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Ventilatorle iligkili pndmoni (VIP) yognu bakim tinitelerinde
karsilagilan en ciddi infeksiyonlardan biridir. Ciddi mortalite,
morbidite ve maliyet sorunlari nedeniyle bu hastalarn takip
ve tedavisi son derece dnem tagimaktadir. Amerikan Toraks
Cemiyeti'nin 1996 yilindan beri yaymlanug oldugu hastane
kaynakli pnémoni klavuzunda bulunan Sneriler siirekli
giincellenmekte kanita dayali yeni bulgulara daha genis
yer ayrildig: dikkati cekmektedir. Bu klavuzlar Amerikan
Infeksiyon Hastaliklart Cemiyeti (IDSA) ve Amerikan
Toraks Cemiyeti'nin onerileri dogrultusunda hazirlanan ve
tiim hastane ortaminda gelisen pnémonilerin tedavisinde
bir yaklagim olusturan rehberlerdir.

Ventilatorle iliskili pndémoni tedavisinde hastanin fizik
muayene bulgular1 tedaviyi ya da klinik bulgulan
degerlendirebilmek igin ¢ogu kez tek basina yeterli
olamamaktadir. Bunlarda akciger seslemdeki bozulma ve
duyulan railer solunum sistemi patolojileri disinda da
gelisebilmektedir. Uzun sure yatan yagh hastalarda dolagim
yetmezligine bagh alinan staz raileri yanlig yorumlara neden
olabilir. Ventile edilen hastalarda basinclt hava akiminin
akcigerde ve bronglarda olusturdugu ses fizik muayene
esnasmda yamiltici olabilir. Bu nedenlerle VIP diisiiniilen
hastalarda tan1 ve tedavi takibinde kullanilmasi gereken
parametreler fizik muayene bulgulari ve akciger seslerinden
daha 6n plana ¢ikabilir. Bu parametreler arasinda hastalarm
solunum sayisi, solunum derinligi, balgam icerigi, balgam
miktar ve yogunlugu, arteriyal kan gaz1 degerlendirme
sonuglan ve akciger grafisidir. Cogunlukla VIP gelisen
hastalarda bu parametrelerin tiimiinde ayn: siirede ya da
kisa sure farkliliklarla degisim saptanir. Tedaviyi
yonlendirecek olan en ideal yaklagim alt solunum yolu
orneklerinin (endotrakeal aspirasyon sivisi, bronkoalveol
lavaj stvisi vb) alinmasi, direkt boyama ve kantitatif ya da
semikantitatif kiiltliriiniin yapilmasidir. De-eskalasyon
tedavisi i¢in gram boya sonuglari dikkate alinmal, kiiltiir
sonuglart dogrultusunda amtibakteriyel tedavi segimi tekrar
degerlendirilmelidir.

Ventilatorle iligkili pnomoni tedavisinde diger infeksiyon
tedavilerinde oldugu gibi etkene yo&nelik tedavi
uygulanmahidir. Kiiltiir sonuglart almana kadar uygulanacak
tedavi olas1 etkenler géz 6niine alinarak planlanir. Bu
etkenler arasinda ¢ogu kez ¢oklu antibiyotik direnci gosteren

bakteriler yeralir. Bunlardan Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter spp. ve metisiline direngli Staphylococcus
aureus yer almaktadir. Tamda alt solunum yolu drneklerinin
semikantitatif ve kantitatif mikrobiyolojik analizleri
yapilmalidir. Hastalarda heniiz infeksiyon bulgusu
gelismemis olsa dahi, ventilator kullaniminin baglibagma
bir risk fakt6rii oldugu ve bu durumun infeksiyon geligimi
acgisindan ilerleyen giinlerde sorun teskil edebilecegi
degerlendirilmelidir. Bu nedenle hastalar ventlitadre bagh
oldugu siirece infeksiyon bulgularina rastlanmanusg olsa
bile ilerleyen giinlerde infeksiyona aday olmalan nedeniyle
yakindan izlenmelidir.

Ventilatorle iligkili pnomoni tanisi konuldugunda erken
donemde de-eskalasyon tedavisi baglatilmalidir. Bu
hastalarda tedavi gecikmesi mortalite gelisimini dogrudan
etkilemektedir. Tedavi spektrumu mikrobiyolojik kiiltiir
sonuglari dogrultusunda gerekli gériilmesi durumunda
daraltilabilir. Hastalar i¢in uygulanacak tedavi yaklasim
hastaneden hastaneye ve zaman iginde degisiklik
gostermektedir. Bunun en énemli belirleyicisi o hastaneye
ait mikrobiyolojik kiiltiir sonuglaridir.

Ventilatorle iligkili pndmoni tedavisinde kanita dayah
uygulamalar i¢in yol gdsterici oldugu diisliniilen bazi
Oneriler asagida belirtilmistir (1).

Bunlar:

1. Ventilorle iligkili pndmoni, hastane kaynakli pndmoniler
gibi "Saglik Caliganlar1i Meslek Hastalig1” grubunda yer
almaktadir. Bunlarn tiimil i¢in gegerli olan ortak 6zellik
¢oklu antibiyotik direng 6zelligi tasiyan bakterilerin ¢ogu
kez etken olarak karsimiza ¢ikmasidir.

2. Alt solunum yoluna ait kiiltiir 6rnekleri antibakteriyel
tedavi dncesinde alinmalidir. Bununla birlikte kritik
hastalarda kiiltiir alimi1 ile tedavide gecikme riski
olabileceginden kiiltiir alim1 beklenmeksizin erken donemde
tedavi baglatilmalidir.

3. Ventilator ile iligkili pndmoni tedavisinde semikantitatif
ya da kantitatif kiiltiir yontemlerine bagvurulmaldir.

4. Alt solunum yolu materyali kiiltiir amactyla bronkoskopik
ya da non bronkoskopik yontemlerle alinmali, kantitatif ya
da semikantitatif yontemlerle ekilmelidir.

5. Kantitatif kiiltiir yontemi ile sonuglar daha yiiksek bir
Ozgiilliik igerir. Kantitatif kiiltiir ydntemi deneyim sahibi
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bir laboratuar uzmant tarafindan degerlendirilmelidir.

6. Son 72 saat i¢inde antibiyotik tedavisinde herhangi bir
degisiklik yapilmamig olan bir kigide alt solunum yolu
kiiltiirlerinde herhangi bir bakterinin iirememis olmasi
antibiyotik tedavisinin stoplanmasi a¢isindan yeterlidir.

7. Erken ve uygun spektrum igeren antibiyotik tedavisi
tercih edilmeli, yeterli dozlarla giiglii bir antimikrobiyal
etkinlik olusturulmalidir.

8. Olusturulan ampirik antibiyotik tedavi rejimi hastanin
daha dnce almig oldugu antibiyotiklerden farkli olacak
sekilde planlanmalidir.

9. Spesifik bir etken i¢in olugturulacak kombinasyon
tedavisinde dikkatli bir se¢im yapilmalidir. Eger etken P.
aeruginosa ise herhangi bir beta laktam ajanla birlikte
aminoglikozid tercih edilebilir. Bu durumda aminoglikozid
tedavisinin bes giin ile siirlandirilmasi yeterlidir.

10. Kolistin karbapeneme direngli Acinetobacter suglari ile
gelisen VIP tedavilerinde tercih edilmelidir.

11. Coklu antibiyotik direncine sahip mikroorganizmalarla
gelisen VIP tedavilerinde aerosolize antibiyotikler
kullanilabilir.

12. Alt solunum yolu drneklerinin kiiltiir sonuglar: elde
edildigi zaman ya da hastamn klinik tablosu degerlendirilerek
baslanmis olan de-eskalasyon tedavisi gozden gegirilmeli,
gereksiz antibiyotik kullanimindan kag¢inilmalhidar.

13. Etken gram negatif non fermentatif bakteri degilse, VIP
tedavisi i¢in kullanilan antibiyotikler 7-8 giin ile sinirli
tutulmalidir.

Tiim rehberlerde oldugu gibi, VTP tedavisi i¢in kullanilan
Onerilerin zaman i¢inde yenilenmesi ve giincellenmesi
gerekmektedir. Bu dneriler o giine kadar yapilmig olan
calismalar ve elde edilmis deneyimler 1$18inda hazirlanmis
olup, siirekli giiniin ihtiyaglar ve gelismeler 1s181nda
yenilenmektedir. Bu rehberler ayn1 zamanda gelecek
donemlerde yapilacak yeni aragtirmalar i¢in de 1s1k
tutmaktadir.

Ventilatorle iligkili pnémoniler, antibiyotik kullanim, giiglii
destek tedavileri ve yaygim koruyucu 6nlemlere karsin halen
mortalite ve morbiditesi oldukga yiiksek olarak kargilagilan
infeksiyonlardandir (1). Hastane kaynakli pnémoniler
hastaneye kabul edildikten en az 48 saat sonra ortaya gikan
ve bu donemde hastaligm inkiibasyon dénemi iginde
bulunmayan hastalan kapsamaktadir. Hastalar yogun bakim
iinitesinde ya da yogun bakim diginda izlenebilir. Ventilatorle
iligkili pndmoniler ise hastalarin entiibe edildikten sonraki
48-72 saatlik siirede ortaya cikan pnomonilerdir (2). Bu
tanimlamada yer almamakla birlikte, hastane kaynakli
pndémonisi gelisen ve daha sonra tibbi endikasyon geregi
entiibe edilen hastalar infeksiyon agisindan VIP olarak
degerlendirilir ve bu sekilde takip edilir. Saglik meslegi ile
iligkili pnémoni hastalar infeksiyon geligimi 6ncesindeki
90 giinliik siire i¢inde iki ya da daha ¢ok kez hastaneye
yatirilan, giinliik bakim merkezinde yasayan, yakin
ge¢miglerinde intraven6z antibiyotik tedavi kullanan,
hemodiyaliz uygulanan veya yara bakimi gibi nedenlerle
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hastane ortamina girip ¢ikan hastalarda kazanilan infeksiyon
olarak tanimlanmaktadir (3).

VIP tedavisinde gtz oniinde bulundurulmas: gereken nokta,
coklu antibiyotik direnci gelistirmis olan bakterilerin etken
olarak karsimiza ¢ikabilme olasiliginin yiiksek olusudur.
Bu yiiksek oran, tedavi esnasinda da gergeklesebilir. Bu
nedenle VIP tedavisinde su konulara dikkat etmek
gerekmektedir:

* VIP hastalarim yetersiz doz ve siirede uygun olmayan
antibiyotikle tedavi etmekten kaginmak gerekmektedir.
Bunun disinda tedavisiz birakmak da prognoz agisindan
son derece kotii sonuglara neden olabilir.

» Ampirik antibiyotik tedavi seciminde hastanelerin, klinik
ya da yogun bakim iinitelerinin bakteri florasi
degerlendirmeye alinmalidir. Bu flora, yer, hastane
biiyiikliigii, personel sayisi, hasta sirkiilasyonu ve zamana
bagli degisim gdsterebilir. Bu nedenle flora takibi yapilmal,
ampirik protokoller buna gore olusturulmali ve
giincellenmelidir.

» Antibiyotiklerin yogun kullanimindan ka¢inmak, kiiltiir
antibiyogram sonuglarina gére tedaviyi gézden gecirmek
ve gerekiyorsa tekrar diizenlemek, gereksiz antibiyotik
kullanimindan kaginmak son derece énemlidir.

» Risk faktorlerinin azaltilmas: ya da ortadan kaldirilmasi
icin ¢aba gostermek gerekmektedir.

Ampirik tedavi baglanirken hastalarin klinik durumlari,
altta yatan risk faktorleri, ortamin bakteri florasi ve olasi
patojenlerin duyarlilik profilleri, hastanmn yasi gibi faktorler
degerlendirilmelidir. Ampirik tedavi VIP hastalarmin takip
ve tedavisini yakindan izleyebilme deneyimi kazanmig
uzman hekimlerin karar vermesi gereken bir konudur.
Bununla birlikte 48 saat sonra elde edilen klinik yamt ve
kiiltiir sonuglar asil tedavi yaklagimu igin belirleyici olur.
Hastane kaynakli pnémoniler en yaygin hastane infeksiyon
tiirlerinden biri olup ciddi oranda mortalite ve morbiditeye
neden olurlar. Hastane kaynakli pnémoniler her yatis giinii
i¢in ortalama %7-9 oraninda bir risk artigina yol agar ve
her hasta i¢in ortalama 40.000 USD ek bir maliyet olusturur
(4). Hastane kaynakli pnémoniler hastanede yatarak tedavi
goren 1000 hasta iginde yaklagik 5-10 olguda ortaya ¢ikar.
Hastalarin ventilatdre baglanmasi ile bu risk yaklasik 6 ile
20 kat arasinda artig gosterir (4, 5). Ventilatorle iligkili
pnémoni insidansini tam olarak belirlemek zordur. Alt
solunum yolu drneklerinin kalitatif ya da semikantitatif
kiiltiirii yapilan olgular ele alindiginda, kantitatif kiiltiir
yapilan olgulara gére VIP iki kat daha fazla bulunmaktadir
(6). Ventilator ile iligkili pnémoniler entiibe edilen hastalarin
yaklasik %27'sinde ortaya ¢ikmaktadir (4). Ventilatorde
kalis siiresi uzadik¢a VIP gelisme riski de devam eder.
Ancak bu risk ventilasyon uygulanmaya bagladigt ilk 5 giin
i¢in oldukga yiiksek olup, her giin igin %3 kabul edilir.
Ventilasyonun 5-10 giin arasinda risk %2'ye, bundan sonra
da %1'e geriler. Entbiisyonun kendisi tek basma énemli bir
infeksiyon nedenidir. Akut solunum yetmezligi bulunan
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bir hasta, ventile edilmeksizin solunum destegi saglanarak
tedavi edildiginde, aym Gzelliklere sahip olan ve ventile
edilen hastalara oranla infeksiyon gelisimi a¢isindan ¢ok
daha sansli olarak kabul edilmektedir.

Ventilatorle iligkili pnémoni hastalarinda dogru ve etkili
tedavi uygulamak son derece 6nem tagir. Ciinkii etkin tedavi
uygulanamamasi durumunda VIP'e bagh mortalite yogun
bakim iinitesi hastalarinda %50 oraninda daha fazla
gelismektedir. Pnémoninin baglama zamani da énem
tasimaktadir. Hastaneye yatisin ilk 4 giiniinde ortaya ¢ikan
VIP, genellikle iyi bir prognoz olusturur ve etkenlerin cogu
antibiyotiklere duyarlt bakterilerdir. Bes glinden sonra
ortaya ¢ikan VTP tablosunda etkenler genellikle ¢oklu
antibiyotik direnci gosterir. Bu da artan mortalite ve
morbidite nedeni olarak karsimiza cikar. Bununla birlikte
VIP erken dénemde gelismis olsa dahi, hastalarin 6nceden
antibiyotik kullanimlari ya da 90 giin iginde hastanede
yatmig olmasi ¢oklu antibiyotik direnci tagtyan bakterilerin
etken olma olasihgri artirir. Bu durumda hastalar geg
baglayan ve coklu antibiyotik direnci tagryan hastalar gibi
tedavi edilmelidir. Yapilan aragtirmalarda VIP geligiminde
rol oynayan bakteriler arasinda gram negatif bakterilerden
P. aeruginosa (%16 ile %34), Acinetobacter baumannii
(%4 ile %13) oraninda VIP etkenidir. Gram pozitif bakteriler
arasinda en yaygin olarak metisiline duyarls (%13-15) ve
metisiline direngli S.aureus (%4-20)'lar yer alur.

VIP olgularinda mortalite oram yaklagik %30-70 arasinda
degisiklik gosterir. Pseudomonas ya da Acinetobacter suslar
ile gelisen bakteremiler, etkisiz antibiyotik kullanimi ve
eslik eden medikal hastaliklar mortaliteyi artiran énemli
faktorlerdir (7).

Ventilator ile iligkili pndmoni tedavisinde etkenin
6zelliklerine goére yaklagim sergilenmelidir. Klebsiella
tiirleri etken ise bunlarin ampisiline dogal direngli oldugu
hatirlanmali, sefalosporinlere ve aztreonama karst ESBL
enzimi treterek direng gelistirebilecegi géz Oniinde
bulundurulmalidir. Béyle durumlarda tedavi igin
karbapenemler ve tigesiklin kullanilabilir. Ancak porin
kaybi ile son zamanlarda bu suslarmn karbapeneme kars1 da
diren¢ geligirdigi dikkati ¢ekmektedir. Enterobacter
tlirlerinde kromozomal Amp C beta laktamaz iiretim sonucu
karbapenem disinda oksiminobeta laktam grubu
antibiyotikler de dahil birgok antibiyotige kars: direng
gelisebilir. Citrobacter ve serratia tiirleri indiiklenebilir
AmpC tiirii enzim sentezler. Bunlarda da karbapenem ve
tigesiklin kullanilabilir. Ventilatorle iligkili pnémoni gelisen
hastalarda ayrica Acinetobacter baumannii,
Stenotrophomonas maltophilia ve Burholderia cepacia etken
olabilir. Acinetobacter tiirleri VIP hastalarinda diger non
fermentatif gram negatif bakterilere oranla daha sik
karsilasilan bakterilerdir. Tedavileri kisa slirede tiim
antibiyotiklere diren¢ gelistirme potansiyeli tagimalari ve
kolay yaydim gdsterebilmeleri nedeniyle zor olabilir.
Pseudomonaslar gibi invazif karekter gdsterir ve agur klinik

tablolara neden olurlar. Stenotrophomonas ve Burkholderia
tiirleri P.aeruginosa ve Acinetobacter tiirlerinden daha az
invazif olmakla birlikte giderek artig gésteren antibiyotik
direng dzellikleri sergilerler (8). Bu izolatlarm %85'den
fazlast karbapenemlere duyarlilik gosterir. Bununla birlikte
IMP-tipi metalloenzimler ya da OXA tipi karbapenemazlar
ile son donemlerde karbapenem direnci gelistirmektedirler
(9). Ozellikle Acinetobacter tiirleri igin sulbaktam
anibakteriyel etkinlik olugturan alternatif bir tedavi segenegi
olusturur. S.maltophilia solunum yolunda kolonize olmas:
nedeniyle Burkholderia tiirlerinden ayrilirlar. Bu bakteriler
karbapenemlere metalobetalaktamaz enzimi salgilamalari
nedeniyle direnglidirler. Trimetoprim sulfametaksazol,
tikarsilin klavulonat ve kinolonlara duyarlilik gosterirler.
B.cepacia genellikle seftazidime duyarlilik gosterir.

Metisiline direngli S.aureus suslari1 da 6nemli etkenlerden
biridir. Amerika birlesik devletleri'nde VIP etkeni olarak
soyutlanan S.aureus suglarmm yaklagik %50'sinin metisiline
direngli oldugu bildirilmektedir (10). Bunlar beta-laktam
antibiyotiklere azalmig affinite gdsteren penisilin baglayan
proteinler tizerinde rnecA geni ile etkinlik olusturarak direng
gelisimine neden olurlar. Genellikle tiim beta laktam
antibiyotiklere direng dzelligi sergilerler. Vankomisine az
duyarli S.aureus (MIK 8-16 mikrogram / mi) ya da
Vankomisine direngli (MIK 32-1024) tiirleri de artik klinik
Orneklerden izole edilmektedir. Bunlardan giintimiize kadar
solunum yolu drneklerinden heniiz izole eilmemis olan ve
tiimii linezolide duyarli olarak bulunan bakterilerdir. Ne
yazik ki linezolid direnci de S.aureus suslarmda ortaya
¢ikmaya baglamustir (11).

Streptococcus pneumoniae ve Haemophilus influenzae gibi
bakteriler de erken ve ge¢ donemde hastane ortaminda
etken olarak karsumiza gikabilirler. Cogu hastalarin altta
yatan ciddi risk faktorieri bulunmaktadir. Giiniimiizde
hastane ortaminda pnémoni etkeni olarak karsimiza ¢tkan
S.pneumoniae suglarmm bityiik kismm penisiline direnglidir.
Bunlarin bir kisminda sefalosporinlere, makrolidlere,
tetrasiklinlere ve klindamisine de direng s6z konusudur
(12). Boyle durumlarda seftriakson, levofloksasin,
moksifloksasin ya da siprofloksasin tedavide tercih edilebilir.
H. influenza da VIP etkeni olarak karsilasilabilen ve beta
laktamaz direnci tagiyabilen bakterilerdir. Seftriakson,
siprofloksasin ve yeni kusak kinolonlar, beta-laktam / beta-
laktamaz enzim inhibitétleri tedavi amaciyla tercih edilebilir.
Legionella tiirii bakteriler de hastane ortaminda gelisen
pndémonilerde veya ventilatérle iligkili pndmonilerde nadir
de olsa etken olarak karsimiza ¢ikabilirler. Tedavide
makrolidler ve yeni kusak kinolonlar tercih edilmelidir.

Ventilator ile iligkili pndmoni etkenleri arasinda ¢oklu
antibiyotik direng 6zellikleri gosteren P.aeruginosa, ESBL
enzimi salgilayan Klebsiella tiirleri ve Acinetobacter tiirleri
bulunabilir. Bu durumlarda tedavinin antipseudomonal
sefalosporin (sefepim, seftazidim) veya antipseudomonal
karbapenem (imipenem, meropenem) veya beta-laktam /
beta-laktamaz inhibitdrleri (piperasilin-tazobaktam,
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sefciperazon-sulbaktam, tikarsilin-klavulanat),
antipseudomonal kinolonlar ya da aminoglikozidlerle
kombine edilmelidir. Hastalarin alt solunum yolu
orneklerinin gram boyamasinda gram pozitif bakterilerin
varliginda kombinasyona linezolid ya da vankomisin de
eklenmelidir. Tedavinin erken dénemdeki ilk yanitlan
hastanin oksijen saturasyonu, solunum sayisi ve derinligi
ile degerlendirilir. Bunun disinda akciger radyolojik bulgular
ilk 24 saatten baslayarak 48 saat sonra daha iyi fikir verir.
Antibakteriyel tedavinin etkinligi konusunda en gergekei
degerlendirme tedaviye baglandiktan 48-72 saat sonra
yapilabilir.

Candida ve Aspergillus fumigatus gibi mantarlara bagl
hastane kokenli pnémoniler 6zellikle organ transplantasyonu
uygulanan imminitesi baskilanms olan hastalarda etken
olarak karsimiza ¢ikar (13). Hastane kaynaklt Aspergillus
tiirleri ile gelisen infeksiyonlarda olasi bulag yolu sporlarin
hava yoluyla taginmasi, endotrakeal tiiplerin ve ventilator
ekipmanlarinin mantar sporlar1 ile kontamine olmasryla
gerceklesir. Candida albicans ve diger kandida tiirleri i¢in
hastalarin izole edilmesi gereklidir. Antifungal tedavi tan1
kesinlestigi anda gecikmeksizin baslatilmalidir.

Immiinitesi baskilanan hastalarda viral kaynakli VIP gelisme
olasilig: diigiiktiir, influenza, Parainfluenza, Adenovirus,
Kizamik ve Respiratory Syncytial Viriis (RSV) gibi viral
kaynakli salgmlar genellikle mevsimsel iligki gosterir. VIP
olgularinda kargilagilan ve salgma neden olan en yaygm
viriis RSV'dir(14). Bu viruslarin neden oldugu VIP daha
¢ok cocuk yag grubunda goriiliir. Hastane ortaminda
salginlara neden olabilir. Hava yolu, hastane personeli ve
ekipmanlarla kolayca tagabilir ve yayilabilir.

Ventilator devrelerinin degisim siiresinin VIP gelisimi
lizerine etkisi konusunda ciddi tartigmalar yasanmaktadir.
Bir kisim uzmanlar bu devrelerin sik aralarla degisimini
one sitirmekte, bir kisim uzmanlar da uzun sure degisiklik
olmamastyla herhangi bir sorun yaganmayacagm ve VIP
geligme oranmin bundan etkilenmeyecegini belirtmektedir.
Yapilan arastirmalarda endotrakeal tiipiin aslinda
aspirasyonu engelleyemedigi, aspirasyon gelismesi
durumunda da VIP tablosunun siiratle ortaya ¢ikti§:
saptanmigtir. Buna karsin endotrakeal tiiptn i¢inde bakteri
kolonizsyonu ve VTP gelisim olasilid1 ¢ok daha diisiik
bulunmustur. Bu sonuglardan yola ¢ikilarak endotrakeal
tiiplerin haftada bir degisiminin yeterli olacag, asil Snemlisi
aspirasyonu 6nleyici yaklagimlarin yapilmasi gerektigi ve
hastalarin bu agidan izlenmesinin daha dogru olacag
bildirilmigtir (2).

Yapilan bir ¢alismada ventilatore bagli 44 hastada
ekipmanlarin 24 saatte, 51 hastada da 48 saatte degistirilmesi
ile tiiplerde gelisen bakteri kolonizasyonu arastirilmistir
(15). Bu ¢alisma sonucunda her iki grup arasinda da tiip
kolonizasyonu agisindan énemli bir farklilik saptanmanmstir.
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Bunun disinda tiip kolonizasyonunun hastalarin kendi hava
yolundan kaynaklandig: saptanmms ve ventilator nemlendirici
sivilan steril kalmigtir. Buradan yola ¢ikilarak ekipmanlarin
24 ya da 48 saatte bir degigimi arasinda farklilign olmadigi,
hastanin kolonizasyondan korunmasi amaciyla aspirasyonun
Onlenmesinin daha 6nemli oldugu gésterilmistir.
Massachusett Hastanesi'nde yapildn ve 3000 hastay:
kapsayan genis kapsamli bir ¢alisma sonucunda
ekipmanlarin 48 saat ile 7. giinde degisimi karsilastirilmis
ve aralarinda infeksiyon gelisimi a¢isindan bir farkliligin
bulunmadig: saptanmistir (1000 ventilator giinii icin 9.64
olguya kargilik 8.62 olgu) (16). Bu calisma sonucunda
ventilatore bagh hastalarda tek kullanimlik ekipmanlarin
7 giinde bir degisiminin en uygun yaklagim olacag one
sliriilmiistiir. Bu ekipmanlarin ventilatorlij hastalarda daha
uzun siireyle kullanilabilecegini 6ne siiren ¢aligmalar da
yapilmistir. Bunlardan birinde degisim siiresi olarak 7 ve
14 giin karsilastirilmug, infeksiyon geligim oranlari 7 giinliik
degisim i¢in 1000 ventilator giiniine 1.95, 14 giinlikk degisim
icin de 1.63 olarak belirtilmistir (P=0.72) (17). CDC
giinlimiizde ventilator ekipmanlarinin 48 saatten nce
degistirilmemesi gerektigini Snermektedir (18). Bu konuda
yapilmig olan kanit diizeyi yiiksek c¢alismalar 1s181nda bu
ekipmanlarin en az 7 giinde bir degistirilebilecegi, bunun
VIP riskinde herhangi bir artisa neden olmadig:
anlagilmaktadir.

Ventilatorle iligkili pndmoni tedavisinde antibakteriyel
tedavi disinda bazi koruyucu énlemler de uygulanmalidir.
Bunlar arasinda tartigmals noktalar tagiyan selektif dijestif
dekontaminasyon bulunmaktadir. Bu uygulamanin
hastalarda infeksiyon gelisimini 6nleyici oldugu goriisii
daha yaygmdir. Ayrica devaml endotrakeal tiip tagiyan
hastalarda subglottik yikama, hastalarin agiz i¢i bakim,
kardiyotorasik cerrahi uygulanan hastalarda klorhegzidin
glukonat ile cilt bakimi CDC 6nerileri arasinda yer
almaktadir. Bunun disinda hastalarin semi-rekiimbent
pozisyonunda yatmalar1 VIP geligsiminde rol oynayan
aspirasyonun 6nlenmesi i¢in son derece etkili bir yontemdir.
Ventilator havasini nemlendiren hazne ve sivilarin
sterilizasyonu, bakimi, ventilator ekipmanlarinin diizenli
bakimi ve haftalik degisimi diger 6neriler arasinda yer alr.
Ventilatdrle iliskili pnomoni hastalarinda tedavi bagarisizlig
ile karsilagildiginda su faktérler irdelenmelidir.

* Bunlar arasinda etken yanlis tanimlanmis ya da
antibakteriyel tedavi se¢imi yanhg yapilmus olabilir. Calisma
yontemi tekrar gézden gecirilmeli, gerekirse test
tekrarlanmalidir.

* Tan1 yanlis konmus olabilir. Hastalarda VIP disinda
atelektazi, pulmoner emboli, akut solunum yetmezligi
sendromu (ARDS), pulmoner hemoraji ya da malignite
gibi infeksiyon dis1 bir neden bulunabilir. Tam kriterleri
ve hasta sonuglari tekrar gbzden gecirilmelidir.

* Hastada tedavi esnasinda bir komplikasyon gelismis
olabilir. Bunlar arasinda ampiyem ya da akciger absesi,
Clostridium difficile koliti, ilag atesi gibi durumlar sdz
konusu olabilir,
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« Hastada antibakteriyel tedavi esnasinda bakteri
antibiyotiklere direng gelistirmis olabilir, Bu durumda
kiltlirler tekrarlanmali, etkenlerin antibakteriyel direng
gelistirme potansiyelleri gbzden gecirilmelidir.

« Tedavi esnasinda hastada yeni bir bakteri ya da mantar
enfeksiyonu geligmis olabilir. Kiiltlir 6rnekleri tekrarlanmals,
bu yonde giiclii kanitlar varsa antibiyotik tedavisi tekrar
gozden gegirilmeli ve diizenlenmelidir.

» Uygun tedaviye kargin hastalarin ventilasyon destegi ile ilgili
sorun olabilir. Hastalar bu agidan tekrar degerlendirilmelidir.
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