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Endotrakeal entiibasyon ve mekanik ven-
tilasyon uygulamasindan 48 saat sonra or-
taya ¢cikan pnomoni ventilator iliskili pno-
moni (VIP) olarak tanimlanir. Ventilatore
bagimli hastalarin tedavilerindeki yenilik-
lere ve kullanilan solunum devrelerinin
tek kullanimlik olmalarina ragmen venti-
lator iliskili pndmoni hala mekanik venti-
lasyon uygulanan hastalarda %8-%28
sikhkta goriilmektedir. Yogun bakimda
yatan hastalarda pnémoni siklig1 hastane-
de yatanlara gore daha yiksek olmakla
beraber hastanin entiibe olmasi ile bu
oran 3-10 kat arasinda artmaktadir. Mor-
talite %24-%50 arasinda degismekle bir-
likte bazi yayinlarda %76’ya kadar gik-
maktadir. Hastaligin erken tanisi ve uy-
gun antibiyotik tedavisi klinik sonucu et-
kilemektedir. Buna ragmen heniiz VIP ta-
nisinda, tedavisinde ve énleyici stratejiler
konusunda fikir birligi olusturulamamis-
tir.

Uzamus mekanik ventilasyon (48 saatten
fazla) nozokomiyal pndmoni ile alakali en
onemli risk faktoriidiir. VIP erken donem-
de baslayan VIP(“early onset VAP”) ve
gec donemde baglayan VIP (“late. onset
VAP”) olarak ikiye ayrilir V. Erken bagla-
yan VIP mekanik ventilasyonun ilk dort
giiniinde ortaya gikar, ge¢ donemde bagla-
yan VIP §. ya da daha sonraki giinlerde
gelisen VIP olarak adlandirihir. Etken olan
ajanlar acisindan her zaman farklihik ol-
masa da erken baslangigh VIP daha hafif
seyretmekte ve prognozu daha iyi olmak-
tadir %)

Insidans

Ventile olmayan hastalara gore, mekanik
ventilasyon uygulanan hastalarda pnémo-
ni goriilme sikligs 3 kat fazladir. Bu oranin
10 kata kadar ciktigi caligmalar vardir.
Farkli calismalarda VIP gériilme sikliginin
%8-28 arasinda degistigi bildirilmistir.
Kullanilan metoda gore kimilatif pno-
moni riski mekanik ventilasyon baslangi-
cindan sonra ilk 10 giin i¢in %7, 20 gin

icin %19 olarak verilebilir *. Buna kargin -

bu riskin ilk § giinden sonra azaldigmni
gosteren calismalar da vardir ®). Tlk § giin
icin %3, daha sonra %2 (10 giin), %1 (15
giin) olarak bildirilmistir. Ancak giinliik
VIP gelisme insidans: ¢alisilan hasta popu-
lasyonuna da bagldir.

ARDS’li (Akut Respiratuar Distres Send-
romu) hastalarda da VIP 6nemli bir
komplikasyondur. ARDS’den &len hasta-
larda yapilan otopside %73 hastada pné-
moni tespit edilmigtir 7). ARDS’li hasta-
larda diger sebeplerle mekanik ventilas-
yon ihtiyact olan hastalara gore pnémoni
goriilme sikhgi daha yiiksek  bulunmus-
tar %19 Bunun sebebi muhtemelen
ARDS’li hastalarin daha uzun siire meka-
nik ventilasyona ihtiya¢ duymalar1 olabi-
lir.

Mortalite

Degisik tiniteler tarafindan VIP mortalite-
si kabaca %24-76 arasinda bildirilmistir.
Yogun bakimda ventile olan VIP hastala-
rinda mortalite, pnomonisi olmayan has-
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talara gore 2-10 kat daha fazla goriilebilmektedir.
Pnémoninin mortaliteyi bu denli arttirmasinda iki
6nemli nokta vardir. Birincisi pnémoninin tanisal
zorlugu, ikincisi hastay1 yogun bakima getiren se-
bebin yani altta yatan hastaligin agirlik derecesidir.
Bununla birlikte nozokomiyal pnémoni bir grup
yogun bakim hastaligi icin prognostik faktérdiir.
Ornegin kardiyak cerrahi hastalari, immunsuprese
hastalar (16semi, transplante hastalar ve kemik ili-
g1 nakli yapilan hastalar) gibi. Bunun aksi olarak
ciddi altta yatan hastalig1 olmayan hastalarda pno-
moninin prognozu etkilemedigi diisiiniilmekte-
dir V. Torres ve arkadaslari yaptiklar: calismada
solunum yetersizliginin kétiilesmesi, altta yatan
hastalik, sok varligi, uygunsuz antibiyotik tedavisi-
nin prognozu olumsuz yonde etkiledigini savun-
muglardir 12,

VIP mortalitesi sebep olan etkene gore de degisik-
lik gostermektedir. Aerobik Gram-basilerde,
Gram-pozitif bakterilere gére VIP mortalitesi daha
yiiksektir. Ozellikle Pseudomonas aeruginosa’mn
etken oldugu pnoémonilerde mortalitenin %70-
80’lere vardig bildirilmistir *131%, Yine Gram-ne-
gatif patojenlerde (Pseudomonas, Acinetobacter)
hastane mortalitesinin de yiksek oldugu (%65)
gosterilmistir %), Gram-pozitif MRSA (methicillin
resistant Staph. aureus)’nin etken oldugu pnomo-
nilerde pnémoniye atfedilen mortalite MSSA (met-
hicillin 'sensitive Staph. aureus)’ya gore daha yiik-
sektir (%86, %12) 19,

Morbidite ve maliyet

VIP ile ilgili kesin morbidite ve buna ait maliyet be-
lirlenmesi oldukca giictiir bununla birlikte morbi-
dite acisindan hastane yatis siiresinin uzamasi, bir
¢ok caligmada VIP morbiditesi ile ilgili bir sonug
olarak degerlendirilmistir 17181929 Baska bir ¢a-
ligmada VIP’lerin ortalama yogun bakim kalis sii-
resinin 21 giin, kontrol grubunun 15 giin oldugu
gosterilmistir ), Sonug olarak yapilan pek cok ca-
ligma ile VIP’in ortalama yogun bakim yatis siire-
sini 4 giin uzattigi bildirilmistir.

Etyolojik ajanlar

VIP’e sebep olan ajanlar yogun bakimda izlenen
hasta populasyonuna, hastanede yatis siiresine ve
tan1 yontemlerine gore degisebilmektedir. Bir cok
calisma ile Gram-basillerin VIP’den %60 oraninda
sorumlu oldugu gosterilmistir. Ancak Gram-pozi-
tiflerin sebep oldugu VIP gériilme sikliginda artis
dikkat ¢ekmektedir. Gram-negatif mikroorganiz-

malardan siklikla Pseudomonas aeruginosa, Acine-
teobacter baumanii gorilmektedir. Bunlari Prote-
us, E. coli, ve Klebsiella spp, Haemophilus influen-
za takip etmektedir. Gram-pozitif mikroorganiz-

malardan siklikla Staf. aureus gorilmektedir. Bu-

nunla birlikte akciger infeksiyonlarinin %13’iinde
birden fazla mikroorganizma séz konusudur %),
PSB (Protected Specimen Brush) teknigi kullanila-
rak yapilan bir ¢aligmada 52 VIP episodunda %40
oraninda polimikrobiyal infeksiyon bulunmus-
tur ®. Altta yatan hastaliga gore bazi mikroorga-
nizmalarla daha sik infeksiyon meydana gelebil-
mektedir 31121, KOAH (Kronik Obstriiktif Akci-
ger Hastalig1)’li hastalarda H. influenza, Moraxel-
la catharalis ve Strep. pneumoniae en sik karsilagi-
lan etkenlerdir. Travma ve norolojik hastaliklarda
Staf. aureusun etken oldugu pnomoniler daha sik
gorilebilmektedir. Bir ¢ok calisma ile degisik pato-
jenlere 6zel risk faktorleri aragtirilmustir. Beyin cer-
rahisi, kafa travmalari ve yiliksek hacimli aspiras-
yon vakalarinda Acinetobacter baumanii daha sik
goriilmektedir ?. ARDS’li hastalarda etyolojik
ajan agisindan farklhilik bulunmamakla birlikte
VIP’den o6nceki mekanik ventilasyon siiresi ajan
agisindan 6nemlidir @,

Erken donemde goriilen pnomonide (3-7 giin) da-
ha sik olarak H.influenza, S.pneumoniae, MSSA
goriilmekle beraber ge¢ donemde goriilen pnémo-
nide P. aeruginosa, Acinetobacter ve MRSA etken
olarak kargimiza ¢ikmaktadir. Daha énceden anti-
biyotik tedavisi alan hastalarda gelisen pnomoni-
lerde etken aragtirddiginda (PSB yontemi ile) H.
influenza ve Gram-pozitif oraninin diigiik ancak
Pseudomonas pnémonisinin gorilme sikliginda ar-

t1s bulunmustur 3.

Direngli mikroorganizmalarla gelisen VIP’lerde
risk arastinldiginda pnémoni gelisiminden énce 7
glinden fazla mekanik ventilasyon siiresi, daha 6n-
ceden antibiyotik kullanmimi ve genis spektrumlu
antibiyotik kullanimu riskli bulunmustur ?*. Cogul
direngli patojenlerin etken olarak izole edilmesinde
pek ¢ok faktor rol alabileceginden her yogun ba-
kim unitesi kendi epidemiyolojik 6zelliklerini bil-
melidir. Klinisyenler erken donemde goriilen pné-
moni ile ge¢ donemde goriilen pnémonilerde en
siklikla hangi mikroorganizmalarla karsilagtyorlar-
sa ona gore antibiyotik segmelidirler.

Legionella, anaeroblar, mantarlar ve Pneumocystis
cariini’de potansiyel sebep olacak ajanlar arasinda
dikkate alinmalidir. Belki de bu ajanlarla daha sik
kargilagilmaktadir ancak tanisal zorluklar nedeni

* “National nosocomial Infection Surveillance” tammu: Insan disi kaynakli cerrabi sirasinda devamly kalmak iizere
uygulanan yabanci cisim (protez kalp kapag, sentetikdamar greftleri, mekanik kalp veya kalca protezi).
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ile daha diisik oranda gorildiikleri kabul edilmek-
tedir ?>2%), Alinan trakeal 6rneklerde hiicre ici ve
hiicre disi mikroorganizma goriildugiinde ve nega-
tif kiiltiir sonuglari oldugunda anaerob infeksiyon
mutlaka dikkate alinmalidir ve antibiyotik secimi
ona gore yapilmaldir.

BAL(Bronko alveoler lavaj) ve PSB ile endotrake-
al alinan o6rneklerin kiiltiir sonucunda Candida
spp. olmasi invazif hastalik olmasi anlamina gel-
mez. Bunun akciger infeksiyonundan sorumlu pri-
mer patojen oldugunu gostermek icin akciger bi-
yopsisinde maya ve pseudohiflerin gosterilmesi ge-
rekmektedir. Bununla birlikte mekanik ventilas-
yondaki bir hastada solunum yollarindan candida
tiretilmesi bu konudaki aragtirmanin derinlegtiril-
mesini gerektirmektedir.

Patogenez

Pnémoni, normalde steril olan alt solunum yollari-
nin ve akciger parankiminin virulan mikroorganiz-
malar tarafindan invazyonu olarak tanimlanabilir.
Entuibasyon ile tiip kafi etrafinda gollenen bakteri-
lerin buradan asagiya kacis1 ve akcigerlere ulagma-
st ile infeksiyon meydana gelebilir ?7-*). Daha énce-
den saglikli, yeni hastaneye yatmis bir kiside nor-
mal agiz florasi veya toplum kokenli patojenler soz
konusu iken 5 giinden uzun siiredir hastanede ya-
tan hastalarda Gram-negatif basiller ve Staf.aureus
siklikla iist solunum yollarina kolonize olan bakte-
rilerdir. - Bronkoskopi, trakeal aspirasyon veya
kontamine aletlerle elle ventilasyon sirasinda pato-
jenler uist solunum yollarindan asagiya tagmabilir.
Gastrik materyalin aspirasyonu da VIP etyolojisin-
de sorumlu tutulan yollardandir.

Potansiyel patojen mikroorganizmalarla trakeal
kolonizasyon bir ¢ok entiibe hastada gorilmekle
beraber bunun VIP ile iligkisi tartismalidir. Orofa-
rinks ve trakeanin kolonizasyonunda birden fazla
patolojik mekanizma s6z konusudur. Saglik cali-
sanlart tarafindan fekal oral kros infeksiyon ve
kontamine solunum terapi araglari da bunlardan-

dir.

Sonug olarak VIP ile trakeal, faringial ve/veya gast-
rik kolonizasyon endotrakeal tiipii olan hastada
aciklanmayi bekleyen bir konudur. Giiniimiizde bu
bulgular 11ginda su tartigmalar giindeme gelmek-
tedir:

1) Trakeal kolonizasyon VIP’e sebep olabilir ancak
biitiin hastalarda degil;

2) Trakeal kolonizasyon olup VIP gelisen hasta sa-
yist disik orandadir;

i
3) Mide pnémoniye sebep olan patojenler igin re-
zervuar olabilir ancak bu oran mekanik ventilas-

yon gerektiren yogun bakim hastalarinda ¢ok yiik-
sek degildir.

Risk faktorleri

Cerrahi: Cerrahi sonrast mekanik ventilasyon ge-
rektiren hastalar pnémoni ac¢isindan yiiksek risk
tasirlar. Sigara igme anamnezi, uzun preoperatif
doénem, uzun cerrahi girigsim, torasik veya tist ab-
dominal girisim cerrahi sonrasi pnémoni geligmesi
agisindan risk faktorudiir. '

Antibiyotik kullammi: VIP gelisiminde &nceden
antibiyotik kullanimi risk olugturmaktadir. Bunun-
la birlikte bazi arastirmacilar ilk sekiz giinde anti-
biyotik kullaniminin erken dénemde goriilen pno-
moni riskini diisiirdiigiinii gostermiglerdir 2829,
Stres iilser profilaksisi: Pek ¢ok caligmada alkali
gastrik pH ile gastrik bakteriyel kolonizasyon ara-
sinda direkt iligki oldugu gosterilmigtir %31, GNB
(Gram negatif basil) ile gastrik kolonizasyon daha
yiksek oranda goriilmektedir. pH<2 oldugunda
%635 vakada gastrik mayi steril olarak bulunmus,
pH> 4 oldugu zaman GNB ile kolonizasyon %60
vakada gosterilmistir %, Kullanilan stres iilser
profilaksi ajanina gore de kolonizasyon orani de-
gismektedir. Sukralfat ile gastrik kolonizasyon da-
ha dusiik oranda bulunmustur. Yine ayni ¢aligma-
da ge¢ dénemde gorillen pnomoni vakalarinda
pnoémoni gelisiminden once aymi bakterilerle gast-
rik kolonizasyon tespit edilmistir ©?),

Endotrakeal tiip, reentiibasyon-trakeostomi: En-
dotrakeal tiipiin kendisi bulundugu bolgede konak
savunma mekanizmasint bozar. Lokal travma ve
inflamasyona sebep olarak nozokomiyal patojenle-
rin tip etrafindan aspirasyonuna sebep olur. En-
dotrakeal tiip balonu tizerinde biriken sekresyonla-
rin aralikli ya da siirekli aspirasyonunun VIP ile
iligkisi aragtirilmis, aspire edilenlerde %13 oranin-
da daha az pnomoni gelistigi ve daha ge¢ donemde
ortaya giktig1 gosterilmistir G4,

Reentitbasyonda VIP igin risk olugturmaktadir ©%).
Kolonize orofaringial sekresyonlarin alt solunum
yollarina taginmast ile pnomoni riski artmaktadr.

Erken trakeostominin VIP 6nlemesi konusundaki
roli hala tartigmalidir. Bazi ¢aligmalarda erken
trakeostomi ile VIP sikhiginin azaldigi savunulur-
ken 3%37:38) baz calismalarda bunun faydasi olma-

dig1 savunulmustur 249,

Nazogastrik tiip, enteral beslenme, hastanin pozis-
yonu: Nazogastrik tiip VIP i¢in potansiyel risk fak-
torii olarak gorilmemekle beraber orofaringial ko-
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3
lonizasyonu ve refliiyii artirmasi ile aspirasyona se-
bep olabilir. Erken enteral beslenme yogun bakim
hastalari icin faydali bir yaklagim olmakla birlikte
gastrik kolonizasyonu, gastroosefagial reflilyli ve
aspirasyon riskini arttirdigindan pnémoni riskini
de arttirdigy diistiniiliir. Kullamlan gastrik tiipiin
boyutlari, beslenmenin bolus ya da kontinu olma-
sinin da risk faktorii olup olmadig: aragtirilmisgtur.
Bolus teknik ve ince nazogastrik tiip ile beslenen
hastalarda %38 oraninda aspirasyonun olustugu
tespit edilmigtir “*). Bagka bir ¢alismada ince tiip ve
kontinu beslenenlerde aspirasyon riskinin diigitk

oldugu ileri siiriilmiistiir “%*3).

Klinik izlenimler ve bazi ¢aligmalarda postpilorik
ve jejunal beslenmenin aspirasyon riski ve infeksi-
yoz komplikasyonlar agisindan daha az riskli oldu-
gu savunulsa da bu konu halen tartigmalidir 44,

Solunum donamimlart: Solunum devreleri tek basi-
na VIP’e sebep olan bakterilerin kaynag: olabilir.
Ozellikle solunum devrelerinde takili bulunan ne-
biiluzatorlerin mikroorganizmalara iyi bir besiyeri
olusturdugu diisiiniilmektedir. Yine tekrarlanan
aspirasyonlar sirasinda hastalarin kontamine oldu-
gu diisiiniilerek kapali aspirasyon sistemlerinin
VIP gelismesindeki koruyuculugu arasturilmug, ka-
pali sistemlerin VIP sikligin1 anlamli oranda azalt-
madig hatta bazi caligmalarda endotrakeal koloni-
zasyon oranimn yiiksek oldugu gésterilmigtir %),

Ventilator devrelerinde sivi yogunlagmasini azalt-
mak icin 1s1 ve nem degistirici filtreler kullamlma-
ya baglanmistir. Bu filtreler ile VIP orammnin, direkt
nemlendiricilere gore daha diisiik oldugu bulun-
mustur *¢47) bu filtrelerin 24-48 saatte bir degisti-
rilmesi konusunda bir 6neri yoktur hatta temiz ise
48 saatten bile fazla kullanilabilecegi onerilmistir.
Ventilator devrelerinin belli periyotlarla degistiril-
mesinin VIP gelisimi konusunda bir avantaji goste-
rilememigtir.

Siniizit: Infeksiyoz siniizit olanlarda VIP daha sik
goriilmektedir. Ancak orotrakeal entiibasyonun in-
feksiyoz siniizit oranini azalttigina dair bilgi heniiz
yoktur.

Hastane ici hasta transportu: Hastanin herhangi
bir nedenle hastane iginde transportunun VIP i¢in
bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmigtir %),

Tam

VIP tanis1 yogun bakim hastalar: igin halen kritik
ve zor bir sorun olmaya devam etmektedir. Sadece
klinik kriterlere gore tani konulmasinin dogrulugu
oldukea diisiiktiir. Uygun tedavinin baglamas: ge-
cikirse veya uygun olmayan antibiyotik tedavisi
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baslanirsa istenmeyen klinik sonu¢ kaginilmazdir.
Baslangicta genis spektrumlu antibiyotik kullarul-
mas ile siiperinfeksiyon ve ¢ogul direngli mikroor-
ganizmalarin gelismesine sebep olacagindan dikkat
edilmelidir. Bu nedenle ¢alismalar ile kantitatif
kiiltiirlere yonelinmistir. Ancak bunlarin sonuglar
da birbirinden farkhdir. Enfekte dokuda artan
bakteri sayisi ile histolojik hasar koreledir. Ancak
heniiz normal akciger dokusu ile pnémonili doku
ayirimini yapan kantitatif esik degeri tam olarak
belirlenememistir.

Klinik tani, trakeal sekresyonlarin mikroskobik in-
celenmesi ve kiiltiir: VIP tanisi genel olarak infek-
siyonun sistemik semptomlari, akciger grafisinde
infiltrasyon ve pulmoner parankimal infeksiyonun
bakteriyolojik kanit: ile konur. Infeksiyon semp-
tomlar1 olan ates, 16kositoz, tagikardi nonspesifik
bulgulardir ve bunlara sebep olabilecek pek ¢ok
klinik durum s6z konusudur. Hastanede yatan bir
hastada akciger grafisi pnémoniden siiphe edilme-
sinde énemli bir bulgudur, normal ise pnémoni ta-
rusindan uzaklasilabilir. Trakeal sekresyonun mik-
roskobik incelenmesi veya kiiltiire edilmesi klinik
olarak pnémoniden siiphe edilmesinde fayda sag-
lamaz. Ciinkii yogun bakim hastalarinda st solu-
num yollar1 pulmoner patojenlerle kolonize oldu-
gundan bunun ger¢ekten parankimal pulmoner in-
feksiyon oldugu kanitlanamaz #*9. Histolojik
olarak kanitlanmis pnémoni vakalarinda endotra-
keal aspirat sensitivitesi %82, spesifite sadece %27
olarak bulunmustur Y. ViP’de klinik olarak tani
konulmasinda yaklasik %30-35 yalanci negatif,
%20-25 yalanci pozitiflik s6z konusudur.

Nonbronkoskopik tetkiklerle mikrobiyolojik VIP
tamsi: Endotrakeal aspiratin kantitatif kiltiri:
Endotrakeal alinan érneklerin kalitatif kiiltiir ya-
ninda kantitatif kiiltiir sonuglart 10¢ cfu/ml’lik bir
esik degeri ile pnomoni tanisinda PSB teknigi ile ki-
yaslanabilir sonuglar vermistir. PSB’den daha yiik-
sek sensitivite(%82’ye %64) ancak daha digik
spesifite (%83-%96) bulunmustur ve 10°cfu/ml’lik
esik degerin endotrakeal aspirat igin giivenilir ol-
dugu bildirilmigtir 2.

Endotrakeal aspirat kiiltiirlerin dogrulugu konu-
sunda tartismalar siirerken, fiberoptik tekniklerin
hicbir sekilde uygulanamadigi yerlerde bunlarm
pnoémoni tanisinin konulmasinda 6nemi biiyiiktiir.
Diger taraftan bu teknigin de sakincalari vardir.
Pek cok kere kiiltiir sonucunda 10° cfu/ml’lik esik
deger kullanilmadan sadece kiiltiirde mikroorga-
nizma goriilmesi ile taniya gidilmektedir. Diger bir
konuda diisiik esik deger kullanildiginda yanhs ta-
nt ve fazladan tedavi giindeme gelir. Sonug olarak
sadece endotrakeal aspirat sonucuna gore pnomo-



ni tamst koymak gereksiz antibiyotik tedavisi ve
sonrasinda ¢ogul direncli suglarin olugmasina se-
bep olabilir.

Alt hava yollarindan 6rnek almak: Bronkoskopik
veya kor olarak endobrongiyal kateter ile gercek-
lestirilir. Daha noninvazif, daha ucuz, bronkoskop
kullanmay1 bilen kisiye ihtiya¢ olmadan ve bron-
koskopun iginden gecerken kontamine olma riski-
nin olmamasi nedeni ile avantajhdir. En 6nemli de-
zavantaji hava yollarimin goriilmemesidir.

Mekanik ventilasyon altinda pnomoni genellikle
biitiin akcigerde, yani yaygindir. Ozellikle alt lob-
larin arka kisminda tutulum séz konusudur. Bu ne-
denle kateter ile sol akcigerden 6rnek alinamayabi-
lir.

Bronkoskopik tekniklerle VIP’in mikrobiyolojik
tamst: Fiberoptik bronkoskopi ile akcigerin infekte
oldugu distiniilen alanina direkt olarak ulasifarak
brongiyal ve parankimal 6rnek alinmasi miimkiin-
diir, ancak bu alanlardan sekresyonlarin aspiras-
yonu bronkoskopun icinden gecerken kontamine
olma riski tagir. Akciger grafisi ile nereden 6rnek
alinacag: belirlenemiyorsa bu hastalarda pnémoni-
nin en sik gorildiigi sag alt lob orta segmentten
mutlaka 6rnek alinmalidir. Immunsuprese hasta-
larda bilateral 6rnek alinmas: 6nerilmektedir. BAL
ile akcigerin genis bir alanindan 6rnek alinmasi
miimkiindiir. Ornek alindiktan hemen sonra mik-
roskobik inceleme ve kantitatif kiiltiir yapilmali-
dir. BAL ile bir milyon alveolden 6rnek alinabildi-
gi varsayilir. Verilen sivinin az bir kisminin geri ali-
nabilmesi yanlig negatif sonuglar verebilir. Alinan
orneklerin 30 dakika icinde incelenmesi gerekir.
Bir cok arastirmaci tarafindan pnémoni icin esik
deger endotrakeal aspirat i¢in 10°-10° cfu/ml , kon-
taminasyon ise 10* cfu/ml altindaki degerler olarak
kabul edilir. PSB ile alinan 6rnekte 10° cfu/ml mik-
roorganizma goriilmesi, BAL’da 10* cfu/ml mikro-
organizma goriilmesi infeksiyonu gosterir (%34,
PSB’nin avantajlari: Bu teknik ile iist hava yollari-
nin kontaminasyonu ile alt hava yollarinin infeksi-
yonunu birbirinden ayirmak miimkiindiir. Sensiti-
vite %89, spesifite %94 olarak kabul edilir. Ancak
pnomoni tanist agik akciger biyopsisi ile koyulan
vakalarda bile tan1 dort farkli patologun goriisiine
gore %718-%38 arasinda degismektedir *%,

PSB ile alinan 6rnegin kiiltiir ve antibiyograminin
¢tkmast icin 24-48 saatlik bir siireye ihtiyag vardir.
PSB ile alinan 6rnek negatif ise ve semptomlar de-
vam ediyorsa islem tekrarlanmahdir.

BAL’mn avantajlari: BAL ile alinan 6rneklerde 10*
cfu/ml bakteri olmasi akciger infeksiyonu icin esik
degerdir. BAL tekniginin dogrulugu PSB’ye yakin-

dir. BAL ile akcigerden ¢ok genis alandan Srnek al-
ma imkani vardir. Ayrica alinan Srnegin hemen
mikroskopik incelenmesi ile pnémonili hastanin
erken tanisi s6z konusudur. Yine BAL sivisinda en-
dotoksin dl¢timi ile GNB pnémonisinin hizly tani-
st miimkiindiir %,

Kantitatif kiiltiir sonuglarina gore antibiyotik bas-
lamak ampirik tedaviye gore daha etkindir. Uy-
gunsuz baslangi¢ tedavisi VIP mortalitesini arttir-
maktadir ve hatta tedavi yetersizliginin klinik ola-
rak anlagilmas: gecikmektedir. Erken dénemde uy-
gun antibiyotik tedavisinin baslamasi ile direncli
suslarin gelismesi ve siiperinfeksiyonlar 6nlenebi-
lir. Fiberoptik bronkoskopinin ve kantitatif kiiltii-
rin masrafli oldugu dusiiniilse de bu yontemlerle
uygun antibiyotik kullanimi, gereksiz antibiyotik
kullaniminin 6nlenmesi maliyeti azaltmaktadir ©7),
Bu ozellikle pahali kombine tedavi gerektiren gec
dénemde baslayan pnémonilerde ¢ok 6nemlidir,
negatif kiltiir sonuglarina gore ampirik baslanan
tedavinin kesilmesi de maliyeti diigiirmektedir. Ne-
gatif fiberoptik incelemenin diger énemli avantaji
da ates kaynagi olarak akciger disi odak aramak-
tir. Clunkil gercek infeksiyon odaginin bulunma-
masi ile antibiyotik tedavi siiresi uzamakta, diger
organlara ait komplikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir.

Infeksiyondan giiphelenilip antibiyotik tedavisi
baglanmis ise bronkoskopik orneklemenin dogru-
lugu tartigilabilir. Komplikasyon orami diisiik de
olsa iglem sirasinda hasta kotiilesebilir. Maliyeti
yiiksektir. Invazif 6rnekleme sonucu elde edilen so-
nuclara gére hastanin tedavi plani degisebilir, an-
cak c¢alisma sonuglarina gore bunun klinik sonucu
¢ok da fazla etkilemedigi gosterilmistir(58).

Klinik semptomlar ile pnomoniden siiphelenilen
hastalarda PSB veya BAL ile 6rnek alinarak tedavi
planlanmasi 6nerilen bir yontemdir. Eger yeni an-
tibiyotik baglanmadan énce kiiltiirler alinirsa has-
ta i¢in optimal tedavinin segilebilmesi miimkiin-
diir. Ayrica bu teknikler ile genig spektrumlu anti-
biyotiklerin gereksiz kullanimi da énlenmis olur.

Bir ¢cok arastirmaci tarafindan BAL, PSB’ye gore
tercih edilmektedir. Bakteriyel pnémoni tanisinda
daha yiiksek duyarliliga sahip olmasi, kiiltir so-
nuglari elde edilmeden direkt mikroskopik incele-
me ile erken antibiyotik tedavisinin baslanmasi,
kritik hastalarda daha az tehlikeli olmasi , maliye-
tinin daha diisitk olmast nedeni ile tercih edilir.
BAL ile verilen sivinin az bir kisminin geri alinma-
st alveoler érneklemenin iyi yapilamadigini goste-
rir. Bu durum 6zellikle ciddi KOAH’l1 hastalarda
onemlidir, bu hastalarda PSB tercih edilmelidir.
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Baslangicta antibiyotik tedavi secerken her merkez
daha 6nceki pnémonilerde gorilen etken florasma
gore hareket etmelidir ve antimikrobiyal tedavi
kiiltiir sonuglarina gore 3. giin tekrar gozden gegi-
rilerek diizenleme yapilmalidir.

Biyolojik parametreler: Pulmoner sekresyonlarin
biitiin farkl: kiiltiirel incelemeleri yaninda bir ¢ok
aragtirmaci biyolojik parametrelere yonelmislerdir
(C-reaktif protein, prokalsitonin, sitokinler). An-
cak bunlarla da istenilen sonug elde edilememis-
tir 6960, Son yillarda bu konuda yapilan aragtir-
malarda pnémoni tanisinda sTREM-1 (soluble
triggering reseptor expressed on myeloid cells)'in
oldukca duyarl oldugu gosterilmistir ¢*. Immung-
lobulin ailesinden olan sTREM-1, bakteri ve man-
tar {riinlerine maruz kalan fagositler tarafindan
olusturulur. Bakteriler tarafindan infiltre olan in-
san dokular1 yiiksek miktarda sTREM-1 olustu-
rurlar, yine ¢aligmalarla noninfeksiyoz inflamatuar
hastaliklarda sTREM-1 ¢ok dusuk bulunmus-
tur ¢?). Bronkoalveoler lavaj sivisindan alinan or-
negin immunolojik teknik ile incelenmesi ile 3 sa-
atten daha kisa siirede sonug elde edilebilmektedir.
S picogram/ ml-lavaj sivist infeksiyon tanisimi koy-
durur.

Tedavi

VIP konusunda ¢ok fazla klinik tecriibe elde edil-
mesine ragmen optimal antibiyotik tedavisi ve bu-
nun siiresi konusunda fikir birligine varilamamg-
tir. Yogun bakim hastalarinda ventilator iligkili
pnomoninin kesin tan kriterleri heniiz saptanma-
migtir.

Pnomoni gelisen mekanik ventilasyon altindaki
hastalarda risk faktorleri arasgtirildiginda uygunsuz
tedavinin mortalite ile iligkili oldugu gosterilmis-
tir 12, Ayrica ileri yas, altta yatan 6liimciil hasta-
lik, yiiksek riskli mikroorganizmalar, bilateral tu-
tulum, solunum yetersizliginin olmasi ve uygunsuz
antibiyotik tedavisi prognoz uzerinde olumsuz et-
kiye sahiptir ¥ Uygunsuz antibiyotik tedavi bagla-
nan hastalarda pnémoni sonrasinda sok gelismesi
digerlerine gore daha ytiksektir. Yine bu grupta ka-
ba ve VIP iliskili mortalite yeterli tedavi alanlara
gore daha yiiksektir ¢4,

Yogun bakim hastalarinda antibiyotik se¢imini iki
faktor zor hale getirmektedir. Ozellikle daha dnce-
den. antibiyotik tedavisi alan hastalarda VIP’den
siklikla direngli mikroorganizmalar sorumludur.
Ikincisi pnémoni diigiintilen hastalarda pulmoner
sekresyonlarin kiltire edilmesi sonucunda birden
fazla mikroorganizma izole edilmektedir.
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Uygun antibiyotik ile VIP’li hastanin hayatta kalim
sansi artarken diger taraftan infeksiyonu olmayan
hastada ampirik genig spektrumlu antibiyotik kul-
lanilmas ile kolonizasyonun ve ¢ogul direngli mik-
roorganizmalar ile siiperinfeksiyon orani artmak-
tadir.

Optimal antibiyotik se¢iminde bir ¢ok faktor dik-
kate alinmalidir.

* Daha 6nceki VIP vakalarinda etyolojik ajanlar ve
bunlarin duyarliligs bilinmelidir,

* Pnémoninin baglangicindan 6nceki mekanik
ventilasyon ve hastane yatis siiresi ve daha 6nce-
den antibiyotik kullanimi dikkate alinmalidir,

* Pulmoner sekresyonlarin direkt mikroskopik in-
celemesi yapilmalidir,

* Antimikrobiyal ajanlarin intrensek antibakteryel
etkinlikleri dikkate alinmalidir,

* Diger farmakokinetik ozellikleri de dikkate alin-
malidir.

Etyolojik ajanlar: Degisik epidemiyolojik ¢alisma-
larla mekanik ventilasyon altindaki hastalarda gi-
derek artan oranda direngli mikroorganizmalarla
infeksiyon gelistigi gosterilmistir (¢5-6%*%, Bir cok
Pseudomonas aeruginosa ve Acinetobacter pipera-
cillin, aztreonam ve ceftazidim’e direnglidir. Uza-
mus mekanik ventilasyon vakalarinda MRSA sikli-
g1 giderek artmaktadir. Boylece VIP’in mikrobiyo-
lojik profili giderek daha direngli ve tedavi edilme-
si daha zor hale gelmektedir. Bu konu i¢in yogun
bakim iinitelerinde rutin surveyans c¢aligmalarini
onermektedirler. Boylece risk altindaki hastalar
belirlenerek hastalik gelistiginde ampirik tedavi
daha sik goriilen patojenlere gore ayarlanabilmeli-
dir. Potansiyel patojen mikroorganizmalar ile tra-
keal kolonizasyon akciger infeksiyonundan once
olusmaktadir. Ancak biitiin ventile edilen hastalar-
da boyle degildir. Calismalar ile desteklenmistir ki
trakeobronsgiyal kolonizasyon paterni dinamik bir
siirectir ve mekanik ventilasyon suresi ve daha 6n-

ceden kullanilan antibiyotige gére de degismekte-
dir (67:68),

Klinik: Altta yatan hastaligin spesifik patojenlerle
infeksiyon olusturdugundan daha 6nceden bahset-
mistik. MRSA ve MSSA infeksiyonlarinda risk fak-
torleri arastinilmus; infeksiyon gelisiminden once
kortikosteroid kullanimi, alt1 giinden uzun stireli
mekanik ventilasyon, 25 yasin usti ve KOAH’li
hastalar daha riskli bulunmustur 1¢). 1996 yilinda
ATS’nin hazirladigs kilavuza gore antibiyotik segi-
minde hastaligin ciddiyeti, spesifik mikroorganiz-
malara ait risk faktorlerinin bulunmasi ve pnémo-




ninin baglangic zaman: dikkate alinacak en 6nemli
parametrelerdir @

Erken dénemde goriilen pnomonilerde daha once-
den antibiyotik kullanmiyorsa Enterobacteriaceae,
Haemophilus spp, MSSA veya S. prneumonia; er-
ken donemde goriillen pnémoni ve énceden antibi-
yotik kullanimi var ise nonfermantatif GNB, Strep-
tococci ve Haemophilus spp. siklikla gorulmekte-
dir. Diger taraftan ge¢ donemde gorilen pnémoni-
lerde pnomoninin baglangicindan 15 giin dncesine
kadar antibiyotik kullaniminin olmamasi, Strepto-
cocci, MSSA veya Enterobacteriaceae; ge¢ donem-
de goriilen pnomoni ve 6ncesinde antibiyotik kul-
laniminin  olmasi siklikla cogul direngli mikroor-
ganizmalarla (P. aeruginosa, Acinetobacter ba-
umonii, MRSA) enfeksiyon diigtindiiriir. Erken do-
nemde goriilen pnomonilerde tekli tedavide; ikinci
kusak sefalosporinler, antipseudomonal etkinligi
olmayan 3. kusak sefalosporinler, B laktamaz inhi-
bitorii + amoksisilin secilebilir

Uzun siireli mekanik ventilasyon ve antibiyotik ih-
tiyact olan hastalarda 3’li tedavi uygulanmali
aminoglikozid veya ciprofloksasin+ genig spekt-
rumlu antipseudomonal B-laktam+ Vancomycin
baslanmalidir.

Erken donemde goriilen pnémoni + daha énceden
antibiyotik kullanimi , ge¢ donemde goriilen pno-
moni+ onceden antibiyotik kullanimi yoksa non-
fermantatif GNB siklikla etkendir. Pratik olarak
MRSA ve Acinetobacter bu grupta yoktur. Tedavi
aminoglikozid veya ciprofloksasin ile antipseudo-
monal B-laktam kombinasyonu ile olmalidir.

Pnoémonili hastalardan alinan 6rneklerin mikros-
kopik incelemesinde Gram boyama kiltir sonug-
lar1 ile cogunlukla uyumludur, boylece kiiltiir so-
nuglan elde edilmeden antibiyotik tedavisi bagla-
nabilir.

Fiberoptik bronkoskop ile BAL ve PSB yapilan
hastalarda; BAL ile alinan 6rnegin direkt mikros-
kopik incelenmesi 2 saat, BAL, PSB kiiltiir sonug-
lari 24 saat, antibiyogram icin 48 saat siire gerek-
tigi diistiniilecek olursa BAL sivisinin direkt pno-
moni var/yok ayiriminda sensitivitenin %94 ve
spesifitisinin %92 oldugu gosterilmistir. Bronkos-
kopi yapilmadan 6nce klinik karara gore pnémoni
tanisinin sadece %71 vakada dogru olarak koyul-
dugu gosterilmistir *”). Bu oran direkt BAL stvisi-
nin incelenmesi ile %88 olarak bulunmusgtur. Boy-
lece hizli ve uygun tedavi stratejisi belirlenebilmek-
tedir.

Antibiyotik seciminde, antibiyotik bakteri etkile-
simlerinin invitro sonuglari da etkilidir. VIP tedavi-
sinde aminoglikozidlerin rolii konsantrasyon ba-

gimli antibakteriyel etki, postantibiyotik etki ve B-
laktamlarla sinerjistik etki avantajlaridir. Bununla
birlikte serumda aminoglikozidlerin terapotik et-
kinligi dusiiktiir ve enfekte akciger dokusuna pe-
netrasyonu yetersizdir. Bu nedenle aminoglikozid-
ler monoterapi olarak kullanilmazlar, bir B-laktam
ile kombinasyonlar: uygundur .

Solunum yollarinda toksik etki olusturmadan anti-
biyotik konsantrasyonunu arttirmak alternatif uy-
gulama yollarini giindeme getirmistir. Aminogliko-
zidlerin direkt havayoluna daha yiiksek dozda in-
suflasyonu uygulanmstir. Ancak bu konuda daha
fazla caligmalara ihtiyag vardur.

3. ve 4. kusak sefalosporinler, antipseudomonal et-
kinlikleri olup olmamalarina gore ikiye ayrilirlar.
Ceftazidim, cefaperazon, cefsoulodin; invitro an-
tipseudomonal etki gosterirler ancak Staph. aure-
us’a kars1 diger sefalosporinlerden daha az etkili-
dirler. Cefotaksime, ceftriaxone, cefpirome kabul
edilebilir anti Staph. aureus etkinlige ragmen zayif
antipseudomonal etkiye sahiptirler. Bu nedenle
Gram-negatif ve Gram-pozitif mikroorganizmalar
icin uygun monoterapide sefalosporinler yoktur.

Imipenem: Bir cok Gram-pozitif, Gram-negatif
(pseudomonas dahil) ve anaeroblara etkindir. An-
cak bu ajana karst giderek artan direng s6z konu-
sudur ve renal yetersizlikli hastalarda yiiksek doz
uygulandiginda konvulsiyon goriilebilir.

Meropenem: Antibakteriyel etkinlik imipenem ile
aymidir. Ancak Gram-pozitif etkinlik biraz daha
azdir. Imipenem direngli pseudomonaslara kars:
daha etkindir. Daha az epileptik ve daha az nefro-
toksiktir.

Tazobactam-piperacillin (B-laktamaz+ iireidopeni-
cilin): P. aureuginosa’nin etken oldugu VIP’de kul-
lanilabilir. Bir ¢ok ¢aligma ile bu ilacin ceftazidim
ve imipenem-silastatin kadar antipseudomonal et-
kiye sahip oldugu gosterilmistir ("%71)
Flurokinolonlar: Gram-negatif etkinlik, MSSA et-
kinligi vardir ancak MRSA’ya hizla direnc gelis-
mektedir.

Bakteriyel pnémonide tedavi etkinligi i¢in antibak-
teriyel ajanin enfeksiyon bolgesine yeterli dagilimi
yani optimal doz, uygulama yolu ve kullanilan aja-
nin farmakodinamik o6zellikleri dikkate alinmali-
dir. Penisilin ve sefalosporinler icin brongiyal sek-
resyon/serum ila¢ konsantrasyonu 0.05 ile 0.25
arasinda degismektedir. Flurokinolonlar daha iyi
penetrasyon  &zelligine sahiptirler. Brongiyal sek-
resyondaki konsantrasyonlari serumdakinin 0.8-2
katidir. Konak iliskili ve ilag iliskili 6zellikler anti-
mikrobiyal ajanin penetrasyonunu etkiler. Genel
olarak VIP tedavisinde monoterapi, kombine tera-
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piyze alternatif olarak tercih edilir. Ayni1 basar1 ora-
m ile cogul direngli patojenlerle kolonizasyon ve
stiperinfeksiyon riski daha dustiktiir. Pseudomonas
veya cogul direncli bakterilere bagl (Klebsiella,
Acinetobacter) ciddi infeksiyonlarda antipseudo-
monal B-laktam ile aminoglikozid veya ciproflok-

sasin kombinasyonu monoterapiye gore daha et-
kindir 773,

Antibiyotik tedavisinin siiresi: Bu konuda da heniiz
kesin bir fikir birligi yoktur. Tedavi siiresi hastali-
gin siddeti, klinik cevabin ne zaman oldugu ve et-
ken mikroorganizmaya gore degismektedir. Uzun
tedavi siiresi en az 14-21 giin olmalidir. Ozellikle
multilobar tutulumda, kavitasyon varsa, Gram-ne-
gatif nekrotizan pnomonilerde ve etken Pseudo-
monas ve Acinetobacter ise tedavi 21 giine kadar
uzatilabilir. Kisa sireli tedavi 7-10 giindiir ve S.
aureus ve H. influenza pnomonilerinde onerilen
suredir. Ancak uzun sireli tedavinin 3 6nemli de-
zavantaji vardir; bakteriyel ekoloji tizerindeki etki-
si, antibiyotik toksitesi ve artan maliyet. Genel ola-
rak kabul edilen goris antibiyotik tedavisi direncli
sus olusmasinda major role sahiptir. Bu antibiyotik
baglangicinda olusabilir veya tedavinin baslang:-
cinda duyarli olsa da daha sonra mutasyon ile di-
reng geligebilir. Bununla birlikte yetersiz antibiyo-
tik siiresi sonucunda tedavi basarisiz olabilir ve
tekrar etme riski vardir. Bu risk duyarl mikroorga-
nizmalarda diigtiktiir, ancak ozellikle Pseudomo-
nas ve MRSA infeksiyonlarinda ciddi risk olustu-
rur.

ViP’den Korunma

VIP olugmasini ‘6nlemek igin ¢alismalar dogrultu-
sunda oneriler olusturulmugtur. Bu programlar ile
klinik sonucun iyilestigi ve tibbi bakimin maliyeti-
nin azaldig: diigiintilmektedir 79,

Nonfarmakolojik Stratejiler

El yikama: Cok onemli oldugu kabul edilse de co-
gu zaman ihmal edilir. Ozellikle vancomysin rezis-
tan enterokoklarda ¢ok etkili oldugu gosterilmis-
tir.

Yar1 oturur pozisyon: Entiibe, mekanik ventilas-
yon altindaki hastalarda diiz yatmak yerine yan
oturur pozisyon tercih edilmektedir.

Fazla gastrik voliim: VIP. patogenezinde gastrik
mayi aspirasyonu da yer almaktadir. Fazla miktar-
da gastrik mayinin olmasi aspirasyon riskini artti-
rir. Motiliteyi azaltan ilaglarin kullanimina dikkat
edilmelidir.
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Oral entiibasyon: Uzun siireli nazal entiibasyon-
dan nozokomiyal siniizit ve VIP acisindan kagimil-
malidir.

Ventilator devreleri: Ventilator devrelerinin gunlik
degisimlerinin VIP gelismesinde hi¢ bir faydasinin
olmadig: gosterilmigtir. Devrelerde su birikintisi
oluyorsa bunlarin temizlenmesi gerekir.

Siirekli subglottik aspirasyon: Endotrakeal tiip ka-
fi tzerindeki sekresyonlarin kaf kenarindan siza-
rak alt solunum yollarina ulagmas ile VIP'e sebep
oldugu dusiiniilecek olursa bunun faydas: olabilir.
Ancak endotrakeal tup kafinin basinc kontrol edi-
lerek kacak onlenebilir.

Aspirasyon sistemlerinin tipi: A¢ik ve kapali aspi-
rasyon sistemleri ile pnémoni gelisme riskinin esit
oldugu kabul edilmektedir (. Kapali sistem daha
ucuz ve ¢evreyi kontamine etme riski dustiktiir.

Is1 ve nem degistirici filtreler: Ventilator devrelerin-
de siv1 birikimini 6nleyerek VIP gelismesini onler.
Surekli degistirilmesine gerek yoktur. 48 saatten
fazla kullanilabilir.

Farmakolojil Stratejiler

Stres iilser profilaksisi: Gastrik pH'nin diigmesi ile
midede bakteriyel kolonizasyon artar. Sukralfat
gastrik pH'y1 etkilemeden kanamay: engeller. H2
reseptor blokerleri ve proton pompa inhibitorleri-
ne gore VIP goriilme sikligi bu ajan ile diisiik-

tiir (76),

Antibiyotik kullanimi: Daha 6énceden antibiyo-
tik kullanimi VIP i¢in énemli bir risk faktoriidiir.
Uygunsuz antibiyotik kullanimi ile direncli suslarin
gelismesine dikkat edilmelidir. Antibiyotik direncli
nozokomiyal infeksiyonlarin énlenmesi i¢in, gerek-
siz ve uygun olmayan antibiyotik kullanim: 6nlen-
melidir.

Kombine antibiyotik tedavisi: Coklu infeksiyon et-
keninden stphelinildiginde kullanilabilir. Ancak
kiiltiir sonuglan ile desteklenmiyorsa antibiyotik
direngli mikroorganizmalarin gelismesi acgisindan
gereksiz tedavinin uzatilmasindan kacinilmalidir.

Proflaktik antibiyotik tedavisi: Aeresol seklinde
antibiyotik uygulanmasi ve selektif olarak gastro-
intestinal sistemin dekontaminasyonunun fayda
saglamadig1 caligmalar ile gosterilmistir. VIP 6n-
lenmesi i¢in genis etki spektrumlu antibiyotikler ile
proflaksi, direncli sus gelismesi acisindan oneril-
memektedir.

Immunglobulin uygulanmasi: Pahali olmas: ve ba-
z1 yan etkiler dolayisi ile kullanimi simirli kalmustir




ve

baz1 yiiksek riskli hasta grubunda kullanilabil-

mektedir.

Agilar: Sadece H. influenza ve S. pneumoniae'ya
kars1 as1 mevcuttur. Hastaneden veya yogun ba-
kimdan ¢ikigi planlanan hastalarda uygulanabilir.
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