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Ozet

Ventilator iliskili pnémoni (ViP); entiibasyon sirasinda pné-
monisi olmayan, invazif mekanik ventilasyon destegi alan
hastalarda endotrakeal entlibasyondan 48 saat sonra geli-
sen hastane kokenli pnémonidir. VIP nedeni ile uzamis
mekanik ventilasyon, uzamis hastane yatislari, fazla antibi-
yotik kullanimi ve artmis tibbi maliyet gortlmektedir. National
Nosocomial Infection Surveillance system’e (NNIS) gore
hastane enfeksiyonlarinin Ggte biri pnémoniler olup olusan
bu pnémonilerin de %83’G ventilatér iliskilidir. VIP riski
yiksek hastalarda risk faktorlerini azaltacak hasta bakim
islemleri uygulanmali ve erken tani almasi saglanmalidir.
Klinik olarak VIiP tanisi kondugunda hemen alt solunum yolu
ornekleri alinmal ve kultir sonuclari beklenmeden ampi-
rik tedaviye baslanmalidir. ilk 48-72 saat icerisinde kdiltiir
sonuglan ve klinik yanit degerlendirilerek tedavi yeniden
dizenlenmelidir.

Anahtar kelimeler: Pnémoni, Ventilatér iligkili Pnémoni,
Yogun Bakim

Abstract

Ventilator-associated pneumonia (VAP) is defined as nosoco-
mial pneumonia, which develops after 48 hours of mechanical
ventilatory support in a patient who does not have pneumo-
nia prior to intubation. VAP leads to prolonged mechanical
ventilation, prolonged hospitalization, overuse of antibiotics,
and increased medical costs. According to the National
Nosocomial Infection Surveillance System (NNIS), one-third
of all nosocomial infections in ICUs are pneumonia; of these,
83% is associated with mechanical ventilation. Care proce-
dures should be performed in patients that have a high risk
for VAP to reduce risk factors, and early diagnosis should be
provided. When VAP is diagnosed clinically, lower respiratory
tract samples should be taken immediately, and empirical
treatment should be started without waiting for culture results.
Culture results and clinical response should be evaluated, and
treatment should be reorganized in the first 48-72 hours.

Key words: Pneumonia, Ventilator-Associated Pneumonia,
Intensive Care Unit

GiRIiS

Ventilator iliskili pnémoni (ViP); entiibasyon sira-
sinda pnémonisi olmayan, invazif mekanik ventilasyon
destegi alan hastalarda endotrakeal entlibasyondan
48 saat sonra gelisen hastane kdkenli pnémonidir. ViP
nedeni ile uzamig mekanik ventilasyon, uzamis hasta-
ne yatiglari, fazla antibiyotik kullanimi ve artmis tibbi
maliyet gorilmektedir (1).

Ventilatdr iligkili pndmoni mekanik ventilasyon alan
hastada pulmoner parankime bakteriyel invazyonla
olusur (1). Steril olan alt hava yollarina bakteri inoku-
lasyonu sekresyonlarin aspirasyonu, sindirim siste-
minden kolonizasyon ya da kontamine alet ve ila¢ kul-
lanimi ile olur (2). ileri yas, uzamis entiibasyon, enteral
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beslenme, aspirasyon, paralitik ajan kullanimi ve altta
yatan hastaliklar VIP icin risk faktérleridir (1).

National Nosocomial Infection Surveillance
system’e (NNIS) gore hastane enfeksiyonlarinin lgte
biri pnédmoniler olup bu pnémonilerin de %83'G ven-
tilator iliskilidir (2). CDS (Center for Diseases Control)
erigskin yogun bakim Unitelerinde ortalama pndmoni
atak oranini 1000 ventilatér gininde 6-15,3 olarak
belirlemistir. Bu oran medikal yogun bakim Unitesinde
1000 ventilator giintinde 7,3 iken, cerrahi yogun bakim
Unitesinde 13,2°dir (3).

Ventilator iliskili pnédmoni mortalitesi yapilan yayin-
larda %0 ile %50 arasinda degismektedir (4). Mortalite
oranindaki bu farkliik galismalarin farkl grup hastalar-
da yapiimis olmasidir. VIiP tanisinda bir altin standart
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olmayisl su an igin uygulanabilir bir tani algoritmasi
olusturmayi da zorlagtirmaktadir. Su an i¢in en énemli
tartisma konusu hangi tani yaklasimi ile en iyi klinik
sonuglarin alinacagidir (5).

Ventilatér iligkili pnémonide diagnostik testler iki
amagla yaplilir. Birincisi pndmoni varligini gdstermek,
ikincisi pnémoni etkenini bulmak. Su anda mevcut
imkanlar bu bilgileri elde etmek icin yeterli olmamakta-
dir (6). Yapilan ¢alismalarda akciger grafide infiltrasyo-
na ek olarak ates, I6kositoz ve purilan sekresyondan
bir tanesinin olmasinin VIiP acgisindan yiiksek duyar-
Ihga fakat duslk 6zgunlige sahip oldugu gosteril-
mistir (6). Akut respiratuar distres sendromlu (ARDS)
hastalarda klinik kriterlerin duyarliigi dismektedir.
Gunkl bu hastalarda akciger grafisinde pnémoniye
ait infiltratlar ayirt etmek zordur ve yalanci negatiflik
orani %46’lar bulmaktadir (4). Artmis pirilan balgam,
balgam kiltir pozitifligi, ates ve Iokositoz varliginda
akciger grafisinde infiltrasyon olmazsa trakeobronsit
tanisi olmaktadir. Trakeobronsitte yogun bakim kalis
suresi ve ventilatérde kalis siresi uzamakla beraber
mortalite oranlari degismemektedir (7).

Akciger grafisi duyarlihgi ve 6zginligi distk olma-
sina ragmen VIP tanisinda hala énemli bir aractir.
Atelektazi, kimyasal pnémoni, akciger 6demi, pul-
moner emboli, pulmoner kontlzyon, ilag reaksiyo-
nu, ARDS gibi bircok durum pnémoni ile karisabilir.
Akciger grafisinin 6zgunligi %27-35 arasinda degis-
mektedir (8-9).

Ventilatdr iligkili pnémoni tanisini koymada klinik
kriterler her zaman daha 6n plandadir. Mikrobiyolojik
tani i¢in ise degisik invazif ya da non-invazif alt solu-
num yolu &rneklemeleri kullanilir. Tanisal islemler
ampirik antibiyotik tedavisi bagladiktan sonra prog-
nozu degerlendirmek ve uygun antibiyotik degisikligi
yapabilmek icin énemlidir. ViP’de etkenler pnémonin
baslangic zamanina goére siniflandirimakta; ilk doért
glinde olusan pnémoniler erken dénem ViP, dért giin-
den sonra olusan pnémoniler ge¢ dénem VIP olarak
siniflanmaktadir. Erken ve ge¢ dénem arasindaki en
onemli farklar etken patojen, klinik seyir ve prognoz-
dur (6). Yogun bakim Unitesinde yatan hastalarda,
yatisin ilk dért gunu i¢inde gelisen pnédmonilerde S.
pneumoniae ve H. Influenzae gibi bakteriler etken olup
prognoz ve antibiyotik duyarliigi agisindan daha iyi
bir hastalik tablosu olusur. Dérdiincti giinden sonra
olusan ViP’lerde etkenler %60-80 hastada genellikle
antibiyotiklere direncli gram negatif bakterilerdir (10).
En sik Pseudomonas, Klebsiella, E. coli etken olarak
gorilir. Gram pozitif bakteriler icinde en sik etken
S. aureus’tur (10).

invaziv yéntemlerin kullanilacagi olgularda hangi
yontemin kullanilacaginin secimi; klinisyenin deneyimi,
laboratuvarin olanaklari ve deneyimi, maliyet-yarar
hesabi ve altta yatan hastaliga gére degisir. ViP gelisen
hastalarin %10’undan azinda pnémoni etkeni organiz-
ma kana ya da plevral siviya gecer. Béyle hastalarda
2 kez kultir icin érnek alinmasi Onerilir. Fakat teshis
icin duyarliigi ancak %25’lerdedir. Giinkii VIP olsa bile
Ureyen mikrorganizma ekstrapulmoner kaynakl olabilir
(11,12). Endotrakeal sekresyonlarin kalitatif kiiltirlerinin
tanisal amagl kullanimi konusunda ¢ok sayida ¢alisma
yapilimistir. Kalitatif kalttrlerin en énemli avantaji inva-
zif girisim gerektirmemesi ve 6zel egitime gereksinim
duyulmadan saglik ¢alisanlarinin gogu tarafindan hasta
basinda yapilabilmesidir. Tani icin anlamli esik deger
105cfu/mL olarak bilinmektedir. VIP tanisi igin Ust hava
yollarinda kolonize olan mikroorganizmalarin kontami-
nasyonu olmaksizin invazif bronkoskopik yéntemlerle
de 6rnek alinabilir. Teknik zor olmamakla birlikte belirli
bir egitim ve deneyim gerektirir. Bu amacla korunmus
fircalama yoéntemi (PSB) ve bronkoalveolar lavaj (BAL)
yéntemleri kullanilir. Bu yéntemlerde tani icin anlamli
esik deger PSB igin 103cfu/mL BAL i¢in10*cfu/mL ola-
rak bilinmektedir (13). PSB’nin 6zglnligd %50-100,
duyarligi %33-100 olup BAL'In 6zginligi %45-100
duyarligi %42-93’dir (14). Bronkoskopik yontemlerle
ilgili komplikasyonlari ve maliyeti azaltmak igin mini
BAL ve kér PSB ydntemleri gelistirilmistir. Yapilan
calismalarda trakeal aspirat, BAL ve PSB kulturlerinden
benzer sonuglar elde edilmis olup hangi yéntemin seci-
lecegine hastaya, klinigin deneyimine, islemin riskine
ve maliyete gore karar verilir (5). Bu islemlerdeki yalanci
negatiflik oranini minimalize edebilmek icin islemden
24-72 saat 6ncesinde antibiyotik degisikligi yapmamis
olmak gereklidir (15).

BAL isleminde, bronkoskop distal hava yollari-
na ilerletilir ve 20 mL’lik porsiyonlar halinde, toplam
100-150 mL steril serum fizyolojik ile yikama yapilir.
Ornekleme yapilacak alan olarak, radyolojik gérinti-
lemede konsolidasyonun yogun oldugu bdlge segilir.
Olabildiginde fazla miktarda (ideali en az %40-60)
geriye aspire edilen materyal, kantitatif kilttr igin goén-
derilir (16).

Korunmus fircalama yénteminde (PSB) daha 6nce-
den planlanmis segment agzina getirilen bronkoskop
icinden, cift [imenli (icice gecen iki kateter) ve ucunda
bir tikag bulunan kateter ilerletiimekte, segment icine
gorerek ilerletilen kateterden firca ¢ikarilip, firgalama
islemi yapiimakta bundan sonra trakea, entlbasyon
tipl veya diger olasi kontamine alanlara hi¢ temas
etmemis olan firca tekrar kateter igine geri cekilmek-
tedir (16).
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Tablo 1. CPIS skoru

0 Puan 1 Puan 2 Puan
Vicut sicakligi 36,5-38,4 38,5-38,9 >39 veya <36
Lokosit sayisi 4000-11000 <4000, >11000 <4000, >11000 ve bant formu >5000
Trakeal sekresyon Seyrek Orta agir pirilan degil Orta agir parilan

Akciger grafisi infiltrasyon yok
PaO,/FiO, >240 veya ARDS

Trakeal aspirasyon kiiltiri  Ureme yok

Diffuz yada yama tarzi infiltrasyon

Lokalize infiltrasyon
<240

Ureme var

CPIS: clinical pulmonary infection score; ARDS: akut respiratuar distres sendromu

Mini bronkoalveolar lavaj (BAL) ve PSB bronkos-
kop olmaksizinda yapilabilir. Bu amagcla enttibasyon
tipUnidn igcinden kérlemesine 6rnek almak icin tasar-
lanmis &zel kateterler kullanilir. Kullanimi kolaydir.
Maliyet sorunu disinda gulvenle kullanilabilmektedir.
Bu yoéntemler hemen bitln bakteriler i¢in kullanilirken
Legionella pnédmofilia icin 6zel besi yeri ya da idrar
antijeni kullaniimaktadir (16).

Acik akciger biyopsisi VIP mikrobiyolojik tanisinda
basvurulmasi gereken en son ve en invazif tani yén-
temidir. Nadir olarak yapilir. Basta pnémoni olmak
Uzere eslik eden énemli patolojiler nedeniyle mortalite
ve morbidite riski s6z konusudur. Komplikasyon orani
%4-19 arasindadir ve en sik komplikasyon pnémoto-
rakstir (14). Steril teknikler kullanilmali, alinan érnekler
steril kosullarla hem mikrobiyolojik hem de patolojik
inceleme icin génderilmelidir (17).

Kesin kanitlar saglanamamasina ragmen VIP tani ve
takibi icin bazi biomarkerlar ile ilgili calismalar yapilimak-
tadir. Yapilan galigsmalarda serum ve BAL CRP dizeyle-
rine bakilmis fakat basarili bir sonuc elde edilmemistir.
Prokalsitonin ile yapilan galismalarda 1 ve 7. gunlerde
prokalsitonin diizeyi yiksek bulunmus bunun ézginli-
gu %100 iken duyarlligi %41’dir. TREM-1 (Triggering
receptor expressed on myeloid cells-1) ViP iliskili sepsis
icin umut vaat eden bir biomarker olmustur. Hem BAL
sivisinda hem de eksale havada septik hastalarda tes-
pit edilmistir. TREM-1/TNF alfa orani sepsisten septik
soka giden hastalarda dlsik olarak bulunmustur. Fakat
heniz klinik pratikteki yeri acik degildir (15).

Yapilan calismalarda diagnostik algoritmay! stan-
dardize etmek icin National Nosocomial Infection
Surveillance system (NNIS) (Tablo 1) siniflamasi veya
clinical pulmonary infection score (CPIS) (Tablo 2) kulla-
nilmaktadir (9). NNIS kriterlerinin duyarlihg %84, 6zgun-
lgU %69°dur (5). CPIS>6 olmas! VIP ile iliskili bulunmus
olup duyarliigi %60, 6zginligl %59’dur (18).

Klinik olarak ViP tanisi kondugunda hemen alt solu-
num yolu drnekleri alinmali ve kiltir sonuglari bek-

172

lenmeden ampirik tedaviye baslanmalidir. 48-72 saat
icerisinde kultlr sonuglar ve klinik yanit degerlendirilir.
Kualtdr sonuclarn negatifse ve klinik yanit yoksa tani
yeniden gbzden gegcirilirek baska bir enfeksiyon odagi
olup olmadigi arastirilir ve ampiyem gibi komplikasyon-
lar dusunUlur, diger etken patojenler gézden gegirilir.
Kultirde Ureme gorildu fakat klinik yanit yoksa tedavi
yeniden gbzden gecirilerek dizenlenir, komplikasyon-
lar ve diger enfeksiyon odaklari géz énliinde bulundu-
rulur. Klltirde dreme olmamig fakat klinik dizelme
mevcut ise antibiyotigi kesmek planlanir. Kultirde
Ureme olmus ve Klinik yanit mevcutsa antibiyogram
sonucuna gére deeskalasyon yapilir ve 7-8 giin sonra
tedavi kesilmesi icin klinik yanit degerlendirilir (6).
Baslangi¢ antibiyoterapisi spesifik patojenler igin risk
faktorlerine ve bulunulan hastanenin direng paternine
gore degisiklik gosterir. Tedaviye baslanirken ilk olarak
direncli mikroorganizma igin risk faktdrt olup olmadi-
gina bakilir. ViP’in dérdiincli giinden sonra baslamasi
yani ge¢ baslangi¢gh olmasi direngli mikroorganizma
acisindan risk faktértudir (6). Direngli mikroorganizma
igin risk faktdrii olmayan erken baslangich ViP’lerde
genellikle Streptokokus pneumonia, Hemofilus influen-
za, metisilin duyarli Stafilococcus aureus, antibiyotik-
duyarh enterik gram-negatif basiller, Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae, Enterobacter species, Proteus
species, ya da Serratia marcescens gibi bakteriler
akla gelmelidir. Bu olgularda baslangi¢ tedavisi igin
secenekler sunlardan birisi olabilir: seftiriakson, levof-
loksasin veya moksifloksasin veya siprofloksasin veya
ampisilin/sulbaktam veya ertapenem. Geg¢ baslangicli
veya direncli mikroorganizmalar i¢in risk faktord bulu-
nan hastalarda ise etken patojen olarak Pseudomonas
aeruginosa, Klebsiella pneumonia, Acinetobacter spe-
cies dusinilmeli ve baslangic tedavisi antipsddomo-
nal sefalosporin veya karpapenem olmali. Alternatif
olarak ise antipsédomonal beta laktamaz inhibitériine
bir aminoglikozid veya antipsddomonal bir florokino-
lon eklenerek dizenlenmelidir. Etken olarak Legionella
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Tablo 2. NNIS VIP Kriterleri

Akciger grafilerinde asagidakilerden en az birinin olmasi;

a) Yeni ve ilerleyici infiltrasyon

b) Konsalidasyon

c) Kavitasyon
Asagidakilerden en az birinin olmasi;

a) Ates

b) Lékopeni ya da I6kositoz

ilave olarak asagidakilerden iki tanesinin olmas;

c) Ral veya bronsial solunum sesi
d) Gaz degisiminin bozulmasi
Mikrobiyoloji (opsiyonel)

a) Pozitif kiltlr sonucu: kan, plevral sivi

¢) 70 yas ve Uzeri hastalarda baska nedene baglanamayan mental durum degisikligi

a) Yeni baslayan sekresyon veya sekresyon miktar ve karakterinde degisiklik

b) Yeni baslayan veya kétiilesen dispne, takipne veya okstirik

b) Kantitatif kiltirin BAL ya da korumali firga yénteminde pozitiflik

NNIS: National Nosocomial Infection Surveillance; ViP: ventilator iliskili pnémoni; BAL: bronkoalveolar lavaj

pneumophila disiunudlliyorsa tedaviye makrolid eklen-
mesi aminoglikozid eklenmesinden daha uygundur.
EJer etken olarak metisilin direngli Stafilococcus
aureus dusunullyorsa tedaviye linezolid veya vanko-
misin eklenmelidir. Hastalar aminoglikozid iceren bir
kombinasyon aldiklarinda aminoglikozid klinik cevaba
gbre 5-7 glinde kesilmelidir (6).

Ventilator iligskili pnémoninin ylksek mortaliteye
sahip olmasi, hastane yatisini uzatmasi ve antibiyo-
tik kullanimi ile maliyetleri artirmasi nedeniyle tedavi
etmek kadar ViP’i 6nlemeyi de énemli hale getirmistir.
ViP’i 6nlemede farmakolojik olmayan bircok yéntem
denenmigtir. Bunlardan en basit ve en ucuz olani
hasta yataginin basini yiksek tutmaktir. Béylece mide
iceriginin ve Ust hava yollarinda olusan sekresyonlarin
aspirasyonu onlenmis olur. Ginkl bu sekresyonlar
patojen olma potansiyeli olan bakterilerle kolonizedir.
Yogun bakimlarda &nerilen yatak basi agisinin 45
derecenin Uzerinde olmasidir (2). El ylkama da yine
basit ve 6nleyici bir ydntemdir (15). Acil sartlarda entu-
basyonun 6énlenmesinin ve entlibasyonda kolonizas-
yonu énleyen biyofilm kapli tiiplerin kullanmasinin ViP’i
azaltti§i yapilan calismalarda gdsterilmistir. Subglottik
sekresyonlarin sirekli aspirasyonunun da ViP &nle-
mede etkin oldugu goésterilmistir (2). Kaf basincinin
uygun basinglarda tutularak aspirasyonun énlenmesi
yine koruyucu bir ydntemdir (15). Erken enteral bes-
lenmenin (ilk 48 saat) kritik hastalarda morbidite ve

mortaliteyi azaltti@i bildiriimistir (19). Bunun gastrik
kolonizasyonun &nlenmesi ve/veya translokasyonun
azaltiimasi nedeniyle saglandigi distiniimektedir (20).
Mekanik ventilasyon uygulanan herhangi bir olgudaki
ventilasyon devresinin gunlik degisimi 6nerilmez.
Ancak kabaca kirlendiginde (icinde sekresyon ve kan
birikmesi) degistirilmelidir (20).

Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) yapilan
calismalarda secilmis vakalarda ViP insidansini ve
mortalitesini azalttigini gosteren bir yontemdir (21).
Endotrakeal entiibasyonu énleyerek ViP olusmasi igin
major bir risk faktérinl ortadan kaldirmaktadir. Yine
de NIMV’In VIiP &nlemede kesin iliskisini gdsteren
calismalar kisithdir. Girou ve arkadaslarinin yaptigi 8
yil stiren prospektif calismada KOAH akut alevienmeli
veya akciger 6demindeki hastalarda NIMV kullaniminin
hem VIP oranlarini hem de mortaliteyi azalttigi bildiril-
mistir (22). Burns ve arkadaslarinin yazdigi bir meta-
analizde mekanik ventilasyondan ayirma déneminde
NIMV kullaniminin VIP riskinin azalmasinda etkili oldu-
gu bildirilmistir (23).

Ventilatdr iligkili pnémoni’nin édnlenmesi konusun-
da hastaya bakim veren hemsirelerin egitimi olduk-
ca 6nem tasimaktadir. Egitim programlarinin ViP’in
onlenmesi konusunda oldukga yararl oldugu goste-
rilmistir (24). Hemsirelik bakimi icin 6zel protokoller
hazirlanmasinin da énlemede etkili oldugu saptanmis-
tir (25).
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Ventilator iliskili pnémoni mortalitesi ylksek bir

hastalik olup 6ncelikli olarak mekanik ventilator teda-
visi gereken hastalarda VIP &nlenmesi icin gerekli
sartlar saglanmalidir. Bu konuda hala standart bir tani
tedavi algoritmasi olmadigi i¢in klinik sartlar ve hasta-
nin durumu géz éniinde bulundurularak uygun tani ve
tedavi plani uygulanir.
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