri ile pozitif tanı elde edilmiştir. Lavaj 

sıvısında, yeni teknik olan nükleik asid probları ile insitu hibridizasyon 

sonucu Sitomega/avirus ve Legionel/a tanıları konulabilmektedir (13, 14). 

BAL işlemi sırasında gelişebilecek oksijen desatürasyonun aksimetre ile 

izlenmesi, erı sık karşılaşılan bu komplikasyonu engeller. 

Fiberoptik bronkoskopi ile bakteriyel etyoloji olasılığı yüksek 

lokalize infiltrasyonlarda orofaringeal kontaminasyon olmaksızın 

bakteriyolajik materyal elde edilmesi için çift lümenli özel steril kateter 

sistemleri ile fırçalama teknikleri kullanılması ve alınan materyalin 

kantitatif kültürlerinin yapılması sonucu %60-100 oranında pozitif tanı 

elde edilmektedir (i 5, 16, 17). 

i mmünsüprese hastaların akci"ğer sorunlarında transbronşiyal 

forseps biyopsisi ile spesifik etyolojik tanı oranı ortalama % 30-50 

civarında olup, bu rakam pneumocystis, mantar ve virus gibi infeksiyöz 

etyolojiler için daha da yükselmektedir (18, 19, 20). immünsüprese 

hastaların akciğer infiltrasyonlarında transbrorışiyal biyopsi materyali % 

20-40 olguda nonspesifik interstisyel pnömorıitis veya organize pnömoni 

gibi nonspesifik sonuçlar vermektedir. Bir çok spesifik infeksiyöz ve 

neoplastik hastalıkta primer hastalıklı bölgelerin komşuluğundaki 

alanlarda bu tip nonspesifik inflamatuar değişiklikler oluşmaktadır. Bu 

durumlarda yeterli materyal için açık akciğer biyopsisi gerekebilir. 

Açık akciğer biyopsisi 

immünsüprese hastaların akciğer problemlerinde açık akciğer 

biyopsisi veya torakoskopik akciğer biyopsisi (VATS) ile spesifik etyolojik 

tanı oranı yaklaşık %60-70 civarındadır. Açık biyopsi özellikle akciğerdeki 

nodül, kitle ve kaviteli lezyonlarda yüksek sonuç vermektedir. Diffüz 

lezyonlarda transbronşiyal biyopsi tercih edilmelidir. Bir çalışmada 
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transbronşiyal biyopsi uygulanan 44 hematolojik maligniteli hastada 

spesifik tanı %23 iken açık biyopsi uygulanan 25 kişilik benzer grupta 

tanı oranı % 44 bulunmuştur (21) Aynı çalışmada solid tümörlü hastalarda 

spesifik tanı oranları iki tip biyopsi için sırasıyla % 29 ve 94 olarak 

saptanmıştır. Hematolojik hastalarda tanı oranlarının düşük olması, 

özellikle nötropenik dönemlerde uygulanan empirik antibiotik tedavilerine 

bağlanmaktadır. Ayrı çalışmalarda açık akciğer biyopsisi ile organ 

transplantasyonlu hastalarda %87, çeşitli tipteki lösemili hastalarda %40 

spesifik tanı elde edilmiştir (22, 23). Daha yüksek sonuç vermesine 

karşılık açık akciğer biyopsisinin komplikasyonları transbronşiyal 

biyopsiye göre çok yüksektir. Açık biyopsi uygulanan 988 immunsuprese 

hastada kamplikasyon oranları %8-20, major kamplikasyon %3 ve 

mortalite % 1 olarak bulunmuştur (24). Sonuç olarak, klinisyen özellikle 

bronkoskopik değerlendirme ile tanı konulamıyan veya nonspesifik bulgu 

elde· edilen hastalarda empirik tedaviyi sürdürmenin riskleri ile açık 

biyopsinin morbidite ve mortalitesini terazinin kefelerine koymak 

durumundadır. 

Perkiltan ince iğne aspirasyonu 

22 numaralı iğneler ile uygulanan perkütan ince iğne aspirasyonu 

periferik, fokal ve özellikle kaviteli lezyonlarda iyi sonuç vermektedir. Bir 

çalışmada 17 mantar ve nocardia infeksiyonundan 16' sına bu yöntem ile 

tanı konulduğu bildirilmiştir (25). 

Tanısal algoritmalar 

immünsüprese hastaların akciğer sorunlarına yaklaşımda tek bir 

algoritmanın uygulanması mümkün değildir. Hikaye, fizik muayene, 

radyoloji ve başlangıç laboratuvar bulguları ile spesifik tanı konu­

lamadığında, hastayı izleyen hekim invaziv tanı yöntemleri ve empirik 

tedavi seçenekleri ile karşı karşıya kalmaktadır. Hasta invaziv işlemleri 

! " 
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tolere ederniyecek durumda ise empirik tedaviden ,başka çare kalma­

maktadır. immunsuprese hastaların akciğer infiltrasyonlarında empirik 

tedavi ile invaziv işlemlerin survey üzerindeki etkisini karşılaştıran yeterli 

sayıda prospektif çalışma yapılmamıştır. Empirik tedavide birden fazla 

ilaç kullanımının yarattığı olumsuzluklar ve tedavide başarısız olma 

riskinin, invaziv tanı yöntemlerinin morbidite ve mortalite riskleri ile 

karşılaştırılarak her hastaiçin ayrı karar vermek gerekir. 

Özellikle bakteriyemi ve septik şok riski altındaki nötropenik 

hastalarda klinik ve radyolojik bulgular ile bakteriyel infeksiyon olasılığı 

ekarte edilemiyar ise, hemen empirik antibiotik başlanmalıdır (Tablo 4). 

Tablo 4. Ateş ve akciğer infiltrasyonu bulunan immunsuprese hastada 

tanı ve tedavi algoritması 

Diffüz bilateral infiltrasyon 

/ 
TMP-SMX± Makrolid 

vo 
Geniş speıctrumlu antibiotik 
(ÖZE! Ilikle nötropeni var ise) 

VEYA 

ı 
2 Hafta TMP-SMX 

ilk 48 l72l saat 

Fanta ve Pennington'dan (18) modifiye edilmiştir. 

Fokal infiltrasyon 

~ 

2 Hafta tedavi 

48-72 saat iç-inde aspirasyon veya 
akciğer biyopsisi 

ı 
veya 

ı 
Empirik Amfoterisin-B 

(Mümkünse IV makrolid) 

.!'"_;_·.· 
J 
? 

" k 
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Pneumocystis carinii olasılığı yüksek olan bir immunsupresif hastalık, 

uygun klinik ve bilateral diffüz infiltrasyon varlığında hemen empirik 

tedaviye başlanmalıdır. Bu durumda, örneğin sitomega/avirus veya non­

infeksiyöz neden gibi ikinci bir olasılığın ekarte edilebilmesi için 

kontrindikasyon olmadıkça 24-48 saat içinde BAL ve transbronşiyal 

biyopsi ile akciğer örnekleri alınması gereklidir. Bu tip lezyonlarda 

fiberoptik bronkoskopik yöntemlerle nonspesifik tanı şansı % 50 civarında 

olduğundan kar-zarar hesabı yapılarak açık akciğer biyopsi si uygulaması 

tartışılmalıdır (18). Doğrudan ilk biyopsi işlemi olarak torakotomi ile açık 

biyopsi yapılması önerilen durumlar; 

1) oksijen tedavisine rağmen hipoksemi k olan veya fiberoptik 

bronkoskopiye koopere olamıyan hastalar, 

2) baştan itibaren örneğin sitotoksik ilaç kullanımına bağlı 

pnömonitis gibi transbronşiyal biyopsinin nonspesifik sonuç verme 

olasılığı yüksek hastalar, 

3) kliniği hızla bozulan ve ilk biyopsi ile en kısa zamanda sonuç 

alınma zorunluğu olan hastalar. 

Lokalize infiltratlar sıklıkla bakteriyel orijinlidirler. Klinik ve 

radyolojik düzelmelerinin yavaş olacağı da bilinerek hemen empirik 

antibiotik tedavisine başlanılmalıdır. Non-invaziv tanı yöntemleri ile 

bakteri dışı etkenler saptanırsa veya spesifik tanı elde edilemez ise, 

özellikle hastanın kliniği de hızlı progresyon gösteriyorsa invaziv 

işlemlere gerek vardır. Fiber~ptik bronkoskopi uygulamasında biyopsi 

dışında mutlaka çift kılıflı steril tırçalı kateterler (Protected brush catheter) 

kullanarak, alt solunum yollarından üst solunum yolu sekresyonları ile 

kontamine olmamış örnekler elde edilmelidir. nodüler veya kaviter 

lezyonlarda perkütan ince iğne aspirasyonları ile sonuç alınabilir. James 

ve arkadaşları, immunsupresif problemin çeşidine göre sırasıyla 

nötropenik, nötropenisi olmıyan ve HIV pozitif immunsupresif hastaların 

akciğer problemlerinde kullanılan tanı ve empirik tedavi algoritmalarını 

önermişlerdir (Tablo 5, 6 ve 7) (26). 

i$ 
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Tablo 5. immımsuprese-nötropenik hastalarda tam-empirik tedavi 

algoritması. · 

(+) 
Tedavi Empirlk 

antibakteriyel 
tedavi 

(--) 
Bronkoskopi 

BAL 
PBC 

(+) 
Tedavi 

· 1 Düzelm~nostik 
Evet~Hayır Evet 

Devam ı j 

ileri tanı yöntemleri spesifik tedavi 

Ampirik antifungal 
tedavi 

H 
Bronkoskopi 

BAL 
TBB 
loiagrııostik 

/ --....______Evet 
Hayır Tedavi 

sı/l_ 
Evet Hayır 

ı ı 
E.mpirik Açık biyopsisi 
tedaviye dUşOn 
devam 

Galen B, et al. Ann lntern Med 117 (5):415-431, 1992 
PBC=Protected brush catheter, TBB=transbrorışiyal biyopsi 

i mmünsüprese hastalarda akciğer probleminin tanısında hangi 

algoritmaların uygulanacağı, yukarıda anlatıldığı gibi sadece altta yatan 

hastalığın çeşidine, immünsüpresyonun cinsine, hastalığın ilerleme 

hızına, hastanın genel durumuna, proflaktik veya empirik antibiyotik 

uygulanıp uygulanmadığına göre değil aynı zamanda o . kliniğin 

olanaklanna,hangi işlemlerde daha tecrübeli olunduğuna ve alınan 

materyalierin değerlendirildiği laboratuvarların şartlarına göre değişiklik 

gösterebilmelidir. 
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Tablo 6. immunsuprese-nötropenik olmayan hastada tam ve empirik 

tedavi algoritması. 

(-) 

~ 
Bronkoskopi Empirik 

BAL antibakteriyel 
PBC tedavi 

Diagnostik Loüzelme 

Semptomlar ve/veya radyolojik 
anormallik 

(+) 
Tedavi 

Evet //·~ 
T d ._ Hayır Evet 

H 
Bronkoskopi 

BAl 
TBB 

~si ik 

(-) (+) 

/ ~ Tedavi 

e avı ı Dev~m 
Empirik tedavi Açık biyopsi 

Ileri tanı yöntemleri 

Galen B, et al. Ann lntern Med 117 (5): 415-431,1992. 

Tablo 7. HIV pozitif hastada tam ve empirik tedavi algoritması. 

H 
Bronkoskopi 

BAL 
TBB 

l Tanı 

H/~!•1 

Solunum semptomları 
veya 

radyolojik anormallik 

1 ~+ı:nik Tedavi 

Abii [oüzelme 

Evet Hlayır Ev.f~ 
l Hayır 

Takip Tanısal işlemlerin 
tekrarı, Acık akciğer biyopsisi 

(+) 
Tedavi 

Evet~=ayır 
+ ikinci biır 

etyoloji 
düşün 
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immun yetmezlikli hastalarda ateş ve akciğer apasiteleri sık kar­

şılaşılan bir klinik problemdir. Böyle olguların aydınlatılması immunyet­

mezlik nedeninin ortaya konması, daha önce yapılmış tüberkülin testleri, 

enfeksiyonun hastanede mi yoksa başka ortamdan mı alındığının tesbiti, 

potansiyel bir enfeksiyon kaynağının olup olmadığının bilinmesi, kan, 

balgam ve serolajik testierin sonuçlannın hep birlikte değerlendirilmesini 

gerektirir. AiDS dışı nedenlere bağlı akut akciğer komplikasyonlu hasta­

ların değerlendirilmesinde akciğer grafisi ve BT'nin komplikasyonları 

ortaya koymada birbirine yakın sensitivitede oldukları, ancak BT'nin bu 

komplikasyonların ayıncı tanısına belirgin üstünlüğü olduğu ortaya kon­

muştur (1). Çoğu hastada tanıya yaklaşmak ve rasyonel tedavi esaslarını 

tayin edebilmek için çok yönlü bir yaklaşım gerekmektedir. 

Böyle hastaların ayıncı tanısı tartışılmadan önce immun yet­

mezlikli hastalarda görülebilen akciğer hastalıklan hakkında bazı genel 

saptamalar yapılması yerinde olacaktır (2). 

1 .. Bu hastalardaki akciğer komplikasyonlarının % 75'i enfeksiyöz 

natürdedir (Sadece şiddetli nötropenili yada fokal akciğer lezyonları olan 

hastalar gözönüne alındığında bu oran % 90'a kadar yükselmektedir). 

Geri kalan % 25 hastada komplikasyonlar pulmoner ilaç reaksiyonları, 

altta yatan hastalığın akciğer belirtileri, kardiyak yetmezlik veya akciğer 

embolisi gibi diğer nedenlere bağlıdır. Olguların % 30'dan fazlasında 

birden fazla akciğer komplikasyonu mevcuttur. 

2. Diffüz akciğer infiltrasyonları toplam % 50'ye yakın mortalite ile 

birliktedir. Komplikasyonların kesin tabiatını ortaya koymak sonucu en 

fazla % 10 yada %20 oranında etkilemektedir. Otopside dahi %15-20 

olguda kesin tanı konulamamaktadır. 

3. Akciğer grafisi genellikle kesin bir tanı koyduramamaktadır. Bununla 

beraber klinik ve laboratuvar bulgularla ilişkilendirilmesi gereken bir 
ayıncı tanı listesi oluşturmamıza olanak tanımaktadır. Resim 1-A, B 

akciğerdeki bulgulara göre düşünülmesi gereken olası tanılan listelemektedir. 

A. Bakteriyel pnömoniler 

Bakteriler immun yetmezlikli hastalarda en sık görülen pnömoni 

nedenidir. Genel olarak S. pneumonia, S. aureus ve Psödomonas 

aeruginosa tarafından oluşturulan pnömoniler normal popülasyonda 

görülen pnömoni lerden farksızdır. Nötropenili hastalarda 

konsolidasyonun ortaya çıkması normal kişilere kıyasla biraz daha 

gecikebilir. Bu grup hastalarda plevral effüzyon ve ampiyem nadir 
görülür. Bakteriyel pnömoniler nadiren immunyetmezlikli hastalarda 
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sağlıklı kişilerde pek görülmeyen yaygın, geniş konsolidasyonlar 
oluşturabilir. 

Resim 1. (A) Üst Iablarda bronkojenik yayımla uyumlu bilateral asiner nodüler 

opasiteler. Zeminde hematojen yayıma uyabilecek nodülarite izi eniyor. 

Resim 1. (B) Alt lobda kavitasyon gösteren parankimal infiltrasyon: Tüberküloz 

Erken dönem AiDS hastalarında, hatta hastalık bulguları ortaya çık­
madan önceki dönemlerı:Je popülasyonda pnömoni oluşturan 

mikroorganizmalarta pnömoni oluşma prevalansı normal insanlara göre dört 
kat fazladır (2). 

Radyolojik bulgular lober pnömoniden farksızdır, ancak multilobar 
olma eğilimindedir. Plevral effüzyon görülür ve tedavi edilniezse ampiyemle 
sonlanabil ir. 

Steroid alan hastalar ve böbrek transplantasyonlular lejyonella tipi 
mikroorganizmalara karşı özellikle hassastır. Bu organizmalar arasında L. 

i 
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pneumophila ve L. micdadei (Pittsburg ajanı) sayılabilir. L.pnömophilia 
pnömonisi akciğerin geniş alanlarını tutan yayılırncı fokal konsolidasyonlar, 
bazan kavitasyon ve plevral effüzyarıla birliktedir. L. micdadei pnömonisi 
özellikle renal transplantasyonlu hastalarda sıktır. Sınırları oldukça iyi 
tanımlanabilen ve belirgin santral kavitasyon eğilimi gösteren nodüler 
apasitelerden oluşan oldukça karakteristik bir radyolojik paterne sahiptir. Bu 
dansitelerin sayıları değişken ve yerleşimleri yaygın olabilir(3). 

Tüberküloz immun yetmezlikli hastalarda her zaman korkulan bir 
hastalıktır. Hastalığın ortaya çıkması sessiz tüberküloz odaklannın aktivasyon 
kazanması şeklindedir. Bu hastalarda sıklıkla daha önceden tüberküloz 
öyküsü yada pozitif tüberkülin testi söz konusudur . immnunosupresyonun 
provoke ettiği tüberküloz klinik ve radyolojik olarak reaktivasyon 
tüberkülozundan ayırdedilemez. Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi organ nakli 
merkezinde izlenen transplanıasyon sonrası pulmoner tüberküloz 
olgularından 4 olgudan 3'ünde akciğerde miliyer vasıfla gölgeler izlendiği 
belirtilmiştir (4). Nadiren tüberküloz diffüz pulmoner konsolidasyon 
oluşturacak şekilde fulminan yayılım gösterebilir (2). 

AiDS epidemisi kuzey amerikada HIV (+) kişilerde tüberkülozun 
patlamasına yol açmıştır (2). Virülansı nedeniyle genelde hastalığın P. carinii 
yada diğer mikroorganizmalam direndn korunduğu erken dönemlerinde 
ortaya çıkar. immün yetmezliğin şiddetli olmadığı erken dönemlerde görülen 
tüberküloz bulguları immünitenin şiddetle bozulduğu geç dönemlere kıyasla 
farklılık gösterir. Erken dönemde üst lob apikal ve posterior, alt lob superior 
segmentleri tutan, kavitasyon oluşturan klasik reaktivasyon tipi tüberküloz 
bulgulan görülür(S). Miliyer ve sistemik tutulum, plevral ve perikardiyal 
tutulum nadirdir. Adenopati hemen hemen hiç görülmez (2). 

immünitenin giderek bozulduğu geç dönem AiDS olgularında 

bulgular primer tüberküloz patemine uyar. Hastalık plevral effüzyon, h il er ve 

mediastinal adenopatilerle seyreder. Adenapali insidensi değişik serilerde % 

33terı % 82'ye değişen oranlarda bildirilmiştir (6-7). Diffüz akciğer 

infiltrasyonlan ve milier yayılım sık görülür. Kavitasyon önde gelen bir bulgu 

değildir. Mediastendeki lenf bezlerinde özefagusa yayılarak fistüllere neden 

olduğunda ve endobronşial yayılım görüldüğü takdirde tüberküloz tanısına 

daha kolay yaklaşılabilir. 

Nocardia asteroides enfeksiyonu immun yetmezlikli, özellikle 

kortikosteroid ve immunospresif ilaç alan olgularda oldukça sıktır. Klinik tablo 
subakut başlangıçlıdır. Lober ve multilober konsolidasyonlar en sık rastlanan 
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radyolojik bulgulardır. Akciğerlerde rastgele dağılımlı, tek yada multipl, 

kenarları düzensiz ve iyi tanımlarıamayan kitle benzeri dansiteler de oldukça 

sıktır. Bazen konsolidasyon çok geniş akciğer alanlarını tutabilir. Kavitasyon 

1/3, 2/3 oranında görülmektedir (8,9). Olguların yaklaşık yarısında tek yada 

iki taraflı plevral effüzyonlar görülebilir. Tek taraflı olduğurıda plevral effüzyon 

akciğer infiltrasyonunun en geniş olduğu hemitorakstadır. Az sayıda olguda 

rıodül er ve retikülonodüler infiltrasyonların görüldüğü bildirilmiştir. Olguları 1/3 

kadarında hiler ve mediastinal LAM görülebilir. Bakteriyel pnömonilerde 

olduğu gibi nokardia enfeksiyonlarında da akciğer bulgularında hızlı 

evolüsyon genel kuraldır. AiDS hastalarında mortalite yüksektir, uygun 

tedaviye rağmen bu hastaların % SO' si kaybedilmektedir (9). 

B. Mantar enfeksiyonlan 

Genel popülasyonda nadiren pnömoni nedeni olan aspergillus 

fumigatus immun yetmezlikli hastalarda, özellikle lösemi ve lenfoma 

olgularında oldukça yüksek oranda pnömoni oluşturur. Bu hastalarda primer 

patolojiye yada kemoterapötik ajaniara bağlı nötropeni sözkonu 

(A) 

Resim 2 (A) Sol üst lobda homojen parankimal konsolidasyon. 

Resim 2 (B) Tedavi sırasında lezyonda kavitasyonun yanısıra sol kaidede 

inhomojen özellikteyeni konsolidasyon alanları ortaya çıkıyor. Nokardia enfeksiyonu 
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(8) 
sudur. Aspergillozise karşı defans mekanizmaları primer olarak T-cell 
yada antikarlara dayanmadığı; makrofaj ve nötrofiller aracılığı ile olduğu 
için AiDS olgularında aspergillozisin nadir olduğu bildirilmiştir. Akciğer 
aspergillozisi hiperimmun hastada görülen bronkopulmoner aspergil­
lozis'den, normal immün özellikli hastada miçetoma ve immun yet-

(A) 

Resim 3. (A) Sol üst lobda periferik yerleşimli, sınırları oldukça iyi belirlenen. 

nodüler opasile. (B) Aynı bölgenin BT telkikinde kavilasyon gösteren nodüler 

opasite izleniyor. Nokardia enfeksiyonu. 
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(B) 

mezlikli hastada invaziv akciğer aspergillozisine kadar değişen bir 
spektrum gösterir. Bu antiteler birbiri üzerine süperpozisyon gösterebilir, 
immun yetmezliği şiddetli olmayan ve zeminde kronik kaviter akciğer 
hastalığı olan olgularda semi-invaziv formda aspergillozis bildirilmiştir (2). 

immün yetmezlikli hastalarda genelde mikalik vasküler 
invazyon, tromboz ve infarkı sonucu gelişen nekroz ve kavitasyonla 
karakterize akut invaziv aspergillozis görülür. Akciğeriere hastalık bronş 
(özellikle fokal formlarda) yada kan dolaşımı ile gelebilir (10). 

invaziv aspergillozis tanısı, özellikle kavitasyonun eklenmediği 

erken dönemlerde kolay değildir. Olguların yaklaşık 1/3'inde semptomlar 
yeni ortaya çıktığında alınan akciğer grafileri normaldir. Esas olarak tek 
yada multipl konsolidasyon alanları yada dissemine milier/nodüler 
akciğer gölgeleri olmak üzere iki tür başlangıç radyolojik bulgusu 
mevcuttur. Sınırları net olarak tanımlarıamayan yuvarlak konsolidasyon 
alanlan invaziv aspergillosizin en sık görülen bulgusudur. Bu gölgelerin 
aspergillusa bağlı vasküler invazyondan kaynaklanan infarkt alanlarını 
temsil ettiği düşünülmektedir. Sonuçta hemorajik bir enfarkt ve ince, 
inflamatuvar reaksiyondan oluşan duvarlara sahip santral koagülatif 
nekroz gelişmektedir. BT lezyonun yuvarlak karakteri ve belirsiz, invaziv 
sınırlarını göstermek için özellikle uygun bir yöntemdir. Direkt 
radyogramlara yansımayan erken lezyonlan da gösterebilir. Nadiren 
konsolidasyon alanlan içerisinde hava bronkogramı görülebilir (11, 12). 

Manyetik rezonans telkiki invaziv aspergillozisi erken dönemde 
or-taya koyabiieceği bildirilmiştir. Yuvarlak konsolidasyonlannın çoğunun 

i 
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T1W sekanslarda kenan izo-hiperintens, paramanyetik kontrası madde 
(Gd-DTPA) ile parlaklaşabilen, santrali hipointens hedef benzeri görü­
nümler oluşturduğu bildirilmiştir. Bazan lezyonun santralinde kanamaya 
bağlı hiperintens alanlar görülebilir. Küçük bir grup hastada da Gd-DTPA 
ile parlaklaşmayan hiperintens segmental konsolidasyonların 

görülebildiği de bildirilmiştir(13). 

Kavitasyon genellikle başlangıç radyogramlarında görülmez. 
Kavi-tasyonun nötrofillerin infiltrasyon alanına mobilize olduğu, nötropeni 
halinin ortadan kalktığı dönemde meydana geldiğine dair belirtiler 
mevcuttur. Bu nedenle kavitasyon paradoksal olarak anlamlı bir defans 
yanıtı yansıtan olumlu bir belirtidir. En erken kavitasyon bulgusu yuvarlak 
pnömoninin genelde üst kenarında ortaya çıkan hilal şeklinde 

radyolusent alanla karakterize kresent işaretidir. Bu radyolosent alan 
genişleyerek santralinde mural nodülü olan gerçek bir kavite formu 
oluşturur. Kresent işaretinin BT ile gösterilebilen erken bulgusu 
pnömoninin kenarında görülen düşük dansite bandıdır. BT ile görülen bu 
halo'nun hilal şeklinde havanın toplandığı doku demarkasyon alanını 

temsil ettiği düşünülmektedir(14). 

Tek yada multipl yuvarlak pnömoni alanları 7 ila 28 gün arasında 
yavaş yavaş büyür ve sonunda segmental yada lobar konsolidasyonlara 
dönüşebilir. Hiler adenopati mutad değildir, plevral effüzyon ise sadece 
plevral boşluğa kanamaların oluştuğu enfarkt olgularında görülür. Göğüs 
duvarı ve mediastinal oluşumların invazyonu nadirdir. 

Dissemine invaziv pulmoner aspergillozis kendi başına gelişebil­
diği gibi lokalize formun komplikasyonu olarak da ortaya çıkabilir. Bu ol­
gularda akciğer gölgeleri milier nodüllerden daha büyük, kaba nodüllere 
kadar değişir. Tahmin edilebileceği gibi uzak bir odaktan meydana gelen 
hematojen yayılım akciğerde eşit dağılımlı tutulum yaratırken hava yolu 
vasıtasıyla meydana gelen ağır bir yayılım akciğerlerde daha inhomojen, 
santral yerleşimli bronkopnömonik patern oluşturur. 

Candida albicans türleri tek başlarına yada diğer mantarlarla, 
özellikle aspergillus türleri ile birlikte pnömoni oluştururlar. C. albicans 
pnömonili hastaların önemli bir bölümü tedavilerinin geç evrelerindeki 
lösemi yada lenfoma olgularıdır. Çoğunda yaygın, sistemik tutulum söz 
konusudur. Sistemik tutulum olmaksızın kandida pnömonisi nadirdir (15). 
candida albicans pnömonisi tanısının kanıtlanması kısmen başka mikro­
organizmaların da pnömoniye katkıda bulunabilmesi, veya yüzeyel kan­
dida kolonizasyonunun ekarte edilmesi gerektiğinden güçtür. Tipik olarak 
dissemine kandidizis olgularında şiddetli ve uzun süreli nötropeni, antibi-

i ' 
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yotik tedavisine dirençli ateş, hepatomegali, müköz membranlarda, özel­

likle ağız mukozası ve özefagusta aşikar Candida albicans kolonileri ve 

akciğer grafilerinde pulmoner apasiteler görülür. Buff ve ark. 20 histolojik 

kanıtlı saf kandida pnömonısı olgusunda radyolojik bulguları 

ineelemişlerdir (15). Bu grupta olguların çoğu otopside tanı almıştır ve 

ölümden 48 saat önce alınan radyogramlar muhtemelen ilerlemiş 

hastalığı yansıtmaktadır. Olguların yarısında diffüz, bilateral 

nonsegmental yama tarzında alveolar yada mikst alveolar-interstisyel 

özellikle radyografik değişiklikler saptan-mıştır. Geri kalan hastalarda tek 

yada iki taraflı, lobar yada segmental pnömonik konsolidasyon alanları 

saptanmıştır. Bu çalışmada kavitasyorı, adenopati, kitle benzeri 

infiltrasyonlar ve milier gölgeler gözlenmemiştir. Buna karşın Pagani ve 

Libshitz pulmoner kandidiaziste milier-nodüler infiltrasyonların 

görüldüğünü bildirmekledir (16). Muhtemelen bu patern pulmoner 

kandidiazisin erken dönem bulgusunu yansıtmaktadır. Buff ve ark. nın 

serisindeki tüm hastalar bu kamplikasyon nedeniyle kaybedilirken 

Pagani'nin tanımladığı hasta tedaviye olumlu cevap vermiştir. 

Diğer bazı araştırıcılar akciğer kandidiazisinde diğer akciğer 

enfeksiyonlarının sıklığı, ödem ve hemoraji nedeniyle spesifik .bulgular 

tanımlayamamışlardır. Bu araştırıcılar klinik bulgular ışığında erken 

antifungal tedavi başlanması gerektiğini vurgulamışlardır (2). 

Fikomiçet grubu mantarlar (Rhizopus, Mucor, Mortierel/a, Absidia 

ve Basidiobolus) imünosupresyondaki hastalarda nadiren pnömoniye 

neden olurlar. Bunlardan en sık pnömoni oluşturani mukormikozistir. 

Tedavisiz olgularda %100, agresiv tedaviye rağmen %75 oranında ölüme 

neden olur. Mukormikozisli olguların yaklaşık % 75' i lösemi ve lenfoma 

olgularıdır, geri kalanlarını da diyabet olgulan oluşturur. Mukormikozisin 

en çarpıcı patolojik bulgusu enfarktlara yol açan fungal vasküler 

invazyondur. Santrifugal yayılım patemi sıktır. Bu durum karakteristik 

olarak kafa kaide-sinde meninksler ve beyine yayılım oluşturan 

paranazal mukormikozis enfeksiyonlarında görülür. Akciğer 

mukormikozisirıde tanı güçtür. En sık bulgu akciğerde tek bir odaktır. Bu 

odak bir nodül, kitle yada lo bar konso-lidasyon şeklinde olabilir. 

Kavitasyon sıktır ve muhtemelen fikomiçetler tarafından oluşturulan ve 

enfarkta yol açan vasküler invazyona bağlıdır. Konsolidasyon foküsleri 

multipl olabilirler ve iyi belirlenemeyen sınırlarla akciğer sınırlarına 

ulaşana dek çevresel yayılım gösterirler. Plevral effüzyonlar görülebilir, 

ancak fissür sınırlarının aşıldığı biidirilmemiştir (2). 
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immünsupresyonlu hastalarda Cryptococcus neoformans 
pnömo-nisi görülebilir. Hastalık yaygındır ancak %95 sıklıkla eş zamanlı 
bir menen-jit söz konusudur ve pnömoniyi maskeler. Normoimmun 
kişilerle kıyaslan-dığında immünsupresyonlu hastalardaki C.neoformans 
pnömonisi nodüler kitlelerin az olması ve LAP mevcudiyeti ile farklılık 
gösterir. AiDS olgula-rındoı doku cevabı bozulduğundan enfeksiyon 
daha şiddetlidir. Kavitasyon ve plevral effüzyonlar görülebilir. Parankimal 
gölgeler fokal yada diffüz olabilir. Diffüz olduklarında retiküler veya 
retikülonodülerdir. AiDS'lu bir olguda milier kriptokokkozis bildirilmiştir. 
Fokal apasiteler nonspesifik, sınırları ıyı belirlenemeyen alveolar 
opasitelerle karakterizedir. AiDS dışı neden-lere bağlı immun bozukluk 
gelişen hastalarda da pulmoner kriptokokkozda benzer akciğer değişiklikleri 
görülmektedir. Akciğer bulguları değişken ve nonspesifik olsa da eşlik eden 
menenjit kuwetle tanı koydurucudur(16, 17). 

immunsupresyonlu hastalarda blastomikoz, koksidioidomikoz ve 
histoplazmozis yayılımları olabilmekle ve ağır sonuçlanmaktadır. Spesifik 
tanı yöntemlerinin olmaması ve nadir olmaları nedeniyle klinik eğilim 
daha çok öncelikle daha sık görülen fırsatçı mantar enfeksiyonlarının 
ekarte edilmesi yönündedir. 

C. Viral enfeksiyonlar 

immunsupresyonlu hastalarda en sık pnömoni oluşturan viral 
ajan sitomegalovirüstiir (CM\/). Enfeksiyon tipik olarak hücresel 
immünite bo-zukluğu ile ilişkili olduğundan lenfoma ve transplanı 
hastalarında görülür. CMV pnömonisi sıklıkla başka pnömonilere, 
özellikle de pnömosistis karinii pnömonisine predispozisyon oluşturabilir 
yada birlikte bulunabilir. Radyografik bulgular bazal ağırlıklı diffüz 
interstisyel opasitelerdir. Diffüz, yama tarzında, nodüler konfigürasyonda 
apasiteler de oluşturabilir. Hem radyolojik hem de patolojik olarak 
pnömosistis karinii pnömonisi (PCP) ile önemli benzeriikiere sahiptir. 
Özellikle lenfomalı hastalarda ağır pnömoniler oluşturan diğer virüsler 
Varisella-Zoster ve Herpes simpleks virüsleridir. Varise/fa-loster 
birleşme eğilimi gösteren yaygın parankimal konsolidasyonlarla 
karakterize fulminan pnömoni oluşturur. Eğer hastada olaya eşlik eden. 
Zona veya variseila varsa tanı daha kolaydır (2). 
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D. Paraziter enfeksiyonlar 

Pneumosistis carinii 1909'dan beri bilinmesi ve hayvanlar 
aleminde nonpatojen bir mikroorganizma olmasına rağmen immun 
bozukluğu olan hastalarda patojen olarak tanınması 1960-1970'1i 
yıllardan sonradır. 1980'1i yıllardan sonra AiDS'nun artması, AiDS 
hastalarının akciğer komplikas-yonlarının %75'ini oluşturması ve bu grup 
hastalarda önde gelen ölüm nedeni olması pnömosistis karinii 
pnömonisini ön plana çıkarmıştır. PCP ile ilgili literatür bilgilerimizin çok 
büyük bir bölümü AiDS ile ilişkilidir (18). 

Histolojik incelemeler PCP'nin esas olarak minimal interstisyel 
inflamatuvar komponenti olan alveolar eksudasyon ile karakterize 
olduğunu göstermiştir. P.karinii nadiren alveolar duvarı penetre eder ve 
sistemik yayılımı sadece AiDS hastalarında görülür. PCP sıklıkla diğer 
fırsatçı mikro-organizmalarla, en sık da CMV ve mantar pnömonileri ile 
birlikte görülür. Bu birliktelik PCP hastalarındaki daha fokal tutulum 
paternlerini kısmen açıklar. Yinede PCP'nin en sık görülen formu 
sistemik toksik etkiden çok solunum yetmezliği oluşturarak ölüme neden 
olan diffüz alveolar konsolidasyon proçesidir. 

PCP hastalarında %10'unda erken fazlarda akciğer grafisi 
tamamen normaldir. Bu olgularda akciğerdeki infiltrasyonlar henüz 
radyolojik olarak tespit edilebilecekleri eşik düzeyine ulaşmamışlardır. Bu 
dönemde bile Ga-67 sintigrafisi ile kuşkuya yer verneyecek şekilde diffüz 
akciğer tutuluşu ortaya konabilir. Sintigrafinin sensitivitesi %90-95'e 
.ulaşırken spesifitesi diğer fırsatçı mikroorganizma pnömonilerinde de eş 
bulgular vermesine bağlı düşüktür. Yine de normal bir Ga-67 
sintigrafisinin PCP'yi ekarte etmede %90'ın üzerinde prediktiv değeri 

vardır (19). 
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Resim 4. (A). Her iki akciğerde perihiler dağılım gösteren kaba retiküler 
opasiteler. Orta alt zonlarda sağ da daha belirgin tüllenme (buzlu cam görünümü) 

iz! eniyor 

Resim 4. (B). Takip grafisinde diffüz tüllenme (buzlu cam görünümü) 

Her ne kadar PCP esas olarak bir alveolar konsolidasyon olayı 
ise de en erken radyolojik bulgu perihiler ve/veya diffüz bilateral . 
interstisyel infiltrasyonlardır. Hastalık ilerledikçe gölgelerin dansitesi artıp 
birleşerek alveolar konsolidasyon patemi ön plana çıkar. Opasitelerin 
diffüz ve simetrik olması, akciğer periferinin ve apekslerin korunması 
tipiktir. Ağır durumlarda perihiler patern kaybalabilir ve infiltrasyonlar 
akciğerin tamamına yayılabilir. Tipik olarak büllöz amfizem ve 
irradiasyon alanları tutulmaz. Normal vasküler işaretler silinir, hava 
bronkogramları sıktır. Normal akciğerden bu ağır tabloya değişim sıklıkla 
3-5 gün içerisinde meydana gelir. Bilgisayarlı tomografi erken dönemde 
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septal kalınlaşmaları, alveolar eksudasyorı döneminde buzlu cam 

görüntüsünü ortaya koyar. Erken tanı alan olgularda akciğerierin 

başlangıçtaki normal görünümleri korunurken ağır olgularda 

infiltrasyonların silinmesi hastalığın ağırlığına bağlı olarak ortalama 10 ila 

14 günü bulabilir (2). 

Resim 4. (C). Bilgisayarlı tomografi de her iki akciğerde damar ve bronş 
yapılarını silmeyen diffüz buzlu cam görünümü. Pneumosystis carinii 
pnömonisi, laboratuvar incelemeleri bu olguda aynı zamanda CMV 

enfeksiyonunun da mevcut olduğu ortaya çıktı. 

PCP'nin %5 oranında atipik radyografik bulgulara sahip olabildiği 

bildirilmiştir. Bu bulgular fokal parankimal lezyonlar, kaviter nodüller, 

hiler ve mediastinal LAP, plevral effüzyon ve milier rıodüller şeklinde 

özetlenebilir. AiDS ile ilişkili atipik PCP'Ii olguların patolojik örneklerinde 

kavitasyon, vasküler invazyon, vaskülit ve kazeifikasyonsuz granülomlar 

gösterilmiştir. Tek taraflı infiltrasydhlar genelde PCP'den çok diğer 

bakteri el pnömonileri düşündürmelidir (20). 

PCP sırasında akciğerlerde intraparankimal ve kortikal 

pnömatosellerin geliştiği gösterilmiştir. Bu hastalarda spantan 

pnömotoraks önemli bir risk oluşturabilir. BT buzlu cam görünlüsünün 

yanısıra varlığından kuşkulanılmayan kistleri de gösterebilir(20). 

E. Helmintik enfeksiyonlar 

Strongyfoides stercoralis dünyanın pekçok bölgesinde sık 

görülen; barsağa sınırlı enfeksiyonu diyare, zayıflama ve karın ağrısı gibi 

nonspesifik yakınmalar oluşturan intestinal bir parazittir. immun 
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yetmezlikli hastalarda masif intestinal proliferasyon gösterebilir. Parazilin 
filariform larvalan kolon duvarını ve perianal deriyi delerek dolaşım ve 
akciğere ulaşabilir. Larvaların aşırı çoğalması SSS ıutuluşu oluşturabilir. 
Akciğer grafisi normalden yaygın asiner gölgelere kadar değişken bir 
tabioyu ortaya koyar. Eozinofili sıktır. Organizmalara balgam veya 
dışkıda görülebilir. Olaya eşlik eden intestinal şikayetler ve Gram negatif 
bakteriyemi tanıya işaret edebilir (2). 

immurıyetmezlikli Hastalarda Görülen Norıenfeksiyöz NaHlrdeki 
Akciğer Opasitelerirıin Ayıncı Tanısı 

immünyetmezlikli hastalarda görülen akciğer değişiklikleri 
bundan önce tartışılan enfeksiyonların yanısıra aşağıdaki olayların bir 
yada birkaçına bağlı olarak da meydana gelebilir. 

A. Neoplastik akciğer tutulumu 

Lösemi ve lenfoma olgularında gerek hastalığın kendisi, gerekse 
yapılan tedaviler immunyetmezliğe yol açabilir. Bu olgularda 
enfeksiyonun yanısıra neoplastik tutuluş da ayıncı tanıda gözönünde 
tutulmalıdır. Çoğu lösemik olguda (%31-%64) akciğer tutuluşu vardır 
ancak radyogramlara yansımaz. Pnömoni, lösemik ve lenfomatöz tutuluş 
arasında ayırım yapmak, özellikle kitlesel yada nodüler gölgeler 
oluşturduğunda çok güç yada imkansız olabilir. Aşikar pulmoner gölgeler 
ancak çok yüksek periferik blast saptanan hastalarda görülür. Plevral 
effüzyon hem lösemi hemde lenfarnada görülebilir ve enfeksiyöz bir 
komplikasyona işaret etmesi şart değildir (21). 

B. Tedaviye bağlı akciğer komplikasycmlan 

Tedaviye bağlı akciğer kamplikasyon/arı arasında ilaç reaksi­
yonları, graft ve transfüzyon reaksiyonları ve radyasyon pnömonisi sayı­
labilir. Ayıncı tanıda özellikle zorluk çıkaran nedenler inhomojen infiltratif 
değişiklikler, alveoiar ödem ve hemoraji tipinde patolojik değişiklikler 
meydana getirenlerdir. Ayırım için alınan ilaçları, transfüzyonu, verilen 
sıvı miktarını, transplanıasyon öyküsünü araştırmak gereklidir. 

C. Pulmoner hemoraji 

Lösemik hastalarda görülen patolojik akciğer apasitelerinin 
ayırımında akılda tutulması gereken bir olasılıktır. Araştırmalar lösemik 
hastalarda otopsi serilerinde 3/4 oranında akciğer içerisine kanamaların 
varlığını ortaya koymuştur. Enfeksiyonla birlikte olabilir. Hemaptizi ve 
hematokrittte ani düşme tanıda radyolojik bulgulara yardımcıdır. 
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D. Nonspesifik interstisyel pnömoni 

immunyetmezlikli hastalarda sık olarak akciğerde anormal 
apasiteler oluşturan bir diğer antile de nonspesifik interstisyel 
pnömonidir. Simmons ve ark. AiDS olgularının % 34'ünde nonspesifik 
interstisyel pnömoni mevcudiyetini ortaya koymuş, bu hastalardaki 
akciğer gölgelerinin radyolojik olarak PCP'den ayrılamayacağını 
bildirmişlerdir (22). 
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Solunum sistemine ait semptomlar ve/veya ateş ile gelen 

immünsüpresif bir hastada, öncelikle akciğer kaynaklı bir enfeksiyon 

aramak gerektiği bilinmektedir (1 ,2). Tanıya yaklaşımda ve ayıncı tanı 

için diğer patolojileri ekarte etmede gerekli incelemelerin belli bir 

algoritm içinde gerçekleştirilmesi gerekir. Radyonüklid görüntüleme de 

bu sıralamada yerini almıştır. Radyonüklid görüntülemenin en önemli 

avantajı, tüm vücut görüntüleme imkanıdır. Böylece göğüs dışındaki 

patolojiler de ortaya çıkarılabilir (1 ,3). 

Son yıllardaki uluslararası yayınlara bakıldığında Nükleer Tıp'ta 

immünsüpresif hastada oluşan akciğer patolojilerini değerlendirmede en 

fazla deneyimin AIDS hastalarından kaynaklandığı görülmektedir. Bu 

nedenle son yıllardaki literatürü yansıtabilmek için AIDS hastalarındaki 

bu deneyimlerden yola çıkarak, immünsüpresif hastada yapılabilecek 

incelemeler ortaya konacaktır. 

Solunum sistemine ait semptomlar ve/veya ateş ile gele'n bir 

hastada, klinisyenlerin genellikle yaklaşımı, balgam incelemesi 

yaptırmak, akciğer grafisi çektirrnek ve ampirik pneumocystis carinii 

pnömonisi (PCP) tedavisi başlamaktır (1). Ancak son zamanlarda 

yaygınlaşan PCP proflaksisi nedeniyle, özellikle AIDS hastalarında PCP 

ilk düşünülecek enfeksiyon olmaktan çıkmaya, sitomegalovirus (CM\/), 

tüberküloz (Tbc) ve hatta pyojenik bakteriyel pnömoniler ön plana 

geçmeye başlamıştır.(4) Bu nedenle akciğer enfeksiyonunun hızlı bir 

şekilde ayıncı tanısının yapılarak spesifik tedaviye başlanması 

zorunludur. Toraks BT, bronkoskopi ve sintigrafi gibi incelemeler 

genellikle ampirik tedaviye cevap alınamadığı zaman istenmektedir (1). 

AIDS hastalarında oluşan akciğer patolojilerini değerlendirmede 

en sık yapılan inceleme Galyum 67 (Ga 67) sitrat sintigrafisidir. Ga 67 

sintigrafisinin spesifitesini arttırmak ve ayıncı tanı yapabilmek için 

kombine edilebilecek diğer sintigrafiler, Talyum 201 (Tl 201), Teknesyum 

99m. metoksi isobütil isonitiii (Tc 99m M IBI) ve Indi um 111 oksin işaretli 
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lökosit (In 111 WBC) sintigrafileridir. In 111 işaretli palikianal immünglo­

bülin G (In 111 HIG) ve Tc 99m dietilen triamin pentaasetat (Tc 99m 

DTPA) ile alveolokapiller membran permeabilitesi ölçümü, Ga 67 

sintigrafisine alternatif olarak sunulmaktadır (1 ,5-7). 

Ga 67, yarı ömrü 78 saat olan bir radyonükliddir. Ga 67, inor­

ganik kompleksler oluşturan bir metaldir. Enfeksiyon odağında lokalize 

olmasını sağlayan birden fazla mekanizma vardır. intravenöz olarak 

vücuda verildiğinde, transferrine bağlanır. Laktoferrine afinitesi çok yük­

sektir ve hem intraselüler hem de ekstraselüler ortamdaki laktoferrine 

süratle bağlanır. Ga 67, lökositler ve enfekte edici organizmalar ta­

rafından da tutulur. Enjeksiyondan sonra optimal görüntüleme zamanı 

48.- 72. saattir. Normal olarak kemik, kemik iliği, karaciğer, dalak ve 

yumuşak dokularda tutulur (6,8). AIDS ile ilişkili toraks patolojilerinde 4 

tip Ga 67 aktivite patemi olabilir(6): 

1) Normal 

2) Diffüz parankimal aktivite 

3) Fokal parankimal aktivite 

4) Lenf düğümünde tutulum 

Ga 67 

aydınlatmada % 

aktivite paterni, akciğer 

90 doğruluk oranına sahiptir. 

hastalığının etyolojisini 

Akciğerlerde bilateral, 

diffüz, heterojen ve kemik iliği aktivitesinden daha yüksek Ga 67 

tutulumunun PCP açısından sensitivitesi % 90 ın üzerindedir (1 ,6,9). 

Ancak spesifitesi düşüktür. Akciğer grafisi negatif olan hastalarda 

bilateral, diffüz, heterojen Ga 67 tutulumunun spesifitesi (%85), akciğer 

grafisi pozitif olan hastalara göre (% 7 4) daha yüksektir (6). Ga 67 

tutulumunun yoğunluğu arttıkça, hastalığın PCP olma olasılığı artar 

(6,9, 1 O). Akciğerlerde, karaciğer aktivitesine eş düzeyde veya daha 

yüksek Ga 67 tutulumu mevcutsa, spesifite % 90 a dek yükselir (1 O). 
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Tedavi gören hastalarda, Ga 67 tutulumu azalır (6). Pentamidin 

aerosol ile profilaksi yapılan hastalarda, Ga 67 tutulumu üst zonlarda 

daha yoğundur. Bunun sebebi, üst zonlara daha az aerosol 

ulaşabilmesidir (11). Fatal seyreden PCP de, solunum sistemi 

semptomlarının ağırlaşmasına rağmen Ga 67 aktivitesinin görülmediği 

bildirilmiştir. Post mortem çalışmada, multipl oportünistik enfeksiyonlar 

ve granülositlerin görülmediği anormal antienflamatuar cevap 

saptanmıştır (6). Enfeksiyon sahasında granülositlerin bulunmaması Ga 

67 akümülasyonunu azaltan bir faktördür. 

Fokal parankimal Ga 67 aktivitesi, daha çok bakteriyel 

pnömoniye bağlıdır. Eğer aktivite tutulumu multifokal ise, aktinomikosis 

veya nokardia gibi agresif enfeksiyonlar akla gelmelidir. Fokal 

parankimal Ga 67 aktivitesine lenf düğümü tutulumu eşlik ediyorsa, Tbc 

düşünülmelidir. Ancak, fokal parankimal Ga 67 aktivitesi, PCP yi ekarte 

ettirmez (6). Spesifiteyi arttırmak için, In 111 WBC veya In 111 HIG 

sirıligrafisi eklenebilir. Ga 67 ye nazaran daha aktif bir tutulum, bakteriyel 

pnömoni lehinedir (5,6). 

Lenf düğümünde Ga 67 tutulumu, Mycobacterium avium 

kompleksi (MAC), Mycobacterium tubercu/osis ve lenfomada görülür. 

Kriptokokal enfeksiyon, lenfadenit ve herpes simpleks de benzer 

tutulurnlara sebep olabilir.(1, 6, 12) Lenf düğümünde Ga 67 tutulumu, 

biyopsi yerinin seçimi için faydalı olur, yoksa tek başına Ga 67 tutulumu 

spesifik değildir. Talyum 201 sintigrafisi ile kombine edildiğinde daha 

spesifik olur. Ga 67 pozitif, Tl 201 negatif ise mycobacterium 

enfeksiyonu, hem Ga 67 hem de Tl 201 pozitif ise lenfoma lehinedir. 

CD4 <100 ise MAC, CD4>100 ise Tbc olabilir. Tbc da daha çok hiler lenf 

düğümleri tutulur. Bu gibi durumlarda hilus dışında daha kolay biopsi 

yapılacak bir lenf düğümü bulabilmek için tüm vücut !aranmalıdır 

(1 ,6, 13). 

Akciğer parankiminde Ga 67 tutmayan sınırları belirsiz 

infiltrasyonlar eğer Tl 201 tutulumu gösteriyorsa, bu durum %90 ın 

üzerinde doğruluk oranıyla Kaposi sarkomu lehinedir. (13) Kaposi 
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sarkamu olduğu bilinen vakalarda, eğer Ga 67 tutulumu olursa, ilave 

olmuş enfeksiyon mevcuttur (6). 

Hem Ga 67 hem Tl 201 negatifse ve deri döküntüsü de 

mevcutsa, solunum sistemi semptomları ilaç reaksiyonu ile açıklanabilir 

(1) Tc 99m MIBI, Tl 201 yerine kullanılmak üzere önerilmektedir. Ancak 

henüz tecrübe sınırlıdır (1). 

CMV enfeksiyonunda, akciğerlerde kemik iliğinden daha düşük, 

hilus civarında daha bariz izlenen Ga 67 tutulumu görülür. Kolonda Ga 

67 tutulumu %90 ın üzerinde sensitivite, lakrimal bezlerde Ga 67 

tutulumu %70 doğruluk ile CMV düşündürür. Eğer SP ECT yapılır ve 

adrenal Ga 67 tutulumu görülürse, bu CMV için yüksek spesifiteye 

sahiptir (1,14). 

Daha çok çocuklarda görülen, lenfoid interstisyel pnömoni (LIP), 

akciğerlerde kemik iliğinden daha düşük Ga 67 tutulumu olması, lenf 

düğümünde Ga 67 tutulmaması ve parolislerde simetrik olarak Ga 67 

tutulumunun artması ile kendini göstefir (1). 

Ga 67 sintigrafisinde, enjeksiyondan sonra en erken 48. saate 

görüntüleme yapılması, tedaviye başlamada gecikmeye sebep olması 

açısından dezavantajdır. Tanıya erken ulaşabilmek için 2. veya 6. saatte 

akciğer/yumuşak doku veya akciğer/ karaciğer oranlarının hesaplanarak, 

yüksek oranların PCP lehine kabul edilmesi tarzında yaklaşımlar ortaya 

çıkmıştır (1, 15). Daha erken sonuç verebilecek diğer görüntüleme 

yöntemleri de araştırılmıştır. In 111 HIG, Ga 67 ye alternatif olarak 

sunulmakta, ancak bu yöntem de 24. saatte sonuç verebilmektedir (5). 

Tc 99m DTPA ile alveolokapiller membran permeabilitesi ölçümü, 30 

dakika içinde sonuca ulaşabilir (7). Ancak spesifik değildir. Alveolo­

kapiller membranın bütünlüğünü bozan bir alveolilis varlığını gösterir. 

inhalasyon yoluyla akciğeriere verilen Tc 99m DTPA nın akciğerlerden 

kayboluş hızını hesaplamak için klirens eğrisi oluşturulur. Normalde tek 

fazlı olan klirens eğrisinin iki fazlı hale gelmesi ve başlangıçtaki hızlı 

fazın klirens yarı süresinin 4 dakikadan daha düşük olması alveolilis için 

----------- ----------
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tanı koydurucudur. Ancak PCP nin yanı sıra CMV, LIP, nonspesifik 

interstisiel pnömoni, respiratuar distres sendromu, kokain kullanımı da 

benzer patolojiye neden olabilir (7). Tc 99m DTPA inhalasyon sintigrafisi, 

Ga 67 den önce yapılarak akciğer patolojisinin varlığı hakkında bir bilgi 

verebilir. Steroid kullanan transplant hastalannda permeabilite 

hızlanmasının görülmediği bildirilmiştir. Bu nedenle değerlendirmede 

steroid kullanımı da göz önünde bulundurulmalıdır (7, 16). 

HIV antikoru pozitif olan hastalarda solunum sistemi semptomları 

ve ateş olduğunda, hastaların yönlendirilmesinde algoritmler önerilmiştir 

(5,9). Bu algoritmler modifiye edilerek diğer immünsüprese hastalara da 

uygulanabilir ve ülkemizin koşullarına uydurulabilir. Sintigrafi ağırlıklı 

noninvaziv seçenekler sunan bir algoritm, Tablo 1 de gösterilen şekilde 

olabilir. 

CA:ı:_EŞ VENEYA SOLUNUM SISTEMI SEMPTOMLA~I-:::.) 
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~~ sarkomu 

Negatif \ / l 
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Tc 99m DTPA 1 \ lnhalasyon sintigrafisi .. 

/ 
~ Pozitif Negatif 

Pozitif 
Negatif ------.... 

1 PCP tedavisi 
t (Balgam inealarnesil 

Ga 67 _şintigrafisi----._ ~ 
~ ~ ---- Yanıt yok veya 

Negatif Lenf dOğtlmü balgam sonuçsuz 

t tutulumu Parankimde tutulum 
Solid tiimör B" t . _____..- ""'-.. 
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1 (Yapilamıyors.a 1 1 
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ı 
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Bu bilgilerin ışığında immünsuprese hastada toraks patolojilerinin 

değerlendirilmesinde kullanılabilecek sinligrafik yöntemlerin endikas­

yonları kısaca şöyle özetlenebilir: 

1. Erken dönemde enfeksiyon tanısı 

2.Tüm vücut tarama ile yayılırnın saptanması 

3. Optimal biopsi sahasını seçmek 

4. Tümör- enfeksiyon ayrımı 

5. Tedaviye cevabın değerlendirilmesi 

Sinligrafik yöntemler, noninvaziv olmaları, hastaya verilen 

radyasyon dozunun düşük olması, ayıncı tanıya götürebilmeleri ve tüm 

vücut tarama imkanı sağlamaları açısından immünsüpresif hastalarda 

tercih edilebilir. 
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1901'de Sir William Osler tarafından tüm akut hastalıkların en 

yaygın ve en ölümcül olanı olarak tanılılan ve insan ölümle'rinin lideri 

olarak değerlendirilen pnömoni günümüzde de giderek artan ölçüde 

önemini korumaktadır. Amerika'da infeksiyana bağlı ölümlerin en önemli 

nedeni olduğu ve diğer ölüm nedenleri arasında 6. sırada yer aldığı 

bildirilmektedir. 

Akut pnömoniler bakteri, virus, mantar, parazil gibi pek çok 

etkenle oluşturmaktadır. Bakterilerden en sık saptanan etkenler 

S.pneumoniae, S. aureus, H influanzae, karışık anaerobik bakteriler, 

Enterobacteriaceae üyeleri, Pseudomonas ve Legionella türleridir. Viral 

etkenler, çocuklarda daha çok Respiratory syncytial virus (RSV), 

parainffuenza ve inf/uenza virusları iken, erişkinlerde öncelikle intluenza 

A, B ve Adenavirus tip 4-7 gelmektedir. 

Son yıllarda öz~llikle immün sistemi bozulmuş hastalarda 

Aspergillus ve Candida türleri, H capsufatum, Mucor türleri gibi 

mantarlar ve P. carinii, T. gondii gibi parazitlerle oluşan pnömonilere de 

sıkça rastlanmaktadır {1). 

Başarılı bir pnömoni sağaltımı; yakın ve bilinçli bir klinisyen-klinik 

mikrobiyolog işbirliği ile sağlıklı bir mikrobiyolojik tanıya bağlıdır. Bu 

kapsamda hangi olgularda ne zaman, nereden, nasıl., ne miktar örnek 

alınıp, ne şekilde laboratuvara ulaştınlacağı ve klinik mikrobiyologu 

yönlendirecek tüm bilgilerin aktarılması klinisyenin görevidir. Bu işlemler, 

mikrobiyolojik işlemler zincirinin en önemli halkası olup; uygunsuz 

hareket edildiğinde elde edilen sonuç değersiz olacaktır. 

Tüm infeksiyon hastalıklarının tanısında olduğu gibi pnömonilerin 

tanısında da 2 yol izlenebilir. Doğrudan tanıda amaç etkeni veya evrim 

dönemlerinden herhangi birini görmek, varlığını göstermek veya 

üretmektir. Dalaylı tanıda ise etkene karşı oluşan yanıt veya yanıt 

ürünlerini göstermek esastır. 



Pnömonilerde mikrobiyolojik tanı 269 

Pnömoni olgularının bakteriyolajik tanısında incelenecek örnekler 

balgam, transtrakeal aspirasyon (TTA), broskoskopi sekresyonları, 

akciğer aspirasyonları, akciğer biyopsi si ve kandır. 

Örneklerin Aimmasa 

Balgam: 

Pnömoni kuşkusunda en çok incelenen örneklerin başında 

balgam gelmektedir. Alımında invaziv yöntemler gerekmediği için tercih 

edilmekle birlikte önemli ölçüde nazo ve orofaringeal flora bakterileri ile 

kontamine olduğundan tanı değeri sınırlıdır (2,3,4,5,6). 

Balgam alımında uyulması gereken genel prensipler şunlardır. 

1. Sabah alınacak ilk balgam örneği tercih edilmelidir. Çünkü 

gece boyunca biriken bakterileri içeren konsantre bir örnektir. 

2. Dişler fırçalandıktan ve ağız antibakteriyel etkisi bulunmayan 

bir sıvı ile gargara yapıldıktan sonra alınmalıdır. 

3. Derin bir öksürük ile sağlanmalıdır. 

4. Geniş ağızlı, steril bir kaba çıkani malıdır. 

5. Derhal laboratuvara gönderilmeli ve hemen işlemlenmelidir. 

Bekletilme esnasında balgamda bulunan enzimler birçok etyolojik ajanı 

tahrip edebilir. Alım ile transport arasında en fazla 2 saatlik bir zaman 

olabilir. 

6. 24 saatlik birikmiş balgam örnekleri kültür için 

kullanılmamalıdır. Hem kontarninasyon olasılığı fazladır, hem de bir 

porsiyonda yüksek konsantrasyonda bulunan bakteriler, sonrakiler ile 

dilüe olabilir. 

7. iyi bir balgam eldesi hastanın bu konuda eğitilmesine bağlıdır. 

8. Balgam çıkaramayan hastalardan postural drenaj ve torasik 

perküsyon yolu ile örnek alınmaya çalışılmalıdır. Ayrıca % 15 sodyum 

1 
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klorid ve% 10 gliseıin ile 10 dakika nebulizasyon yapılarak balgam çıkışı 

uyanlabilir. 

Trakeostomi ve Endotrakeal Aspirasyonlar 

Alınmaları özel manupülasyon gerektirdiği için özel eğitilmiş 

kişilerce, alınarak gönderilir. Steril tüplere alınan bu örnekler oral flora 

bakterileri ile daha az karışmış olduklanndan daha kaliteli örneklerdir. 

Hiç bekletilmeden incelenmelidir. 

Brorıkoskopi Örnekleri 

Bronkoalveolar lavaj (BAL), bronşial yıkama, bronşial fırçalama 

ve transbronsiyol biyopsi örnekleri bronskopi örnekleri olarak bilinir. 

Bronşial sekresyonlar sıklıkla, az miktar serum fizyolojik verilerek yıkanıp 

aspire edilmesi ile sağlanır. Bu örnekler az da olsa oral flora bakterileri 

örneğin; S. viridans, Neisseriae türleri ile kontaminedir.Ancak tanı için 

balgamdan daha iyi örneklerdir. Yeni yayınlar bakteriyel pnömoniler de 

tüm solunum yolu patojenleri için bu tekniklerle alınmış örneklerde 

kantitatif kültür yöntemini önermektedir (2). BAL P.carinii ve mantar 

elemanlannın tanısı içinde özellikle uygun olan örneklerdir. Yapılan 

değişik çalışmalarda Protected BAL örneğinin oral flora üyeleri ile en az 

kontamine örneklerden biri olduğu ve özellikle immün sistemi 

baskılanmış hastalardaki pulmoner infeksiyonların tanısında çok değerli 

olduğu bildirilmektedir (7, 8, 9). 

Transtrakeal Aspirasyon 

Trakea içine küçük plastik bir kateter konması ile bizzat 

trakeadan sağlanan örnektir. invaziv bir teknik olup inkoorpere hastalara, 

kanamaya eğilimiilere ve solunum yetmezlikiiiere uygulanmaz. Üst 

solunum yolları florası ile kontamine olmayan, steril ve eklenen sıvılarla 

sulanmamış en kaliteli örnektir. Komplikasyonları nedeniyle son yıllarda 
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giderek daha az kullanılmaktadır. Aktinomikoz ve diğer anaerobik 

infeksi yonlar kuşkusundave aspirasyon pnömonilerinde tercih edilir. 

ince iğne Akciğer Aspirasyonu ve Torasentez Sıvısı 

Bu yöntemle etyolojik ajanı en iyi yansıtan bir örnek elde edilir. 

Pnömoni ve ampiyem olgulannda plevra ponksiyonu yapabileceği gibi 

pnömonik Konsolidasyonlarda göğüs duvarından ince iğne (25 numaralı 

Chiba) ile lezyonlu bölgeye girilerek materyal aspire edilir. 1-5 ml. örnek 

yeterlidir. Eğer lezyon büyük veya birden çoksa birçok bölgeden örnek 

alınmalıdır. ilk denemeden sonra enjektöre materyal gelmezse 3 ml. 

kadar steril tuzlu su enjekte edilerek yeniden aspire edilir. Bu işlem 

amfizemli, üremili, trombositopenili veya pulmoner hipertansiyonlu 

hastalarda pnömotoraks veya kanamaya yol açabilir (2). 

Akciğer Biyopsisi 

Bazı alt solunum yolu infeksiyonlannın tanısında doku parçası 

gerekebilir. Aseptik koşullarda iğne biyopsisi, minitorakotomi veya VATS 

yapılır ve steril kaplarda formalinsiz olarak laboratuvara gönderilir. Bu 

örneklerin sağlanması zor olduğundan dokunun bir kısmı steril buyyonda 

buzdolabında veya -20 °C, -70 °C'de en az 4 hafta süre ile ileri 

çalışmalar için saklanmalıdır. Dokular laminar flow biyolojik emniyet 

kabininde özel giysi ve eldivenler giyilerek işlemlenmelidir. Dokunun bir 

kısmı bakteri, bir kısmı mantar ekimleri için kullanılır. Tüm doku örnekleri 

mutlaka her iki ajan içinde kültüre alınmalıdır. Virus ve M. tüberculosis 

için istek varsa yerine getirilmelidir. 

Kan Kültürü 

Pnömonilerin tanısında önemli yöntemlerden birisi de 

hemokültürdür. Bakteriyel pnömoni kuşkusu olan tüm hastalara mutlaka 
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yapılmalıdır. Hemokültür alımında uyulması gereken kriterler vardır. 

Bunlar; 

-Hastanın ateşi yükselmeden 30 dakika önce verilmelidir. 

- Tercihan tedavi başlamadan önce alınmalıdır. 

-Alım sırasında aseptik kurallara mutlaka uyulmalıdır. 

-Alınan kan/besiyeri oranı 1/10 olmalıdır. 

- Bir günde belli aralıklarla değişik venlerden 3 kez alınmalıdır. 

- Antikoagülanlı kan alınmamalıdır. 

Örneklerin incelenmesi 

Makroskopik Bakı: 

Laboratuvara gelen balgamın makroskopik bakısı değer taşır. 

Örneğin; üzerinde çizgi şeklinde kan bulunması akciğer tüberkülozunu, 

kahverengimsi-kaniı görünümü akciğer gangreni, paslı gorunum 

pnömokoksik pnömoniyi, koyu kırmızı mukoid balgam Klebsiella 

pnörnonisini, pürülan yeşilimsi balgam pseudomanas infeksiyonunu, bazı 

akciğer tümörleri, bronşekiazi ve apseleri düşündürmelidir. Akciğer 

gangreni ve bronşektazilerde balgam kötü kokulu, M. pneumoniae ve 
adenavirus infeksiyanlarında normal görünümlü olabilir. 

Mikroskopik Ba.kı 

1.Direkt Boya.sız Prepa.rat 

Temiz bir lam üzerine, balgamın pürülan kısımlarından alınan bir 

öze dokusu örnek konulur ve lamel kapatılarak ışık mikroskobunda 300-

400 büyütme ile incelenir. Burada bazı parazitler (askaris, strongyloides), 

mantar elemanları, bakteriler görülebilir. P.carinii için özel yöntemler 

uygulanmalıdır. Mantar elemanları % 10 KOH ile faz mikroskobunda 

~ . . 
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veya calcofluor white ile fhoresan mikroskobunda görülebilir. Aspergil/us 
türleri ve diğer mantarlarla oluşan allerjik bronkopulmoner 
infeksiyonlarda eozinofil içeren yapışkan mukus tıkaçları, Charcot­
Leyden kristalleri ve hifal elementler gözlenir. Pnömokok veya H. 
inf/uenzae tip b düşünülüyor ise pürülan materyalin bir kısmı, eşit miktar 
antikapsül bağışık serumla karıştırılarak kapsül şişme reaksiyonu 
(Quellung test) ile tanı koymaya çalışılır. Kültür ile bu test arasındaki 
paralellik% 85'dir (1 ,2, 6). 

2. Boyall Preparat (Gram, meti!en mavisi, wright) 

Balgamın gram boyalı preparatlarının incelenmesi. pnömoni 
tanısında en yararlı ve güvenilir yöntemdir. Temiz bir lam üzerine bir öze 
dolusu pürülan balgam konularak yavaş dairesel hareketlerle ince bir 
tabaka halinde yayılır. Etrafa damlacık şıçramamasına dikkat edilmelidir. 
Havada kurutulan ve gram boyası ile boyanan preparat küçük büyütme 
(x10) ile incelenir. Her sahada 10 veya daha az epitel hücresi, 25 veya 
daha fazla polimorf nüveli lökosit (PNL) görülmesi balgamın kaliteli bir 
örnek olduğunu, gerçek infeksiyon bölgesinden geldiğini düşündürür. 
Kural olarak bu örneklerin minimal orofaringeal flora içerdiği kabul edilir. 
Bakteriyel bir predorninans varlığı olası etken hakkında kabaca bir bilgi 
verir ve sağaltıının yönlendirilmesini sağlar. Aynı şekilde 10 veya daha 
fazla epitel hücresinin varlığı, balgamın tükrükle karışmış olduğunu 

gösterir. Belirgin olarak tükrükle karışmış olan örnekler reddedilebilir. 
Balgam örneklerinin kalitesi çeşi.tli araştırmacılar tarafından 

derecelendirilmiştir (3, 5). Lökosit sayısının azlığı, balgamın inceleme 
yönünden değerini düşürmez, çünkü hastalar ciddi şekilde nötropenik 
olabilir veya Legionella pnömonisinde olduğu gibi balgam sulu, az hücre! i 
veya hücresiz olabilir. O nedenle tek tip bir bakterinin varlığı veya 
yokluğu bildirilmelidir. Gram boyarnada predominant bir bakterinin 
ve/veya her immensiyon alanında 10 veya daha fazla sayıda gram 
olumlu, lanset şeklinde diplokokların varlığı % 85 doğrulukla 
pnömokoksik pnömoni tanısı koydurur. Aynı şekilde santrifüjlenmiş BAL 
dan yapılan boyalı preparatların incelenmesinde (x1000) büyütrnede 
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1 'den fazla mikroorganizmanın varlığı, bakteriyel pnömoni tanısında 

önemli olan bakteri kolani sayısı ile paralellik gösterir (1, 2). 

A B 

Gram boyası ile boyanmış balgam örnekleri (2) 

A: Bol miktarda PNL, nadir epitel içeren ve rutin bakteriyolajik kültür için uygun 

örnek. 
B: Bol miktarda skuamöz epitel hücresi, nadir PNL içeren ve rutin bakteriyolajik 

kültür için uygurıolmayan örnek 

Balgam Örneklerinin Kalitesini Değerlendirme Sistemi 

(Barletts Grading System) Derece 

Nötrofil sayısı/ (10x küçük büyütme ile her alanda) 

<10 o 
10-25 +1 

>~ +2 

Mukus varlığı +1 

Epitel hücre sayısı/ (10x küçük büyütme her alanda) 

10-25 -1 

>~ ~ 

20-30 farklı alandaki nötrofil ve epitel hücre sayısının ortalaması alınır. 

Toplam hesaplanır. Sonuç O veya daha az ise aktif inflamasyon 
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olmadığını veya tükrük ile kontaminasyon varlığını yansıtır. Yeni balgam 

örneğı istenmelidir (3). 

(Murray and Washington's grading system) 

25 10 

25 10-25 

25 25 

10-25 25 

<10 25 

Grup 1-4 orofaringeal kontaminasyon nedeniyle uygunsuz örneklerdir. 

Grup 5 Uygun balgam örneğidir (5). 

Diğer solunum yolu sekresyonlarının direkt ve boyalı incelemeleri 

ile kültürleri santrifüjden sonra yapılmalıdır. Bronkoskopi veya BAL ile 

alınan örneklerde silyalı kolumnar bronşial epitel hücrelerinin, goblet 

hücreleri veya pulmoner makrofajların varlığı örneklerin alt solunum 

yollarından geldiğini gösterir. Torasentez veya TIA ile alınan 

materyallerde görülen her mikroorganizma infeksiyon etkeni olarak kabul 

edilir. 

Aside Dirençli Boyalı Preparat 

Temiz bir lam üzerine yayılarak havada kurutulan ve tespit edilen 

Respiratuvar örnekler aside dirençli boyama için ya klasik Ehrlich Ziehl­

Neelsen veya Kinyoun karbol fuksin veya auramine-rhodarnine gibi 

floresan boyalardan biriyle boyanır. Aside dirençli bakteri görülmesi 

t 
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tüberküloz için önemlidir. Ayrıca özellikle immun sistemi baskılanmış 

kişilerde bu yöntemlerle Nocardia, Cyrptosporidium türleri gibi diğer 

aside dirençli mikroorganizmalar saptanabilir. Floresan boyalar daha 

duyarlı olup hızlı tararnada tercih edilir. 

Toluidine blue o boyama 

Hızlı bir boyama tekniği olup özellikle P. carinii, N. asteroides ve 

bazı mantarlar için başarı ile kullanılır. 

Direkt Floresan Antikor Boyama (DFA) 

Alt solunum yolu infeksiyonlarda balgam, plöral sıvı, aspire 

edilmiş örnekler ve dokularda Legione/la türlerini saptamak için DFA 

boyama kullanılır. 

Manokianai antikor boyama tekniği P. carinii için spesifik ve 

sensitif bir boya olarak büyük ümitler vadetmektedir. Ayrıca palikianal ve 

monoklorıal Floresan antikor boyama tekniği C. trachomatis, Herpes 

simplex virus (HSV), Cytomegalovirus (CMV), Adenovirus, RSV, 

tanısında da başarı ile kullanılmaktadır (1, 2, 3, 10). 

Kültür Yöntemleri 

Alt solunum yolu infeksiyanlarında alınan örneklerin kültür 

yöntemlerinde uygulanacak esaslar şunlardır. 

1. Balgam ve bronşial yıkama sıvıları bol miktarda oral flora 

bakterileri ile kontamine oldukları için anaerop kültüryapılmaz. Sadece 

transtrakeal aspirati ar ve torasentez sıvıları anaerop kültür için uygundur. 

2. Bronkoskopi örnekleri kantitatif olarak incelenmelidir. 
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3. L. pneumophila için Fooley Gorman'ın sisteinli ve ferrik 
pirofosfatlı (FG) agar, buffered charcoal yeast extract (BCYE) agar ve 
selektif BCYE agar kullanılmalıdır. Zor üreyen bakterilerdir. Solunum 
yolundan bulaştığı için çalışanlar maske ve eldiven kullanmalıdır. 

4. Mycobacterium için alınan kontamine örnekler dekontaminas­
yon ve konsantrasyon işlemlerinden sonra ekilmelidir. 

5. Mycoplasmalar için özel besiyerleri kullanılmalıdır. 

6. Dimorfik mantarlar için, beyin kalp infüzyon (BKi) agar, kanlı 
sabouraud kalp infüzyon agar, mikobiyotik veya mikasel agar 
kullanılmalıdır. 

7. Kistik fibrozisiililerde bol miktarda Pseudomonas aeruginosa, 
S.aureus. H.influenzae, P. cepacia v.s. bulunur. Etkeniere yönelik uygun 
besiyerleri kullanılmalıdır. 

8. Virus ve Chlamydia'lar için doku kültürleri yapılmalıdır. 

Bu özel durumlar dışında balgam örnekleri rutin olarak % 5 
koyun kanlı agar, MacConkey agar ve çikolata agar besiyerlerine tek 
kolani düşücek şeklinde ekilir. MacConkey agar aerop, diğer iki plak % 
5-10 C02 li ortamda 35-37 °Cde 24-48 saat enkübe edilir. Balgam ve 
diğer alt solunum yolları örneklerinin kültürleri, orofarengial konta­
minasyonuda yansıttığı için tanıda çok güvenilir değildir. Bu denli çok 
üreyen bakteriler arasıda egemen karakter gösterenierin saptanması ve 
bunların etken olarak değerlendirilmesi oldukça zor bir karardır. Bunu 
başarabilmek için plak ekimlerinin standart yöntemlerle yapılması uygun 
olur. "Her çizişte çaprazlama" yöntemi ile yapılan ekimlerde; en­
kübasyondan sonra plaklar incelenir. ilk çaprazlama ekim çizgileri 
bölgesinde 10 ve daha çok, ikinci çaprazlama ekim çizgileri bölgesinde 5 
ve daha çok, üçüncü çaprazlama ekim çizgileri bölgesinde toplam 5'den 
az koloni oluşturan bakterller egemen bakteri olarak kabul edilir ve etken 
olarak değerlendirilir (11). 

Enkübasyon süresi sonunda kanlı plaklar incelendiğinde S. 
pneumoniae küçük, parlak yeşil hemolizli kolani, S.aureus 1-2 mm 
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çapında çogu kez bela hemolizli, sarı-beyaz kabarık. mat ve düzgün 

koloni, H. influenzae stafilokok veya diğer bakterilerin çevresinde çok 

küçük, saydam kolaniler oluşturarak ürerler. 

Gram negatif bakteriler MacConkey agarda kendine özgü 

kolaniler yaparlar. 

Egemen özellik gösteren kolaniler marfolojik ve biyokimyasal 

özelliklerine göre idenlifiye edilirler. Saf kültürler ile antibiyotik duyarlılık 

testi eri yapılır. 

Balgam kültürlerinde her zaman kesin sonuçlar alınamayacağı 

bilinmelidir. Pnömoni olduğundan emin olduğumuz olgularda bile 

kültürlerden% 100 olumlu sonuç almak olası değildir. Sağlıklı erişkinlerin 

% 50 sinden fazlasında pnömokoklar flora üyesi olarak boğazda 

bulunurlar. Bu mikroorganizmanın identifikasyonu her zaman hastalığı 

göstermez (1). Mikrobiyolojik olarak infeksiyon ile kolonizasyonu 

ayırtetmek zordur. Burada solunum bölgesinin klinik durumuna göre 

karar verilir. Yapılan çalışmalar bakleriyemik pnömokokal pnömonili 

hastaların; gram boyalı preparatlannda çok miktarda mikroorganizma 

saptandığı halde olguların % 45-50'sinde kültürlerin negatif bulunduğunu 

göstermektedir (1). Ancak balgam kültürlerinden en iyi sonuçları elde 

edebilmek için bazı işlemlerin yapılması yararlı olabilir. Balgam örnekleri 

tedavi öncesi alınmalı, hemen işlemlenmelidir. Ayrıca balgamın kantitatif 

kültürlerinin yapılması, ağız florasını ortadan kaldırmak için örneklerin 

yıkanması ve mukolitik ajanların kullanımı balgam kültürlerinin tanısal 

değerini arttırır (1). 

Anaerop Kültür Yöntemleri 

Özellikle akciğer apsesi, bronşekiazi, ampiyem olgularında 

alınan TTA örnekleri ile uygun alınmış akciğer aspirasyon sıvıları 

anaerobik kültüre alınır. Örnekler en az 1-5 ml. olmalıdır. Eksüda 

olduğundan kuşkulanılan tüm sıvılar bakteriyolajik yönden incelenmelidir. 
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Berrak sıvılar 3000 rpm de 10 dakika santrifüje edildikten sonra 
çöküntüden mikroskopik bakı ve kültür yapılır. Pürülan sıvılardan ise 
direkt olarak mikroskopik bakı ve kültür yapılır. Anaerop kültür için 
örnekler. bir kanlı agar yüzeyine aerop, kanlı agar yüzeyine anaerop 
olarak ekilir. Ayrıca kanlı jeloz içine ve thioglikolatlı buyyon besiyerine 
ekilir. Aerop ve anaerop koşullarda enkübe edilir. Üreyen bakteriler gram 
boyama, morfolojik, fizyolojik ve biyokimyasal özelliklerine göre 
idenlifiye edilir. 

Doku Biyopsi Kültürleri 

Actinomyces, Bruce/la, Legionel/a, Listeria, M.tubercu/sis, 
Mycoplasma, sistemik mantarlar ve bazı viruslar için yapılır. Akut 
pnömoniiiierde pek sık yapılan bir yöntem değildir. Kanama ve 
pnömotoraks tehlikesi vardır. Doku örneğinin gramındaki 

mikroorganizmanın sayısı tanı açısından değerlidir (2). Doku örnekleri 
HSV, CMV, Legionella, P.carinii aç1smdan DFA ile de incelenebilir. 

Kan Kültürleri 

Kan kültürleri 35-37 oc de enkübe edilir. 24-48 saatte üreme 
saptanabilir. Makroskopik olarak üreme belirtisi olan veya olmayan 
kanlardan gram boyalı incelemeler yapılmalıdır. Üreme saptanması 

büyük olasılıkla pnömoni etkenini gösterir. Pnömokoksik pnömonili 
hastaların % 20-30'u bakleriyemik olup, balgam kültürü negatif bulunan 
hastaların% 25-30'unun kan kültürü pozitif bulunabilir (1 ,6). 

Septisemi ve özellikle fungemi kuşkusunda lizis-santrifugasyon 
kan kültürü yapılabilir. Kan sapanin içeren özel tüplere 7,5-10 ml. alınır. 

Sapanin hem eritrositleri, hemde lökositleri eriten bir kimyasal maddedir. 
Tüp ara sıra çeviritip karıştırılarak lizis işlemi gerçekleştirilir. Daha sonra 
santrifüjde 3000 rpm'de 15 dakika çevrilerek bulunan mikroorganizmalar 
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çöktürülür. Sediment steril koşullarda aspire edilerek uygun ortamiara 

ekilir. 

Respiratuvar sekresyonların kantitatif kültürlerinin yapılmasının 

akut bakteriyel pnömoni tanısında sensitif ve spesifik bir test olduğu 

bildirilmektedir (12). Kantitatif kültürler ile gerçek infeksiyonu 

kolonizasyonda ayırmak olanaklıdır. Pnömoni bölgesinde ml/106 -108 

mikroorganizma bulunmaktadır. BAL, endotrakeal aspirasyon, protected 

specimen brush gibi örneklerde % 1 den az skuamaz epitel bulunması ve 

kantitatif kültürlerde ml/104 CFU (koloni oluşturan bakteri sayısı) ve daha 

fazla bakteri bulunması, infeksiyonu yansıtır. Koloni sayımı ya bu 

sıvılardan 1/10, 1/100, 1/1000 sulandırımları ile veya 0.01 ml örnek 

alabilen özel inakülasyon özeleri kullanılarak yapılabilir. Bronşial 

fırçalama içeriği 1 ml. buyyonda kuvvetli vortexleme ile süspanse 

edildikten sonra 0.01 ml. ölçülü inkülasyon özesi ile ekilir. Eğer orjinal 

örnekte· ml/106 
, buyyon sıvısından yapılanda ml/103 'den çok bakteri 

varsa infeksiyon lehine düşünülür. Bu işlemlerin geçerliliği konusunda 

bazı problemler olduğu, örneğin önceden antibiyotik alan hastalar, 

ml/103'ün üzerinde bakteri bulunan pürülan bronşilliler ve pnömoni 

olmadığı halde bronkoskopik örneklerinde önemli sayıda mikroorganizma 

bulunduran hastalar için bu tekniğin uygun olmadığı bildirilmektedir (1 ,2). 

infekte ve noninfekte örneklerde yalancı pozitifliklerin % 31'1ere çıkması 

özellikle mekanik ventilasyonlu hastalarda gelişen pnömonilerin 

tanısında BAL örneklerinin kantitatif kültürlerinin değerini azalmıştır. Bir 

çok çalışmada antibiyotik tedavisi ve uzamış ventilasyon süresine göre 

testin spesifite ve sensitivitesinin azaldığı, o nedenle kullanılacak 

örneklerin tipi ile teknik yöntemlerin standardize edilmesinin çok önemli 

olduğunu vurgulamıştır (12, 13, 14, 15). 

BAL sıvılan atipik pnömoni etkenleri ve M. tu bereulasis ile oluşan 

pnömoni tanısıda da çok değerlidir. Balgam ve mide aspirat kültürleri 

negatif olduğunda bile %85 duyarlılıkla olumlu sonuç alınır. Milier 

tüberkülozlu hastalarda balgam kültürleri % 25, BAL kültürleri ise% 100 

olumlu sonuç verir. 

1 

! 
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Alt Solunum Yolu infeksiyorılannm Tanısırıda Kullamian Kültür 

Duşı Yöntemler 

Mikroorganizmaya ait antijen veya nükleik asillerin moleküler 

yöntemlerle saptanması esasına dayanır (2, 16). 

1. Mikroorganizmaya özgül arıtijen~erin saptanması 

DFA, Aglütinasyon, Counter immunoelektrophoresis (CIE), 

Radioimmunassay (RIA), Enzyme-linked immuno sorbeni assay (ELISA), 

Western Blotting gibi yöntemler kullanılır. 

DFA 

Fluorescein isothiocynate veya diğer floresanlı boyalar, özel 

yöntemlerle antikarlara bağlanabilirler. Bu bağlanma, antikorun özgül 

antijeni ile bağlanmasını pek etkilernez. Lamların üzerine konulmuş 

antijenler üzerine, floresanlı antikor korıulduğurıda; antijen uygun ise 

floresanlı antikoru ile birleşir ve floresan mikroskobunda incelenirse 

floresans verir. 

içlerinde bakteri, mantar, parazit, viruslar ya da bunların 

antijenlerinin bulunduğu kültürler, çeşitli hastalık materyallerj veya doku 

kesitleri bu yöntemle incelenerek direkt olarak antijen saptanabilir. Bir iki 

saatte sonuç veren, ancak deneyimli personeli gerektirmesi, dikkat 

edilmezse nonspesifik sonuçların yanlış değerlendirilmesi gibi 

dezavantajları olan bir yöntemdir. Nazofarinks salgısında ve diğer çeşitli 

klinik örneklerde C. diphtheriae, B. pertussis, L. pneumophila, C. 

trachomatis, H. influanzae, N. meningitidis, S.pneumoniae gibi bakteriyel 

ve RSV, CMV gibi virus infeksiyonlarının tanısında kullanılabilir. 

Aglutinasyon ve Koaglutinasyon 

Eritrositler veya latex partikülleri çeşitli antikorlarla kaplanabilir. 

Böylece antikorlarla kaplı bu eritrosit veya sentetik parçacık süspan-
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siyonları kendi antijenleri ile karşılaşırlarsa birleşerek aglutine olurlar. Bu 

şekilde doğrudan hastalık örneğinde bulunabilecek belirli bazı mikroor­

ganizmaların antijenlerinin saptanması mümkündür. Latex aglutinasyonu 

ile H influenzae tip b, N. meningitidis, S. pneumoniae (83 serotip), S. 

pyogenes ve diğer streptokoklar, C. neoformans araştırılabilmektedir. 

Koaglutinasyon da ise S. aureus A proteinine bağlanmış özgül 

antikorlar kullanılır. Latex aglutinasyon ile araştırılan tüm antijenler bu 

yöntemle de araştırılabilir. 

ci E 

Alkali pH daki jel içerisinden doğru akım geçerken negatif yCıklü 

antijen molekülleri anada , antikor molekülleri de katoda göç ederler. 

Pnömokok antijenleri idrar, serum, balgam ve plöral sıvıda saptanabilir. 

Ancak sonuçlar çok tutarlı değildir. Çünkü pozitif yüklü kapsül 

polisakkaritlerini kaçırabilir (1). 

RiA 

Kolayca radyoaktif hale getirilen antijenlerin araştırılması ve 

miktarlarının ölçülmesinde kullanılan çok duyarlı bir yöntemdir. Bu 

yöntemle Legıonellozisli hasta idrariarında L. pneumophila antijenleri 

saptanabilir. 

EUSA 

Çok duyarlı bir serolajik yöntem olup pek çok mikrobiyal antijeni 

tanımlamak üzere. uygun antikorlar ile kaplanmış, ELISA killeri 

geliştirilmiştir. C trac!ıomatis, Adenoviruslar, RSV gibi infeksiyonların 

tanısında kullanılır. Özel cihaz ve deneyimli personel gereksinimine 

rağmen giderek daha yaygın olarak kullanılan bir yöntemdir. 

1 

1 
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Western Blotting 

içerisinde özellikle virusların bulunup bulunmadığı araştırılacak 

olan inceleme örneklerinden özel yöntemlerle bu mikroorganizmya ait 

antijenik proteinlerin ekstraktı hazırlanır. Poliakrilamid jel eklektroforezi 

yapılarak bu proteinler molekül büyüklüklerine göre ayrılır. Bunlar özel 

teknik ile nitrosellüloz membrarıa aktarılır. Kurululup şeritler halinde 

kesilir. Araştırılan antijene karşı elde edilmiş özgül morıoklonol veya 

poliklonol antikorlarla karşılaştırılır. Kağıt şeritte araştırılan 

mikroorganizmaya ait antijenler varsa antikorlar yapışır. P32 veya blolin 

işaretlenmiş anti-antikorlar kullanılarak antijenin varlığı saptanır. 

2. Mikroorganizmaya ait bir ürünün saptanması 

Gaz-likid kromatografisi ve diğer kromatografik yöntemler 

mikroorganizmaların metabolizmasına ait ürünlerinin saptanması 

amacına yönelik olarak kullanılan yöntemlerdir. Çeşitli örneklerde 

pnömokok ve diğer patojenlerin metabolitlerinin varlığını analiz etmekte 

kullanılır. 

3. Mikroorganizmaya ait nükleik asitin saptanması 

a) DNA Hibridizasyon Yöntemleri 

işaretli bir araştırma DNA (DNA probe)'sı kullanılarak hastalık 

örneğinde bulunan hibrid yapabilecek uygun mikroorganizma DNA'sının 

varlığını araştırma esasına dayanır. N. gonorrfıoeae, Herpes simplex 

virus (HSV), CMV, Hepatit B, Ebstein-Barr virus (EB V), Adenavirus ve 

Chlamydia DNA larını saptamak amacı ile killer geliştirilmiştir. 

insitu hibridizasyonda; Akciğer veya hücre tabakalarında 

biotinlenmiş veya diğer diğer DNA propları kullanılarak HSV, Adenovirus, 

CMV, Varicella-zoster (VZV) saptanabilir. 
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Southern blot hibridizasyon yöntemi 

Hastalık örneklerinde bulunabilecek DNA'lar özel yöntemlerle saf 

olarak elde edilir. Sonra bir restriksiyon enzimi ile parçalanır. Bu parçalar 

agaroz jel elektroforezi ile büyüklük ve yüklerine göre ayrılır. Bu parçalar 

nitrosellüloz bir membrana transfer edilir ve bu DNA'lar denatüre edilir. 

Bu membranlar işaretlenmiş problarla muamele edilir. Probu hibridize 

edecek spesifik DNA sekansını içeren fragman saptanır. 

Northerm Blot Hibridizasyon Yöntemi 

inceleme örneğinde mikroorganizmalara ait mRNA veya viral 

RNA varlığı araştırılır. Parçalanmış DNA veya RNA fragınanları agaroz jel 

elektroforezine tabi tutulur ve nitrosellüloz membrana aktarılır. Bundan 

sonra hasta serum ile muamele edilir. Serumda antikor varsa bağlanır. 

Bu bağlanma çeşitli yollardan saptanır. 

b) Poiimeraz zincir reaksiyonu (PCR) 

Burada esas, mikroorganizmaya ait nükleit asitin polimeraz 

enzimi yardımı ile sayıca arttırılması ve kolay saptanmasıdır. Bu yöntem 

çeşitli viruslar, (CMV, HSV, EBV, vs.) bakteriler (Legionel/a, 

Mycobacterium, Ch/amydia, Mycoplasma), paraziller (P.carinii, T. gondi1) 

için denenmiştir. Kullanımının daha ekonomik ve daha pratik hale 

gelmesi ile daha yaygın kullanılabilecek ve çabuk tanıda önemli yeri 

olabilecek bir tanı yöntemidir. 

4. Serolajik Yöntemler 

Özellikle üretilmesi güç ya da çok özel laboratuvariara gerek 

gösteren mikroorganizmalarla olan bazı pnömoni olgularında kanda 

oluşan özgül antikorların aranmasıda tanı koydurucu olabilmektedir. 

Günümüzde duyarlılık ve özgüllükleri değişken standardizasyonları 
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tartışmalı olmakla birlikte L. pneumophi/a, M. pneumoniae, C.bumetii, C. 

trachomatis, C.pneumoniae gibi etkenierin tanısında serolajik 

yöntemlerden yararlanılır. Bu yöntemler ELISA, RiA, iFA, Soğuk 

Aglutinasyon gibi testlerdir. 

Solunum sisteminde bulunan flora ve patojen bakteriler 

Flora bakterileri Patojen Bakteriler Önerilen Kültür Oranları 
Alfa- Streptokoklar A grubu Beta Hemolitik % 5 koyun kanlı agar 

Streptokok/ar 
• S. mutans S. pneumoniae % 5 koyun kanlı agar 
" S. salivarius K. pneumoniae ve diğer MacConkey agar 
• S. pneumoniae Enterobacteriaceae 

Pseudomonas aeruginosa 
A grubu dışı bela N. gonorrhoeae ve N. Modifiye Thayer-Martin MTM 
hemalilik streptokoklar meningitidis 
S. aureus S. aureus Kanlı agar 
S. epidermitidis H. influenzae type b Kolistin ve nalidiksik asitli at 

kanı agar (CNA) 
Haemophi/us sp. Corynebacterium diphtheriae Loeffler veya serum tellurit agar 
Neisseria sp. Moraxel/a catarrha/is % 5 koyun kanlı veya çi kolota 

agar 
Branhamella sp. Bardate/la pertussis Bordet-Gengou patates agar 
Corynebacterium sp. Mycobacterium tubercu/osis Löwenstein-Jensen veya 

Middlebrook 7 H 11 
Enterobacteriaceae Legionella pneumophila Charcoal yeast extract (CYE) 

agar 
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lmmünsuprese hastalarda yeni olusan pulmoner infiltratların tanısı 

ve tedavisi genellikle güçlük yaratır. Bu hastalar da akciğer infiltratlarının 

nedenleri oportunistik olan ya da olmayan enfeksiyonlar, immün sistem 

baskılanmasına direk ya da tedavileri sonucu yol açan hastalıkların 

akciğeriere yayılımı, bu hastalıklar ya da tedavileri ile ilişkili, fakat immün 

sistem baskılanması ile ilişkili olmayan hemoraji, ödem,infarkt, ilaç ve 

radyasyon toksisitesi gibi patolojiler olabilir. lmmünsüprese hastalarda 

çeşitli neden ve oluşum mekanizmaları olan pulmoner komplikasyonların 

%75 gibi büyük bir kısmını enfeksiyonlar oluşturur. Hatta, şiddetli 

nötropenisi ya da lokal infitratı olan hastalarda bu oranın %90'a çıktığı 

bildirilmektedir (1 ). Pulmoner komplikasyonların %25 kadarını ise 

enfeksiyon dısı patolojiler oluşturmaktadır. Fakat hastaların yarısına 

yakın bir kısmında birden fazla enfeksiyöz ajan ya da enfeksiyon ve 

enfeksiyon dışı patololojilerin oluşturdukları iki ya da daha fazla 

komplikasyonun birlikte oldukları görülmektedir (1 ,2). 

Patolojik Tam Gerektiren Durumlar ve 

Patolojik Tanı Yöntemleri 

Akciğer komplikasyonu gelişen immürısüprese hastaların 

çoğunluğunun bu dönemde genel durumlarının kötüye gitmesi nedeni ile 

etyolojiye yönelik tedavinin başlatılabilmesi için en az invaziv yöntemle 
en kısa zamanda tanıya ulaşılmaya çalışılır. Akut pnömoniye yol açan 

pyojenik bakteriyel enfeksiyonların çoğunluğunun tanısı balgam ya da 
bronkoskopik lavaj yaymalarının gram boyası ile incelenmesi ve 

kültürlerinin yapılması ile mikrobiyoloji laboratuvarları tarafından 

kolaylıkla verilir. Bakteriyal enfeksiyonlar dışı enfeksiyöz ajanıara ve 

enfeksiyon dışı etkeniere bağlı akciğer infiltratlarının etyolojisinin klinik ve 

radyolojik bulgular ve balgam ya da trakeal sekresyonların mikrobiyolojik 

ve rutin sitolajik incelemeleri sonucunda belirlenemediği durumlar az 
değildir. i mmünsüprese hastalarda en sık karşılaşılan Pneumocystis 

carinii ve diğer protozoal, fungal, mikabakteriyal ve viral pulmoner 

enfeksiyonların etkenlerinin erken tanısı bu organizmaların kültürde 
üretilememesi, kültür sürelerinin uzun oluşu, serolajik testierin bazı 

durumlarda spesifik olmayışı ya da latent ve aktif enfeksiyonu ayırt 



immünosüpresif hastalarda akciğer komplikasyonlarının patolojisi 289 

edememesi gibi nedenlerle mümkün olmayabilir. Bu gibi durumlarda 
bronkoalveolar lavaj (BAL), bronş biyopsi, transbronşiyal biyopsi (TBB) 
ve açık akciğer biyopsi (AAB) materyallerinin sito ve histopatolojik 
incelemeleri gerekir. 

Tanısal amaçlı bu yöntemler içerisinde en az invaziv olan ve bir 
kaç saat gibi kısa sürede tanı kanma olasılığı olan BAL'dır. Fakat BAL 
sitolojisinin rutin ve özel boyalarla incelenmesi sonucunda spesifik tanı 
verilebilen durumlar sınırlıdır. BAL sitolajik incelemesinin TBB ya da 
AAB' sine eşit ya da daha iyi sonuç verdiği hastalıklar Pneumocystis 
carinii ve Cytomega/ovirus (CMV) enfeksiyonlarıdır. BAL sitolojisinin özel 
boyalarla incelenmesinin özellikle alveol epitellerini tutan Pneumocystis 
enfeksiyonu tanısı için en ideal yöntem olduğu kabul edilmektedir. 
Pneumocystis enfeksiyonu dışında mikrobiyolojik incelemelerin eşlik 

etmediği BAL sitopatolojik incelemesinde actinomyces ve piyojenik 
bakterilerin, Candida gibi fungusların bulunması pnömoni tanısı için 
yeterli değildir Bu gibi organizmalar immünsüprese bir hastada altta 
yatan patolojik bir lezyonu ya da orofarinks ve solunum yolları 

mukozasını kolonize etmiş olabilirler ve BAL sitolojisi ile invaziv bir 
enfeksiyon kolonizasyondan ayırt edilemez. Aynı şekilde BAL sitolajik 
incelenmesi enfeksiyon dışı akciğer patolojilerinin tanınmasında da 
spesifik ve sensitif bir yöntem değildir. Bu gibi durumlarda TBB ya, da 
AAB"si ile elde edilen dokuların patolojik incelenmesi gerekir (3,4). 

Histopatolojik tanıya ulaşma amacı ile yapılan TBB daha az invaziv 
olması nedeniyle öncelikle denenmesi gereken bir yöntemdir. Fakat TBB 
ya da AAB yöntemlerinin seçiminde akciğerlerde oluşan infiliratın 

lokalize ya da diffüz olmasının önemli etkisi vardır. Diffüz infiltratlarda 
farklı serilerde TBB patolojik incelenmesi ile %32-%84 arasında değişen 
spesifik tanı kanma oranı bildirilmekle birlikte bu oran ortalama %60 
kadardır. AAB' si patolojik incelenmesi sonucunda spesifik tanı konulan 
olgu oranı ise farklı serilerde %65-%95 arasında değişmekle birlikte bu 
oran ortalama %55-%70 kadardır. Diffüz pulmoner infiltratı olan 
immünsüprese hastalara genel yaklaşım, bu gibi hastalarda TBB'nin tanı 
için yeterli olduğu ve AAB'sinin TBB ile varılan spesifik tanılara önemli 
bir katkısı olmadığı yönündedir. Lokalize infiltratlarda ise TBB ile spesifik 
tanı kanma oranı düşüktür ve AAB incelenmesi gerekir.lmmünsüprese 
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hastalarda lokalize ve diffüz infiltratlara neden olan durumlar Tablo 1' de 

verilmiştir (5, 6, 7, 8, 9). 

TABLO 1. lmmünsüprese hastalarda lokal ve diffuz infiltratlara 

neden olan durumlar. 

LOKAL iNFiL TRATLAR 

. Enfeksiyonlar 

Bakteriyal 

Mikabakteriyal 

Fungal 

Parasilik 

. lenfoma 

.Bronş karsinomu 

.Hemoraji 

. infarkt 

DIFFUZ iNFiL TRA TLAR 

.Enfeksiyonlar 

Miliertbc 

lnvazive fungal enf. 

Bakteriyal enf. 

Viral enf. 

Protozoal enf . 

. Lenfanjitik karsinam 

.Pulmoner ödem 

.ilaç toksisitesi 

. Radyasyon toksitesi 

. Lösemi k infilirat 

lmmünsüprese hastaların önemli bir kısmında enfeksiyöz ve 

enfeksiyon dışı akciğer patolojileri birlikte görülebilmekle birlikte, bu 

hastalarda oluşan akci.ğer komplikasyonlarının değerlendirilmesinde 

genel yaklaşım komplikasyonları enfeksiyöz ve enfeksiyon dışı olmak 

üzere iki ana kategoride toplamak yönündedir. 

Enfeksiyöz Pulmoner Komplikasyonların 

Patolojisi ve Patolojik Tanı Yöntemleri 

lmmünsüprese hastalarda bir çok oportunistik ya da oportunistik 

olmayan mikroorganizmalara bağlı enfeksiyonlar immün sistem 

baskılarımasının yol açtığı en sık karşılaşılan komplikasyonlardır. 

Pulmoner enfeksiyona yol açan virus, bakteri, protcizoa, fungus ve 

parazit gibi çok çeşitli ajanlar immün sistemi normal kişilerde 

mikroorganizmanın türüne ve bazen dokuda farklı immunolojik yanıt 

uyandıran birden fazla organizmanın bulunmasına bağlı olarak faklılık 

gösteren histopatolojik değisiklikler oluştururlar. Pnömoniye yol açan 
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mikroorganizmalardan Nocardia, Actinomyces ve Mycobacterium · 
intraalveolar ve interstiyel, süpüratif ve granulamatöz bunların dışındaki 
bakteriler ise genellikle intraalveoler ve süpüratif doku yanıtı uyandırırlar. 
Viral ve protozoal enfeksiyonlarda interliyel mononukleer inflamasyon ve 
intraalveolar eksüdasyon, fungal enfeksiyonlareta ise fungusun cinsine 
göre komponentlerinin oranı değişebilen, intraalveoler ve interstiyell 
tutulumlu süpüratif ve granulomatöz yanıt izlenir. Fakat immün sistemin 
aşırı baskılarıdığı hastalarda granulomatöz yanıtın eksik ya da hiç 
oluşmadığı görülür. Pneumocystis pnömonısının karakteristik 
histopatolojik bulgusu olan interstiyel mononukleer inflamasyona eşlik 

eden intraalveolar köpüklü eksuda ise çoğu hastada görülmez. Bu gibi 
hastaların TBB, AAB ve otopsi materyallerinin patolojik incelemesinde 
sıklıkla nonspesifik inflamasyon ya da diffüz alveoler zedelenme ile 
uyumlu değişiklikler bulunur. 

Resim 1. mononükleer inflamasyon, tip epitel hücre 
hiperplazisi ve intraalveoler eksuda (Nonspesifik inflamasyon) 

Nonspesifik inflamasyon, alveol septalarını genişleten, genellikle 
mononukleer iltihabi hücre infiltrasyonu ve alveol döşeyici epitel 
hiperplazisi ile karaterizedir. Alveol boşlukları içerisinde iltihabi hücreler 
içeren fibrinöz eksuda bulunması diffüz alveolar zedelenme ile uyumlu 
sayılmaktadır. Yukarıda tanımlanan değişiklikler yanısıra hyalen 
membranların bulunması ise diffüz alveolar zedelenmenin karakteristik 
histopatolojik bulgusudur 
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Resim 2. Diffüz alveoler zedelenme (Hyalen membranlar) 

Diffüz alveoler zedelenmeye enfeksıyon dışında oksije'n. ilaç ve 

radyasyon toksisitesi, emboli ve şok gibi bir çok etken yol açabilir Bu 

nedenle enfeksiyöz etkenierin özel boyalarla sitoloji ve biyopsi 

materyallerinde gösterilmeleri ve morfolojik özellikleri değerlendirilerek 

ayırt edilmeleri önem kazanır. Akciğerlerde diffüz alveoler zedelenmeye 

yol açan viral enfeksiyonların tanırımasında ve tiplendirilmesinde ise 

hücrelerde oluşturdukları sitopatik değişiklikler yardımcı olur (4,5,7) 

Resim 3. CMV enfeksiyonu. intranükleer çevresi berrak inklüzyonlar 

Sito ve histopatolojik incelemelerde viral enfeksiyonların 

tanınmasını sağlayan morfolojik değişiklikler Tablo 2'de verilmiştir. Bazı 
bakteriyal, protozoal ve fungal ajanların ayırt edici morfolojik özellikleri 

ise Tablo 3,4,5 ve 6' da verilmiştir 
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TABLO 2. Viral enfeksiyonlarm patolojik tanısı 

Virus Enfekte olan hücre Enfekte hücreye etkisi inklüzyonlar 

CMV Pnömosit Sitomegali 
intranükleer. santral, 
büyük, bazofilik, çevresi 
berrak. 

Herpes Skuamöz, bronş Molding etkis'ı 
intranükleer, tüm 
nükleusu kaplayan, 

Simptex epıtel hücreleri gösteren 
buzlu cam 

multinukleasyon görünümünde. 

!nfluenza Bronş epitel h. ı Siliositofori• ----

Adeno v1rüs Bronş epitel h. Genişleme 
Bazofılik, intranükleer, 
çevresinde berrak zon 
yok. 

• Silialı kolu m nar apikai kısmının hücreden kopması 

TABLO 3. Patolojik inceleme gerektirebilen bakterilerin tanısal özellikleri 

Bakteriler Morfolojik özellikleri ' 

H-E Özel boyalar 

GMS* ve gram boyaları ile ince 
Actinomyces Sülfür granülleri filamentler 

GMS ve gram boyaları ile dallanan, 
Nocardia -- ince filamentler 

Ziehi-Nielsen ile kuwetli asit-fast 
Mycobacterium -- kırmızı basiller 
Lejyonella -- Di eter! e boya s ı 

*H-E.: Hemotoksılen-eosın GMS. :Gomorı methanamın sılver 
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Resim 4. GMS boyası ile gösterilen Nocardia filamanları 

Resim 5. GMS boyası ile gösterilen Aspergillus hifleri 

Resim 6. Candida albicans yeast ve h if formları (GMS) 
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TABLO 4 Protozoaların tanısal histopatolojik özellikleri 

Protozoa Boyut/çap Morfoloji Özel boyalar 

Pneumocystis 5-8 um Ki st GMS, Gram 

carinii 2-4 um Trofozoit 

Resim 7. Pneumocystis carinii kistleri (GMS) 

TABLO 5. Dokularda yeast formunda bulunan funguslarm tanısal 
histopatolojik özellikleri* 

Fungus Boyut/çap Morfoloji 

Histop/asma 1.5--3.5um ipliğimsi bağlantısı olan tomurcuk 

Cryptococcus 5-20 um 
Bağlantı alanı dar olan tomurcuk, 

müsinöz kapsül 

8/astomyces 8-15um 
Geniş tabani ı bağlantısı olan 

tomurcuk 

Coccidiodis 10-80um Sferül 

imm it is 2-5um Endospor 
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*Funguslar H-E boyasında iyi 

bayanmalarına karşın dokularda 

edilmeleri zor olabilir~ GMS 

değerlendirilebilir. Cryptococcus 

değerlendirilemez. PAS boyası ile 

diğer PAS pozitif elemanlardan ayırt 

boyası ile morfolojik 

kapsüllü formları müsin 

ayrıntı iyi 

boyaları ile 

boyanır. Müsin boyaları cryptococcusun diğer funguslardan ayırt 

edilmelerini sağlar. 

TABLO 6. Dokularda hif formunda bulunan fungus!ann tanısal 

histopatolojik özellikleri 

Fungus Boyut/çap Morfoloji 

Aspergil/us 3-Sum 
45 derecelik açılarla düzenli 

dallanan, septalı hifler 

Mucormycoses 10-35um 
Septasız, düzensiz dali anan, büyük 

hifler 
. 

Candida* 3-7um Sosise benzer, pseudohifler 

*Candida dokularda bimorfik olup, dar bağlantılı tomurcukları olan yeast 

ve pseudohif formları izlenir. 

Enfeksiyöz etkenierin erken tanısı için takip edilecek ideal yöntem 

aşağıdaki gibi olmalıdır. 

1) Elde edilen tüm materyalerden klinik, cerrahi ya da patoloji 

bölümlerince steril koşullarda alınan örnekler mikrobiyoloji 

laboratuvarına gönderilmeli. 

2) BAl sıvısından sitosantlifüj ile 6-7 preparat hazırlanmalı 

3) TBB ve AAB' inden 6-7 imprint ve frozen kesit yapılmalı 

4) Dokulardan frozen kesit yapılmasının mümkün olmadığı durumlarda 

parafin bloklardan 6-7 seri kesit hazırlanmalı 

5) Tüm olgulara Hematoksılen-Eosin ve Papanoculou boyaları yanısıra 

aşağıdaki boyalar uygulanmalı 
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Gomori methanamin silver 

PAS 

Gram boyaları (Brown-Brenn) 

Zi ehi-Neelson 

Mikro dalga fırın yöntemi ile hızlandırılmış Gomori methanamin 

silver boyası 20 dakikada yapılır. BAL sitolajik ya da doku frozen 

kesitlerinde materyal alındıktan 20-30 dakika gibi kısa bir sürede 

immünsüprese hastalarda en sık karşılasılan Pneumocystis carinii 

enfeksiyonu ve fungal enfeksiyonların tanısını koymak olasıdır. 

Enfeksiyon DDşı Akciğer Komplikasyonlarının 

Patolojisi 

Enfeksiyon dışı akciğer patolojileri iki ana grupta toplanabilir. 

1. Direk ya da tedavileri sonucu immünsüpresyona yol açan hastalıkların 

akciğeriere yayılımı ya da primer olarak akciğerde oluşan hastalığın 

nüksü: 

. Lösemi 

. Lenfoma 

. Solid malign neoplazilerin akciğer metastazları 

. Konnektif doku hastalıkları 

2. Direk ya da tedavileri sonucu immünsüpreyona yol açan hastalıklar ya 

da tedavileri ile ilişkili oluşan patolojiler 

Malign neoplaziler 

.ilaç toksisitesi 

. Oksijen toksisitesi 

.Radyasyon pnomonisi ve fibrozisi 
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.Pulmoner ödem, konjesyon, hemoraji, trombus, emboli, infarkt 

.Lenfoid hiperplazi, lenfositik interstiyel pnömoni, folliküler 

bronşit 

.Pulmoner alveoler proteinozis 

. Mi krokalsifi kasyon 

Hastalarda genellikle klinik, radyolojik, mikrobiyolojik ve rutin 

sitopatolojik tetkiklerle açıklanamıyan, bazı durumlarda lokal, sıklıkla 

diffüz ve retiküler, nodüler ya da retiküler ve nodüler pulmoner infiltratlar 

oluşturan bu durumların tanısı için TBB ve AAB incelemeleri gerekir. 

Fakat, hastaların %15- %20 kadarında tüm klinik ve laboratuvar ve hatta 

otopsi incelemelerine karşın spesifik tanı konulamıyabilir. (1 ,2,9) 

lmmünsuprese hastalarda enfeksiyon dışı akciğer komplikas­

yonlarının histopatolojik bulgu ve tanılarını malign lezyonlar, nonspesifik 

inflamasyon ve diğerleri olmak üzere üç ana grupta toparlamak uygun 

olabilir. 

Malign lezyonlar 

lmmünsüpresyona direk ya da tedavileri sonucu yol açan solid 

organ karsinamlu hastaların üçte biri kadarında akciğer metastazları 

gelişir. Ayrıca uzun süre immünsüpresif tedavi gören hastalarda bronş 

karsinomu ya da akciğeriere yayılabilen meme karsinomu gibi 

maligneteler gelisebilir. Karsinamlu olguların %50- %90 kadarında 

balgam, bronş aspirasyon, ince iğne aspirasyon sitolojileri ve bronş 

biyopsisi yada TBB ile tanı konulabilir. Fakat bu olgularda primer akciğer 

metastatik karsinom ayırımını yapmak olanaksız olabilir. Bu gibi 

olgularda klinik bulgular ile hematojen-lenfanjitik yayılımlı infiliratların 

radyolojik görünümleri oldukça karekteristiktir ve primer akciğer­

metastatik karsinam ayırımına yardımcı olurlar. 

Akciğerlerde primer ya da metastatik solid organ karsinamları 

dışında immünsüprese hastalarda sıklıkla karşılasılan malign lezyonlar 

lenfoproliferatif ve myeloproliferatif neoplazilerdir. Primer akciğer 

lenfomaları oldukça erıderdir. Fakat lenfomalı hastaların %20- %60'ında, 
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lösemili hastaların ise %20- %64' ünde hastalığın seyri sırasında 

akciğeriere neoplastik yayılım olduğu bildirilmektedir. Yine, AiDS ile 

ilişkili olarak gelişen nonHodgkin lenfalar ve Kapasi sarkamu akciğeriere 

yayılabilir ya da ender de olsa primer olarak akciğerlerde gelişebilir. 

Lenfoma ve lösemiler uzun süreli immünsüpressif tedavi gören kişilerde 

de gelişebilir ve akciğeriere yayılabilirler. akciğerleri tutan lenfoma, 

lösemi ve Kapasi sarkamu tanılarının sitolajik materyallerde verilmesi zor 

ya da olanaksızdır. Lokal ya da diffüz infiltrat oluşturan bu lezyonların 

histopatolojik tanıları TBB ya da AAB' leri ile konulabilir.Dokuların 

alındıktan hemen sonra, fiksatife konulmadan patoloji laboratuvarına 

ulaştırılmaları ve hazırlanan doku imprintlerinirı Romanowski ve Wright 

boyaları ile boyarıması özellikle lenfoma ve lösemili olgularda neoplastik 

hücrelerin morfolojilerini değerlendirmede yardımcı olur. 

2) Nonspesifik inflamasyon ve diffüz alveoler zedelenme 

immünsüprese hastalarda TBB ve AAB materyallerinin 

histopatolojik incelemesinde en sık karşılaşılan değişiklik nonspesifik 

nflamasyon ve diffüz alveoler zedelenmedir. Bu değişikliklere en sık yol 

açan durum enfeksiyorılardır. Bu nedenle enfeksiyöz etkenler öncelikle 

ekarte edilmelidir. Enfeksiyon dışında oksijen, kemoteropatik ilaç ve 

radyasyon toksisitesi, sepsis, şok gibi bir çok durum benzer değişikliklere 

yol açabilir. Tüm bu nedenler arasında immünsüprese hastalarda 

oldukça sık görülenler sitotoksik ilaçlar ve radyasyona bağlı 

değişikliklerdir. ilaç ve radyasyona bağlı diffüz alveoler zeedelenmelerde 

nekroz olmayabilir ve tip ll pnömositlerde şiddetli atipi izlenebilir. Bu 

bulgular ilaç ve radyasyon toksisitesine özgü olmamakla birlikte hastanın 

klinik öyküsü ile birleştirildiğinde anlam kazanabilir. 

3) Dijer patolojiler 

immünsüprese hastal2.rda nonspesifik inflamasyon ve diffüz 

alveoler zedelenme ile maliyrı lezyonlar dışında daha az sıklıkla çeşitli 
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patolojik değişiklikler izlenebilir. Bu patolojiler immünsüpresyona yol 

açan durumlara göre farklılık gösterir. 

Al DS'Ii hastalarda akciğerlerde enfeksiyon ve malignite dışında 

lenfoid hiperplazi, lenfasilik interstiyel pnömomoni,folliküler bronşit ve 

alveoler proteinazi s gibi patalajik değişiklikler tanımlanmıştır. 

Lösemili hastalarda enfeksiyon ve lösemik infiltrat dışında sıklıkla 

izlenen bir diğer bulgu pulmoner hemorajidir. Lösemi li hastalarda akciğer 

patolojisini değerlendiren bir seride hastaların %57' sinde enfeksiyon, 

%26'sında lösemik infilirat %38'inde ise hemoraji bulunduğu bildirilmiştir. 

Fakat pulmoner hemoraji lösemi dışında trombositopeni ya da pıhtılaşma 

faktörlerinin etkilendiği dissemine intravasküler koagulasyon gibi başka 

bir çok durumda da görülebilir. Bu hastaların çoğunda hemaptizi olmaz. 

Tanı ancak AAB ya da otopsi incelemesi ile konulabilir. 

immünsüprese hastalarda pulmoner ödem, konjesyon, trombus, 

emboli ve infarkt gibi enfeksiyon dışı komplikasyonların bir çok nedeni 

olabilir. Bu komplikasyonların sıklıkla karsılaşıldığı durumlardan biri renal 

transplantasyondur. Böbrek transplanlı olan hastaların %15'inde 

pulmoner ödem ve emboli görülür ve bu renal transplanı hastalannda 

oluşan akciğer komplikasyonlarının üçte birini oluşturur. Pulmoner 

ödeme yol açabilecek diğer durumlar arasında kan transfüzyonianna 

bağlı nonkardiak ödem ve immünsüpressif hastalığın ya da tedavisinin 

presipite ettiği kardiak pulmoner ödem sayılabilir. Altta yatan hastalıklan 

nedeniyle uzun süre mobilize olmayan ve genellikle yaşlı olan 

immünsüprese hastalarda trombus, neoplastik ya da septik emboliler 

gelişebilir. Lösemik hastalarda pulmoner arteriol, kapiller ve venüllerin 

lösemi k blast hücreleri ile tıkarıması sonucu trombuslar oluşabilir. Emboli 

ve trombuslara bağlı infarkiiar lokalize infiltrat oluştururlar. infarki tanısı 

AAB ve otopsi materyallerinde konulabilir. 

SORUNLAR 

immünsüprese hastalarda enfeksiyöz etkeniere karşı immün 

sistemi baskılanmamış hastalarda oluşan doku yanıtı genellikle ya hiç 
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oluşmaz ya da eksik oluşur. Bu hastalarda TBB ve AAB incelemelerinde 

en sık karşılaşılan histolojik bulgu nonspesifik inflamasyon ya da diffüz 

alveoler zedelenmedir. Hatta Pneumocystis carinii enfeksiyonunda 

olduğu gibi akciğer dokusu normal sınırlarda bile olabilir. Bu nedenle 

patoloğun hastanın klinik durumu hakkında bilgilendirilmesi çok 

önemlidir. immünsüprese olduğu bilinen bir hastada biyopsi normal bile 

olsa derin kesitlerde viral enfeksiyonlara ait sitopatolojik değişiklikler ve 

özel boyalarla Nocardia, Pneumçıcytis carinii, Mycobakterium ve fungus 

gibi enfeksiyöz ajanlar aranmalıdır. 

Bu konuda karşılaşılan sorunların ilki oldukça üniversal olup 

patoloji. klinik ve cerrahi bölümler arasındaki iletişim kopukluğuna 

dayanır. i kinci sorun ise özellikle ülkemizde doku gram boyası, Gomori 

methanamin silver, Ziehi-Nieelsen gibi boyaların patoloji bölümlerince 

uygulanma alışkanlığının olmaması ya da teknik ve maddi yetersizlikler 

nedeniyle uygulanamamalarıdır. 

Günümüzde transplanıasyon cerrahilerinin yaygınlaşması, 

otoimmün ya da neoplastik hastalıkların immünsüpresif ilaçlarla 

tedavileri gibi nedenlerle immünsüpresif hastalarla giderek daha sık 

karşılaşılmaktadır. Bu hastalarda oluşan komplikasyonların önemli bir 

kısmı akciğerleri tutmaktadır. immünsüprese hastalarda oluşan akciğer 

komplikasyonlarının tanısı ve tedavisinde karşılaşılan sorunların zaman 

içerisinde deneyim ve bilgi birikimi ile azalması beklenebilir. 
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immunsupresyon ve Vats 

19. yüzyılın sonlarında uygulanmaya başlayan tüberkülozda 
kollaps tedavisinin plevral yapışıklıklar nedeniyle başarısız olması, 

torakoskopinin geliştirilmesine neden olmuştur. ilk torakoskopik 
uygulama 1910 yılında bir iç hastalıkları profesörü olan H. C. Jacobaeus 
tarafından modifiye bir sisloskop kullanarak gerçekleştirilmiştir. Daha 
sonra torakoskopi ve plevral yapışıklıkların açılması yöntemi hızla tüm 
dünyaya yayılmış, ancak 1945 te streptomisinin kullanılmaya 

başlamasıyla bir kenara bırakılmıştır (1). Son 10 yılda video görüntüleme 
ve endoskopik cerrahi enstrümanıarda gelişmelerin sonucunda, video 
eşliğinde yapılan torakoskopik cerrahi uygulamaları (VATS) yeniden 
önem kazanarak giderek artarı sayıda olguya uygulanmakla kalmamış 
aynı zamanda daha kompleks intratorasik girişimleri de içerecek şekilde 
endi kasyonlar genişletil miştir. Ülkemizde de dünyadaki gelişmeye parelel 
olarak 1992 de başlatılan VA TS uygulamaları kısa zamanda daha çok 
merkezde genişleyerı uygulama alanları bulmuştur (2). 

Günümüzde plevral effüzyonlarda, akciğer biyopsisi amacıyla, 

rekürTen veya kampiike spantan pnömotoraksta, akciğerden bül ve 
bieblerin eksizyorıunda. tanımlanamaınış pulmoner nodüllerde, mediya­
siınal lenf rıodu biyopsilerinde, diyafragmatik rüptürlerde, perikardiyek­
tomide, torakal sempatektomilerde, patent duktus arteriyosus ligas­
yonunda VATS uygularımaktadır Bununla birlikte aşırı plevral yapı­

şıklıklar, şiddetli amfizem, küçük derin parankimal lezyorılar, postero­
mediyal akciğer lezyonları VATS uygulamalarını sınıriayabiiir (3.4). 

VATS uygulanacak hastalar çift lümenli endotrakeal tüple 
entübe edilerek ameliyat masasına yarı yatırılırlar. Hastanın, daha 
önceden varolan plevral sıvısına bağlı olarak, akciğeri atelektatik ise 
VATS lokal anestezi altında da başarıyla uygulanabilir Tek akciğer 

solululurken 3 adet 5 ve 10 mm çaplı tarakarlar yerleştirilir (Şekil 1). Bu 
tarakariardan ilerietilerı teleskopik kamera yoluyla, büyütülmüş ve iyi 
aydırılatılmış video görüntüsü eşliğinde, şekil 2 de örnekleri görülen 
erıdoskopik enstrümanlarla işlem tamamlanır (4). 
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Şekil 1. Pek çok VATS girişimi için uygun olan hasta pozisyonu ve 
giriş 

Bununla birlikte herhangi bir nedenle immun yetersizliğin söz 
konusu olduğu olgularda pek çok torasik sorun ortaya çıkabilir. Vücudun 
savunma mekanizmaları fiziksel ve kimyasal engellerden, yangısal 

yanıltan, retiküloendoteliyal sistemden ve immun yanıttan oluşmaktadır. 
Lösemi, apiastik anemi gibi myeloproliferatif bozukluklarda, sitotoksik 
ajanlar ve kortizon kullanımında, çocukluk çağının kronik granülomatoz 
hastalığında, hiperimmunglobulin E sendromunda granülasit fonksiyon­
ları ve yangısal yanıt bozulur. Malignite, AIDS, radyoterapi, kemoterapi 
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Şekil 2. Endoskopik cerrahi enstrıımanlardan bazıları: (yukarıdan aşağıya doğru) 

1. Yelpaze şeklinde açıiabilen akciğer ekartörü; 

3. Akciğer forsepsi; 4. 10.5 mm çaplı torakar; 

6. Diseksiyon makası 

2. Endoskopik stapler; 
5. 5 mm.lik forseps 

ve steroid kullanımında T lenfasit fonksiyonları ve hücresel immünite 

olumsuz yönde etkilenir. Lenfoproliferatif hastalıklarda, hipogammaglo­

bulinemide, kortikosteroid ve kemoterapotik kullanımında B lenfasillerin 

anti kor üretimi azalır (5). 

Bütün bu mekanizmaların sonucu olarak immunsupresyon 

altındaki olgularda, özellikle akciğer ve plevra pek çok komplikasyona 

duyarlı hale gelir. Ortaya çıkan komplikasyonlar enfeksiyoz, malign veya 

mekanik olabilir. Fırsatçı enfeksiyonlar immunsuprese hastalarda önemli 

morbidite ve mortalite nedeni olmaktadır (5). immunsuprese olgularda 

görülen torasik komplikasyonlar daha çok parankimal akciğer hastalığı, 

plevral ve perikardiyal effüzyonlar veya pnömotorakstır. 

Bu hastalarda tedavi seçeneklerinin ve yaşam beklentisinin 

artması tanı ve tedavı amaçlı girişimlerin de artmasına neden olmuştur 

(6). Başka non invasiv tanı yöntemleri yetersiz kaldığında, tedavi 

edilebilecek bir patojeni tanımiayabiimek amacıyla akciğer ve plevra 

biyopsileri alınmalıdır. Böylece biyopsiden elde edilen sonuçlarla, 

uygulanmakta olan tedavi rejimi yeniden yönlendirilebilir (5). 
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VATS yöntemi, yalnızca akciğer biyopsisi ve wedge rezeksiyon 

ile sınırlı değildir. Lobektomi ve pnömonektomi gibi majör akciğer 

rezeksiyanları da,riski arttırmaksızırı, VATS ile yapılabilmektedir (7, 8). 

immunsuprese olgularda yapılabilecek VATS uygulamaları tablo 

1 'de sıralanmıştır. 

TABLO 1: VATS endikasyanları 

Pulmoner infiltrasyon Wedge biyopsi, lobektomi, pnömonektomi 

Plevral effüzyon Plevra biyopsisi 

Loküle effüzyon Yapışıklıkların açılması, drenaj 

Malign effüzyon Drenaj, biyopsi, talk ile plörodez 

Pnömotoraks Blebektomi, plevrektomi, plörodez 

PULMONER PARANKiMAL HASTALIK 

immun suprese olgularda pulmoner parankimal hastalığa 

yolaçabilecek pek çok neden vardır. Bu nedenler arasında enfeksiyon, 

malinite, ilaç toksisitesi, radyasyon toksisitesi, graft-versus-host hastalığı 

ve nonspesifik interstisyel pnömoni sayılabilir. 

Bu nedenlerin içinde en yaygın olan enfeksiyondur. Bakteriyel 

enfeksiyonlar daha sık olmak üzere, sorumlu organizmalar Pneumocystis 

carinii, cytomegalovirus, Cryptococcus neoformans, Aspergil/us türleri ve 

son yıllarda giderek artan Mycobacterium tubercu/osis ve M. avium­

intracel/ularedir (9). Akciğer grafisinde genellikle diffüz infiltrasyon vardır. 

Eğer infiltrasyon lokalize ise enfeksiyon daha çok konvansiyonal bir 

bakteriye bağlıdır. Bununla birlikte immunsuprese hastaların bazı alt 

gruplarında bazı enfeksiyon etkenleri özellikle beklenir. P. carinii AIDSii 

olgularda %80 varan oranlarda görülürken, cytomegalovirus 

enfeksiyonuna ise daha çok transplantlı olgularda ve T hücreli lösemide 

rastlanır (10, 11, 12, 13). 

Pulmoner mi kozlar ise immunsuprese hastalarda ölümcül olabilir 

(5). immunsuprese olgularda sık rastlanan aspergillusa bağiı akciğer 
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komplikasyonlan, bronkopulmoner aspergilloz, klasik aspergilloma ve 

angioinvasiv pulmoner aspergilloma şeklindedir. Bunlardan en gürültülü 

seyredeni anjiyoinvaziv aspergillomadır. Bu hastalık nekrotizan pnömoni 

gibi başlar, çevre akciğer dokusuna ve damarlara yayılır sonunda 

tromboz ve hemorajik infarkt gelişir, genel yayılım gösterir (9, 14). 

Günümüzde steroidlerin yaygın kullanımı anjiyoinvaziv aspergilloz 

gelişmesini arttırmıştır. Lösemilerde görülme sıklığı % 20 ye dek ulaşır ve 

% 67 gibi çok yüksek mortalite oranları bildirilmiştir (9, 15). Kemik iliği 

transplantasyonu yapılmış olgularda görülme oranı % 4-38 arasında 

değişken oranlarda bildirilmiş olup, karaciğer ve böbrek transplantasyonu 

yapılanlarda ise sırasıyla % 4 ve % 2 dolayındadır ve yüksek oranda 

mortaHteye yol açar (16, 17). Bununla birlikte aspergillus pnömonilerinde 

% 30 oranda kavitasyon gelişir, hemaptizi ortaya çıkar ve bu nedenlerle 

cerrahi girişim gerektirir, özellikle transplantlı olgularda antifungal 

tedavinin başarı şansı azdır (18, 19, 20). Ayrıca hematolojik bir hastalığın 

varlığı, granülasit oranının % 30 dan daha azalması, kemotrepi ve 

steroidlerin birlikte uygulanması operalif martaliteyi arttırmaktadır. 

immunsuprese hastalardaki tungal akciğer enfeksiyonlarının tedavisi, 

immun sistemi normal olan olg.ılara göre daha zordur ve başarı şansı 

daha azdır (5, 14). 

immun suprese olgularda pulmoner komplikasyonlar geliştiğinde 

mutlaka hızlı ve özgün bir tanı yöntemi gereklidir. Pulmoner parankimal 

hastalıkların pek çoğu bronkoalveolar lavaj (BAL), transbronşiyal biyopsi, 

transtorasik iğne aspirasyonu veya ampirik antibiyoterapiye alınan klinik 

cevap ile tanınabilir. Akciğer biyopsisi bu yöntemlerin yetersiz kaldığı du­

rumlarda uygulanması gereken bir seçenektir (21). immunsuprese olgu­

larda gelişen pulmoner komplikasyonlara akciğer biyopsisi ile tanı konul­

ması üzerinde çok çalışılmış bir konudur ve tanıda % 70 değeri vardır 

(22, 23). Bu amaçla önceleri açık akciğer biyopsisi uygulanırken, son 

yıllarda video eşliğinde tmakoskopik cerrahi (VATS) yöntemi ile akciğer 

biyopsileri almak giderek yaygınlaşan bir uygulamadır (24, 25, 26, 27). 

VATS uygulamasının en önemli avantajı düşük morbidite ve 

daha az ağndır. Ayrıca torakoskopi ile daha iyi görüntü sağlanması ve 

elde edilen biyopsi materyelinin yeterli olması açık biyopsiye tercih 

edilme nedenleridir (26, 27, 28, 29, 30, 31). Bununla birlikte hastalar tek 

akciğer ventilasyonunu tolere edebilmelidirler ve trombosit sayılan ile 

kanama profilleri normal olmalıdır. 
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Hastalığın yerleşimi, kavitenin büyüklüğü, hastanın yaşı, ıram­

bosit sayısı akciğer biyopsisinin açık yöntemle veya VATS ile alınması 

konusunda karar verdirten etkenlerdir. Akciğerde diffüz infiltrasyon_ ve 

hematolojik hastalıklar söz konusu olduğunda daha çok wedge 

rezeksiyon yeterli olmaktadır. Bununla birlikte büyük kaviter lezyonlarda 

daha büyük rezeksiyonlar planlanıyorsa kemoterapotikler kesilirek, 

steroidler azaltılırak ve hastanın granülositlerinin artması beklenerek 

hastanın genel durumu düzeldikten sonra uygulanan cerrahi girişimlerde 

mortalite daha düşüktür (5). 

Malignite 

immunsupresyon hastaları malignite gelişimi için özellikle duyarlı 

hale getirir, bu hastalar, özellikle akciğerde ortaya çıkan malignitelere 

duyarlıdır. AIDSte Kapasi sarkamu sıktır. Kapasi sarkamu genellikle deri 

veya bronkoskopik bulgularıyla tanınabilse de, parankimal tutulum 

bazen hastalığın tek ortaya çıkış şeklidir. Hodgkin ve non-Hodgkin 

lenfomalar AIDSiiierde ve transpl_ant uygulanmış hastalarda akciğer 

nodülü olarak karşımıza çıkabilir. Transplanıasyon sonrası immun 

supresyon uygulanan olgularda lenfoma görülme sıklığında doza bağımlı 

bir artış vardır. Pekçok immunsupresif ajanın kendisi pulmoner hastalık 

oluşturabilir. Özellikle siklofosfamid, busulfan, sitosin, arabinosid, 

mitomisin C ve bleomisin bu ajaniara örnektir. Parankimal hastalığın 

diğer nedenleri arasında radyoterapi, graft-versus-host hastalığı, tıkayıcı 

venöz hastalıklar ve nonspesifik intersitisyel pnömoni sayılabilir. 

Pulmoner parankimal hastalıklarda torakoskopinin öncelikle 

tanısal değeri vardır. BAL, transbronşiyal biyopsi, transtorasik iğne 

biyopsisi veya ampirik antibiyoterapi ile tanı konulamadığı zaman 

uygulanmalıdır. Tercih edilen yöntem endoskopik stapler ile biyopsi 

alınmasıdır. Alınan doku örneklerinden aerobik, anaerobik, viral, fungal 

ve asid -fast kültürler, histopatolojik inceleme, P. carinii için Giemsa 

boyaması ve immunfloresan boyama yapılmalıdır (10). 

Plevral Effüzyonlar 

immunsuprese hastalarda gelişen plevral effüzyonlarda, malign 

plevral effüzyonlarda, torakoskopinin tanı ve tedavide önemli bir yeri 

vardır. Tomsentez ile tanı konulmamış effüzyonlarda veya sitolojinin 

pozitif olduğu effüzyonlarda torakoskopi ve plevra biyopsisi endikasyonu 
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vardır (32). Ancak bu olgularda VATS öncesi, bronkoskopi ile tıkayıcı bir 

trakeabronşiyal lezyon ekarte edilmelidir. Ayrıca torakoskopi sırasında 

veya daha sonra plörodez yapılabilir (33). 

Parapnömonik effüzyonlar ise sıklıkla loküle ve kalın fibrotik 

yapıdadır, bu nedenle basit tüp torakostomi yetersiz kalır. Torakoskopi ile 

bu durumlarda yapışıklıklar açılarak drenaj sağlanırsa, akciğer 

ekspansasyonu için başka bir engel yoksa hasta hızla iyileşir . Bu 

girişimiere bağlı mortalite % 1'den daha azdır ve elde edilen biyopsi 

materyeli tanı için yeterlidir. Genel anesteziyi veya tek akciğer ile 

solulmayı tolere ederneyecek hastalarda veya düzeltilemeyen 

koagülopatisi olan hastalarda VATS kontrendikedir (34). 

Pnömotoraks 

immun yetmezlikli olgularda pnömotoraks geliştiğinde hava 

kaçağı 4-5 günde düzelmezse ve akciğer ekspanse olmazsa yapılması 

gereken çağdaş yaklaşım VATS ile bleb rezeksiyonu, apikal plevrektomi 

ve plörodezdir (35, 36). Bu alanda bir başka seçenek te Neodymium 

yttrium, aliminyum garnet (Nd: YAG) laseri ile bül ablasyonu, plevrektomi 

ve yapışıklıkların açılması ile hava kaçağı onarımı ve akciğer 

ekspansasyonunun bir iki gün gibi kısa sürede durdurulmasıdır, girişime 

bağlı mortalite % 1 dolayındadır. Yine hastanın genel anesteziyi veya tek 

akciğer ile solutmayı tolere ederneyecek olması veya düzeltilemeyen 

koagülopatisi VATS için kontrendikasyondur (37, 38, 39). 

Sonuç olarak, diğer olgularda olduğu gibi immunsuprese 

olgularda da, gelişen torasik komplikasyonların tanısında ve tedavisinde 

VATS uygulamalarının önemli bir yeı:i vardır.Giderek ilerleyen teknolojik 

gelişmeye parelel olarak, uygulama alanları artmaktadır. Bu olgularda 

sayılan endikasyonların varlığında, daha düşük morbiditesi ve 

mortalitesiyle, VATS ilk seçilecek yöntem olmalıdır. 
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