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ÖZET

Ventilatör ilişkili pnömoni (VİP) yoğun bakım ünitelerinde sık görülen, morbidite ve mortalitesi yüksek bir enfek-
siyondur. Ayrıca, hastanede yatış süresini uzatmakta ve hasta maliyetini arttırmaktadır. Endotrakeal entübas-
yondan 48 saat sonra gelişen pnömoniler bu gruba girer. Bu enfeksiyonun yönetiminde hastanın klinik bulguları, 
çoklu ilaç direnci için risk faktörleri ve yoğun bakım ünitesinin lokal özellikleri (antibiyogram, duyarlılık, kolo-
nizasyon vb.) değerlendirilmelidir. Antibiyotik seçimi tüm bu bilgiler ışığında ve hastaya özgün planlanmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Ventilatör ilişkili pnömoni, hastane ilişkili pnömoni, çoklu ilaç direnci, antibiyogram.
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SUMMARY

Ventilator-associated pneumonia (VAP) is a common infectious disease with high morbidity and mortality in in-
tensive care units. It also prolongs hospitalization duration and increases patient costs. Pneumonia that develops 
48 hours after endotracheal intubation classified in this group. In management of VAP, the clinical findings of the 
patient, risk factors for multiple drug resistance, and local characteristics of the intensive care unit (antibiogram, 
antibiotic sensitivity, colonization, etc.) should be assessed. The selection of antibiotics should be planned on the 
basis of all this information and according to the patient characteristics.
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GİRİŞ

Hastane kaynaklı pnömoniler hastane kaynak-
lı infeksiyonların en sık görülenidir. Tüm hastane 
kaynaklı infeksiyonların %22’sine karşılık gelir. 
Amerika’da National Healthcare Safety Network ven-
tilatör ilişkili pnömoni (VİP) oranlarının azaldığını 
söylese de son yayınlarda mekanik ventilasyon ihti-
yacı olan hastaların %10’da geliştiği görülmüş ve son 
dekatta prevelansın azalmadığı görülmüştür. Bu in-
feksiyonların hasta morbidite ve mortalitesi üzerine 
oldukça negatif etkileri vardır. VİP’e bağlı mortalite 
%20-50 arasında bildirilmiştir(1). Ayrıca, VİP çok bü-
yük kaynak kullanımı ve uzun hastane yatış süresi ile 
ilişkilidir. İki araştırmada mekanik ventilasyon süre-
sini 7.6-11.5 gün ve hospitalizasyonu 11.5-13.1 gün 
uzattığı gösterilmiştir(2,3). Ventilatör ilişkili pnömoni 
ile takip edilen bir hastanın maliyeti yaklaşık olarak 
$40.000 hesaplanmıştır(3).

TANIMLAR

Pnömoni, akciğerde yeni gelişimli infiltrat ve bu in-
filtratın infeksiyon kaynaklı olduğunu düşündüren 
yeni başlayan ateş, pürülan balgam, lökositoz ve ok-
sijenizasyonda düşme klinik bulgularının olmasıdır. 
Bu tanım 2005 yılında yayınlanan ATS rehberindeki 
tanımla aynıdır(4). Hastane ilişkili pnömoni, hastane-
ye yatışında entübe olmayan hastada hastaneye ka-
bulünden 48 saat ve sonrasında gelişen pnömonidir. 
Ventilatör ilişkili pnömoni ise endotrakeal entübas-
yondan 48 saat sonra gelişen pnömonidir. Hastane 
ilişkili pnömoni ve VİP tanısı için günümüzde altın 
standart bir yöntem yoktur.

ÇOK İLACA DİRENÇLİ VENTİLATÖR İLİŞKİLİ
PNÖMONİ İÇİN RİSK FAKTÖRLERİ 

Antibiyotik direnci VİP tedavi seçiminde ve düzen-
lenmesinde en önemli konudur. Çeşitli derleme ve 
meta-analizler gözden geçirilerek bazı risk faktörleri 
belirlenmiştir. Çok ilaca dirençli (MDR) patojenler 
için risk faktörleri bazı hastalık durumları ve orga-
nizmalara özgündür(5-8). 

Çok ilaca direçli patojenler için risk faktörleri:

• Son 90 gün içinde intravenöz antibiyotik kullanımı 

• VİP gelişmeden önce ≥ 5 günden uzun hospitali-
zasyon 

•  VİP ile birlikte septik şok 

•  VİP öncesinde ARDS 

•  VİP öncesinde renal replasman tedavisi

YBÜ’ne alındığında koma tablosunda olması MDR 
VİP için düşük risk ile ilişkilidir(5). Bir araştırmada 
sistemik kortikosteroid kullanılması MDR VİP için 
artmış riskle ilişkili bulunmuştur(6), ancak özgün doz 
ve süre belirtilmediği ve diğer araştırmalarda des-
teklenmediği için kesin bir risk faktörü olarak kabul 
edilmemektedir. 

Daha önce intravenöz antibiyotik kullanılması sürek-
li olarak MDR patojenler için predispozan faktör ola-
rak tanımlanmaktadır. Erken antimikrobiyal tedavi 
antibiyotik duyarlı gram pozitif kok ve Hemophilus 
influenza’ya karşı VİP riskini azaltırken hospitalizas-
yonun ileri evresinde MRSA, pseudomonas ve diğer 
non-glukoz fermente eden organizmalara bağlı MDR 
VİP gelişminde artış rapor edilmiştir(8,9). Bu sonuçlar 
antibiyotik seçiminin tedbirli ve akıllıca yapılması ge-
rektiğini gösterir.

Ventilatör ilişkili pnömoni etkeni mikroorganizmayı 
diğer klinik durumlar da etkileyebilir. Sepsis kalıtsal 
bağışıklık sistemini oluşturan hücresel elementlerin 
cevabını değiştirebilir(10). Sepsiste hiperinflamatuvar 
cevabı takip eden uzamış immünsüpresif dönem ko-
nağın MDR patojenleri temizleme yeteneğini azaltır. 
ARDS hastalarında araştırmalar yüksek mRSA ve 
non-glucose-fermenting gram-negative bacilli insi-
dansında artış göstermiştir(11).

ARDS hastalarında VİP gelişimi gecikir, sebebi 
ARDS’nin erken evresinde hemen her zaman anti-
biyotik kullanılması olabilir. VİP geliştiğinde mikro-
biyal etken ARDS olmayan aynı süre mekanik ven-
tilasyon alan ve benzer düzeyde antibiyotik tedavisi 
alan gruptan farklı değildir(12). YBÜ’ne alındığında 
komada olmasının MDR VİP’e karşı koruyucu bir et-
kisi vardır. Bu etki nörotravma hastalarının yoğun 
bakımda erken evrede VİP gelişimine artmış eğilimi 
ile ilişkisi olabilir. 

Erken ve geç gelişen pnömoni 1980’lerden gelen ve-
rilere dayanır ve mekanik ventilatördeki hastaların 
%50’sinde ilk dört gün içinde VİP gelişir(13). Üst hava 
yolu kolonizasyonu daha sonra gelişecek trakeabron-
şiyal kolonizasyonun bağımsız bir göstergesidir. Üst 
ve alt hava yollarında kolonizasyon paterni ilk üç-dört 
gün içinde toplum kaynaklıdan tipik nazokomiyal pa-
terne dönüşür. Toplum kaynaklı patern erken gelişen 
pnömoni ile nazokomiyal patern geç gelişen pnömo-
ni riskiyle ilişkilidir. Sonuç olarak toplum kaynaklı 
patojenlere karşı bir veya iki doz sefalosporin ile pro-
filaksi kolonizasyon riskini azaltır ve sonuç olarak, 
erken gelişen pnömoni tipik nazokomiyal patojenler 
ile devam eden kolonizasyon için risk faktörüdür ve 
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geç başlangıçlı VİP riskini arttırır. Çok sayıda araştır-
mada VİP zamanı ve MDR organizma riski arasında-
ki ilişki sorgulanmıştır. Erken ve geç VİP’de patojen 
paternleri arasında anlamlı fark bulunmamıştır(6). Bu 
araştırmaların bazı konsept tanımlamalarında fark-
lılıklar göze çarpar. Örneğin; “time zero-başlangıç 
zamanı” ve MDR için risk faktorleri farklılık gösterir. 
Erken ve geç başlangıçlı VİP konsepti için başlangıç 
zamanının entübasyon günü değil hastaneye yatış 
günü olarak alınması çünkü entübasyonun hospitali-
zasyondan günler sonra da olabileceği belirtilmişitir. 
Entübasyondan önce üst ve alt hava yollarının çoktan 
tipik nazokomiyal patojenlerle kolonize olmasıyla so-
nuçlanır. Ayrıca, MDR için risk faktörlerinin varlığı 
erken ve geç başlangıçlı pnömoni ayrımı için öncelik-
lidir. Sonuç olarak VİP gelişme zamanı diğer risk fak-
törleri varlığı, yakın zamanda antibiyotik kullanımı 
bağlamında değerlendirilmelidir. Her şeye rağmen, 
değerlendirilen kanıtlar hospitalizasyondan beş gün 
sonra VİP gelişen hastalarda MDR organizamalar ile 
infeksiyon riskinin yüksekliği yönündedir.

MRSA’a bağlı VİP için Risk Faktörleri

MRSA’a bağlı nazokomiyal pnömoni hasta özellik-
leri, hastalık şiddeti, hastaya uygulanan özel tedavi-
ler ve girişimler gibi çeşitli değişken faktörlere bağlı 
olabilir. MRSA riski için en geçerli kanıt ise önceden 
intravenöz antibiyotik tedavisi verilmesidir. Hangi 
spesifik antibiyotik gruplarının risk faktörü olduğu 
az sorulan bir sorudur. Ayrıca, MRSA pnömonisi sık-
lıkla erken başlangıçlı değil geç başlangıçlı pnömoni-
de görülür(14).

Kolonize vakaların saptanması, izolasyonu ve deko-
lonizasyon stratejileri MRSA infeksiyonlarının azal-
tılmasında tamamlayıcı rol oynar. Bazı araştırmalar 
MRSA kolonizasyonunun MRSA’nın solunum örnek-
lerinden izolasyonu ile ilişkili olduğunu göstermiş-
tir(15), ancak bir araştırma bu ilişkiyi göstermemiş-
tir(16). 

Bildiğimiz kadarıyla ampirik tedavi seçeneklerini be-
lirlemek için MRSA tarayan prospektif bir araştırma 
yoktur. MRSA pnömonisi için çok sayıda potansiyel 
risk faktörü belirtilse de araştırmalar az ve yetersiz-
dir. Sınırla bilgi temel alınarak uzlaşılan daha önce 
intravenöz antibiyotik kullanımının MRSA için en 
önemli risk faktörü olduğudur. 

Nazal ve solunum yolu örneklerinden MRSA izolas-
yonunun, solunum örneklerinde MRSA üremesi ris-
kini arttıracağı yönünde bazı kanıtlar olsa da MRSA 
pnömonisi için kesin bir risk faktörü olduğunu göste-
ren kanıtlar yetersizdir.

Pseudomonas aeruginosa Bağlı VİP için
Risk Faktörleri

Çok ilaca dirençli P. aeruginosa infeksiyonu için po-
tansiyel risk faktörleri daha önce antibiyotik kullanı-
mı, mekanik ventilasyon ve kronik obstrüktif akciğer 
hastalığı olması olarak belirlenmiştir. Ayrıca, verileri 
sınırlı olsa da kistik fibrozis ve bronşektazi hastaları 
da P. aeruginosa kronik kolonizasyonunda diğer pul-
moner hastalıklardan daha fazla risk taşır bu sebeple 
MDR P. aeruginosa için risk yüksektir. Riski artıran 
spesifik bir antibiyotik grubu olarak karbapenemler, 
geniş spektrumlu sefalosporinler ve florokinolonlar 
bağımsız risk faktörleri olarak göze çarpmaktadır. 
Çok sayıda potansiyel risk faktörü olmasına rağmen 
yayınlanmış veriler az ve yetersiz kalitededir. Sınırlı 
veriler temel alınarak uzlaşılan daha önce intravenöz 
antibiyotik kullanımının MDR P. pneumonia için en 
önemli risk faktörü olduğudur.

VİP ETİYOLOJİSİ

VİP’e sebep olan MDR organizmaların artan sayısı 
ve başlangıçta etkin olmayan tedavi verilme riski 
nedeniyle VİP şüphesi olan tüm olgularda solunum 
sekresyonlarından kültür alınması önerilir(4). Bu 
hasta grubunda kan kültürlerinin önemi belirsizidr. 
VİP olan hastaların yaklaşık %15’inde kan kültü-
ründe bakteriyemi izlenir, ve bu hastalarda patoje-
nin kesin tanısı sıklıkla MDR’dir ve tedavi yönetimi-
ni değişitirir(17).

Bazı araştırmalar bakteriyemik hastaların bakteriye-
mik olmayanlardan morbidite ve mortalite riskinin 
yüksek olduğunu göstermiştir(17,18). Şu da bilinmeli-
dir ki VİP şüphesi olanların pozitif kan kültürlerinin 
%25’i akciğer dışı kaynaktan gelir. Kan kültürleri 
akciğer dışı kaynağı da gösterebilir. Bu sebeple VİP 
düşünülen her hastadan kan kültürü alınması öne-
rilmez. Ancak bakteriyemik VİP’de kan kültürleri 
antibiyotik tedavisine ve antibiyotik spektrumunu 
daraltmaya (de-escalation) rehberlik edebilir. 

VİP TANISINDA MİKROBİYOLOJİ

Noninvaziv ve semiquantative yöntemler, invaziv ve 
quantative yöntemlere tercih edilir. İnvaziv yöntem-
lerin non-invaziv yöntemlere göre tanıda bir üstünlü-
ğü gösterilememiştir. Ayrıca, noninvaziv yöntemler 
ve semiquantitive kültürler daha hızlı yapılmakta ve 
sonuçlanmaktadır. VİP tanısında etken izolasyonu 
için bronkoskopik teknikler yerine (BAL, korumalı 
fırça ve mini-BAL yerine) endotrakeal aspirasyon ter-
cih edilmelidir.
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Şüpheli VİP tanısı olan ve invaziv quantatif yön-
temlerle sonuçlar tanısal değerlerin altında çıkan 
hastalarda (korumalı fırça < 103 CFU/mL, BAL < 104 
CFU/mL) antibiyotiklerin kesilmesi önerilir. Bu zayıf 
önerinin kaynağı antibiyotiklerin zararından kaçın-
mak ve yüksek maliyettir. Bu kararı verirken klinik 
özellikler de değerlendirilmelidir. Bu hasta grubunda 
değerlendirilmesi gereken klinik özellikler alterna-
tif infeksiyon kaynağı olması, kültür alındığı sırada 
antibiyotik tedavisi alması, klinik şüphe, ciddi sepsis 
bulguları ve klinik bulgularında düzelme olmasıdır.

VİP TANISINDA BİYOBELİRTEÇLER

Prokalsitonin

Endotoksin ile uyarıldığında tüm vücutta parankimal 
dokulardan prokalsitonin (PCT) hızlıca salgılanır; bu 
PCT üretimi çok çeşitli tipte bakteriyel infeksiyonlar-
da da gözlenir. PCT steril inflamasyona veya viral in-
feksiyona cevap olarak da artabilir ancak nadirdir(19).

Bu özellikler PCT’i VİP tanısında potansiyel olarak 
değerli bir test yapar.

VİP tanısında PCT ile klinik bulguların birlikte de-
ğerlendirilmesiyle elde edilen verilerle sadece klinik 
bulguların değerlendirilmesiyle elde edilen verileri 
karşılaştıran araştırma yoktur. PCT’nin etkinliğinin 
değerlendirildiği araştırmalar temel alındığında PCT 
ile birlikte klinik bulguların VİP tanısında duyarlılığı 
%67 ve özgüllüğü %83 ile yeterli bulunmamıştır.

VİP tanısında antibiyotik başlanıp başlanılmamasın-
da sadece klinik bulguların kriter olarak kullanılması 
önerilir. PCT rehberliğinde antibiyotik spektrumu-
nun daraltılmasını amaçlayan bir araştırmada ise sağ 
kalım avantajı sağlamadığı ve ventilatörde ve yoğun 
bakımda kalış süresini uzattığı gözlemlenmiştir(20).

sTREM-1 (Soluble Triggering Receptor
Expressed on Myeloid Cells)

Triggering receptor expressed on myeloid cells 
(TREM-1) immunoglobulin ailesinin bir üyesidir ve 
doku bakteri veya mantar tarafından invaze oldu-
ğunda nötrofil ve monositlerden salgılanır. Ancak 
infeksiyon tanısındaki yeri kesin değildir çünkü no-
ninfeksiyöz inflamasyonlarda da düzeyi artabilir(21). 
Araştırmalarda bronkoalveolar lavajdaki düzeyi ince-
lenmiştir. BAL sıvısında VİP tanısı koyabilmede du-
yarlılığı %84 özgüllüğü %49 ile yeterli bulunmamış-
tır. Bronkoalveolar lavaj (STREM) düzeyi ile birlikte 
klinik bulgular değil, sadece klinik bulgular ile antibi-
yotik başlama kararı verilir.

CRP (C-Reactive Protein)

VİP için antibiyotik başlayıp başlamama kararı veri-
lebilmesi için tanısal testin VİP olan hasta ile olma-
yan hastayı ayırabilmesi gereklidir. Bu konuda CRP 
ile yapılan araştırmaların bu ayrımı yapamadığı gös-
terilmiştir. Serum CRP düzeyi ve klinik bulgular ile 
değil sadece klinik bulgular ile antibiyotik başlama 
kararı verilir.

CPIS (Modified Clinical Pulmonary Infection Score) 

CPIS çeşitli klinik faktörlere göre pnömoni tanısı için 
kullanılan yarı-objektif bir değerlendirmedir: ateş, 
lökosit sayısı, seolunum sekresyonlarının varlığı ve 
karakteri, PaO2/FiO2 (arterial oksijen parsiyel basın-
cı/inspire edilen oksijen fraksiyonu) oranı ve göğüs 
radyografisi bulgularını içerir. Klinik bulgular ve CPIS 
ile birlikte klinik bulguların VİP tanısında etkinliğini 
karşılaştıran bir araştırma yoktur ancak CPIS’in VİP 
tanısındaki performansını değerlendiren araştırma-
lar mevcuttur(22). CPIS VİP tanısını %65 duyarlılık, 
%64 özgüllük ile koydurabilir veya dışlayabilir. Bu de-
ğerler yeterli bulunmadığından VİP tanısında sade-
ce klinik bulguların değerlendirilmesi önerilir. CPIS 
skoru ile birlikte klinik bulgular değil, sadece klinik 
bulgular ile antibiyotik başlama kararı verilir.

VİP BAŞLANGIÇ TEDAVİSİ

VİP için klinik olarak şüpheli hastalarda antibiyotik 
seçimi güçtür çünkü uygun antibiyotiğin erken baş-
lanmasının potansiyel faydaları ile (örneğin; azalmış 
mortalite) fazla geniş spektrumun zararları (örne-
ğin; ilaç yan etkileri, C. difficile infeksiyonu ve artmış 
antimikrobiyal direnç) arasında denge kurulmalıdır. 
VİP ilişkili spesifik patojenlerin hedef alınarak uygun 
tedavinin verilmesi ve fazla tedavinin istenmeyen so-
nuçlarının önlenmesi için şu yöntemler kullanılabilir:

1. Her hastanenin yoğun bakım ünitesindeki popü-
lasyona özgün olarak düzenli olarak lokal antibiyog-
ram oluşturması ve yayması.

2. Ampirik tedavi rejimlerine ilişkili patojenlerin ye-
rel dağılımı ile VİP ve antimikrobiyal yatkınlıkları 
bilgi verilmesi.

Mikrobiyal flora ve direnç özellikleri ülkeler, bölgeler, 
hastaneler, yoğun bakımlar ve örnek alınan bölgeler 
(akciğer ve akciğer dışı) arasında değişmektedir. Bu se-
beple ampirik antibiyotik tedavisi planlanırken pato-
jenlerin prevelansı ve duyarlılığı lokal veriler ışığında 
değerlendirilmelidir. Lokal mikrobiyal epidemiyoloji 
yoksa klinisyen geniş ulusal ve uluslar arası mikroor-
ganizma ve direnç araştırmalarını referans alabilir.



Erişkinlerde Ventilatör İlişkili Pnömoni ve Tedavisi / Ventilator-Associated Pneumonia and its Treatment in Adults

Güncel Göğüs Hastalıkları Serisi 2018; 6 (1): 104-110

108

VİP TEDAVİSİNDE HANGİ ANTİBİYOTİKLER
KULLANILMALI?

Şüpheli VİP olgularında S. aureus, P. aeruginosa ve 
diğer gram-negatif basilleri kapsayan ampirik tedavi 
önerilir. 

MRSA kapsayan rejim başlanması için;

• Antibiyotik direnci için risk faktörü olması duru-
munda MRSA kapsayan ampirik antibiyotik rejimi 
önerilir (Tablo 1).

• S. aureus izolatlarının %10-%20’den fazlasında 
metisilin direnci varsa veya prevelansı bilinmiyor-
sa MRSA kapsayan ampirik antibiyotik rejimi öne-
rilir.

Bu grupta tedavide vankomisin ve linezolid önerilir.

MSSA ampirik tedavisi için antimikrobiyal direnç için 
risk faktörü yoksa önerilir.

Bu grupta ampirik olarak piperacillin-tazobactam, 
cefepim, levofloksasin, imipenem ve meropenem 
önerilir.

Oxacillin, nafcillin, cefazolin MSSA kanıtlandığında 
duyarlılık varsa verilir, ampirik tedavide önerilmez.

2 farklı gruptan antipseudomonal antibiotiklerin ampi-
rik olarak verilmesi:

• Antibiyotik direnci için risk faktörü varsa (Tablo 1)

• > %10 gram-negatif izolatlar monoterapi ajanına 
dirençliyse

• Yoğun bakımın duyarlılık oranları bilimiyorsa

• Hasta septik şokta ve ölüm riski yüksekse verilir.

 1 antipseudomonal antibiyotiğin ampirik olarak veril-
mesi:

• Antibiyotik direnci için risk faktörü yoksa

• Yoğun bakımda gram negatif izolatların ≤ %10’u 
monoterapiye dirençliyse tek antipseudomonal an-
tibiyotik verilebilir.

Uygun gram-negatif aktivitesi olan alternatif ajanlar 
varsa aminoglikozidlerden ve kolistinden kaçınılma-
lıdır.

Eğer bronşektazi veya kistik fibrozis gibi yapısal ak-
ciğer hastalığı varsa gram negatif infeksiyon riski ar-
tar ve iki antipseudomonal ajanın birlikte verilmesi 
önerilir.

Bu önerilerin amacı erken, uygun antibiyotik kap-
samasını sağlamak, fazla ve gereksiz tedaviden ka-
çınarak ilaç yan etkilerini, Clostridium difficile infek-
siyonunu, antibiyotik direncini ve artmış maliyeti 
önlemektir.

Gram-Pozitif Etkenleri Kapsama

MRSA tedavisinde kullanılan farklı ajanların seçimi 
hakkında az sayıda araştırma vardır. Vancomycin 
ve linezolid araştırılmıştır. Vankomisin ve linezolidi 
karşılaştıran meta-analizler benzer klinik etkinlik ile 
sonuçlanmıştır. Diğer teorik seçimler ise teikoplanin, 
telavancin, ceftaroline, and tedizolid olabilir.

Gram-Negatif Etkenleri Kapsama

Gram-negatif infeksiyonların tedavisinde potansi-
yel tedavi seçenekleri çok çeşitlidir. Araştırmalarda 
kullanılan rejimler karbapenemler, sefalosporinler, 
antipseudomonal penisilinler, aminoglikozidler, ki-
nolonlar, aztreonam, ve tigesiklinin tek veya kombi-
nasyonlarıdır. Bu araştırmalarda tigesiklin ve dori-
penem ile cevap ve mortalite de kötü klinik sonuçlar 
elde edilmiş, diğerleri benzer bulunmuştur.

Kolistinin VİP ampirik tedavisinde kullanımı ile il-
gili randomize kontrollü araştırma yoktur ancak di-
ğer araştırma sonuçlarına göre klinik cevap oranları, 
mortalite ve nefrotoksisite de diğer antibiyotiklerle 
fark görülmemiştir.

Bir seri meta-analizde antibiyotik sınıfları diğer sı-
nıflarla karşılaştırıldığında bir sınıfın diğerine üs-
tünlüğü gösterilememiştir. Mortalite, klinik cevap, 
edinilmiş direnç veya yan etkiler değerlendirildiğinde 
sefalosporin vs non-sefalosporin rejimi veya antipse-
udomonal penisilin vs. non-antipseudomonal penisi-
lin rejimi arasında fark bulunmamıştır. 

Tablo 1. Çok ilaca direçli patojenler için risk 
faktörleri.

MDR VİP için risk faktörleri
Son 90 gün içinde intravenöz antibiyotik kullanımı 
VİP ile birlikte septik şok
VİP öncesinde ARDS
VİP gelişmeden önce ≥ 5 günden uzun hospitali-
zasyon
VİP öncesinde renal replasman tedavisi 

MDR HİP için risk faktörleri
Son 90 gün içinde intravenöz antibiyotik kullanımı

MRSA/HİP için risk faktörleri
Son 90 gün içinde intravenöz antibiyotik kullanımı

MDR HİP/VİP P. aeruoginosa için risk faktörleri
Son 90 gün içinde intravenöz antibiyotik kullanımı
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Gram Boyama

VİP tanısında gram boyamanın yeri net değildir. 
Bazı araştırmalar gram pozitif boyanma olmamsı-
nın S. aureus üremesi ihtimalini düşürdüğünü belir-
tir. Son meta-analiz ve gözlemsel araştırmalarda ise 
gram boyama ve kültür arasında zayıf uyum saptan-
mıştır(23).

S. aureus Sürveans Taraması

Çoğu hastane MRSA için bazı hastalarına veya ta-
mamına sürveyans taraması yapmaktadır. MRSA 
taramasının duyarlılığı anatomik bölgeye veya 
izolasyon metoduna göre değişmektedir. Gözlem-
sel veriler taramada MRSA için pozitif sonuçların 
MRSA klinik infeksiyonu riskini arttırdığını gös-
termektedir. Ancak bu ilişki özellikle cilt ve yu-
muşak doku infeksiyonlarında belirgindir. MRSA’a 
bağlı solunum sistemi infeksiyonlarının sadece 
%30’unda taramada MRSA pozitiftir. MRSA preve-
lansının düşük olduğu yerde negatif nazal tarama 
MRSA ihtimalini azaltır, ancak yüksek prevelansı 
olan bir yerde dışlamaz.

ANTİBİYOTİK TEDAVİSİNİN
FARMAKOKİNETİK/FARMAKODİNAMİK DOZU

VİP hastalarında üreticinin önerileri yerine antibi-
yotiğin farmakokinetik/farmakodinamik (FK/FD) 
verilerine göre doz belirlenmelidir. FK/FD optimize 
edilen doz antibiyotiğin kan konsantrasyonu, uzamış 
veya sürekli infüzyon ve kiloya bağlı dozlamı içerir. 

İNHALER ANTİBİYOTİK TEDAVİSİ

• Gram-negatif patojenlerin tedavisinde kullanılır.

• VİP grubunda antibiyotik araştırmalarda 3 inhaler 
antibiyotik kullanılmıştır: tobramycin, gentamicin, 
kolistin’dir.

• Araştırmalarda elde edilen predominant mikroor-
ganizmalar MDR Klebsiella pneumoniae, P. aerugino-
sa ve A. baumannii’dir.

• Eğer gram-negatif basile bağlı VİP sadece aminog-
likozid veya polimiksine duyarlı ise sadece sistemik 
antibiyotikler yerine hem inhaler hem de sistemik 
antibiyotiklerin birlikte verilmesi önerilir. Ayrıca, 
IV antibiyotik tedavisine yeterli cevap vermiyorsa 
inhaler tedavi eklenir. İnhaler antibiyotik tedavi-
lerinin etkinliğini değerlendirmek için acil olarak 
inhaler antibiyotiklerin optimal dağılımı, dozu, 
sistemik tedavi süresine etkisi hakkında bilgi veren 
yeni araştırmalar gereklidir. 

PATOJENE SPESİFİK TEDAVİ

MRSA

MRSA tedavisinde vankomisin veya linezolid öne-
rilir. İkisi arasındaki seçim yapılırken hastaya özgü 
faktörler örneğin kan hücresi sayısı, daha önce SSRI 
(serotonin-reuptake inhibitor kullanımı), böbrek 
fonksiyonları ve maliyet göz önünde bulundurulur.

P. aeruginosa

P. aeruginosa’ya karşı antibiyotik direnci prevelansı 
yüksektir. Ampirik olamyan kesin tedavisi antibiyo-
tik duyarlılık testlerine göre yapılmalıdır Geniş di-
renç prevelansı olan yoğun bakımlarda P. aeruginosa 
izolatlarının kolistin ve polimiksin B duyarlılığı da 
çalışılmalıdır. Aminoglikozidler düşük akciğer penet-
ransı ve monoterapi ile araştırma sayısının yetersiz 
olması nedeniyle P. aeruginosa tedavisinde önerilmez. 

Extended-Spectrum b-Lactamase (ESBL)
Producing Gram-Negative Bacilli

ESBL gram-negatif basil üremesi olanlarda ampirik de-
ğil antibiyotik duyarlılık testine göre kesin tedavi öne-
rilir. Hastaya özel alerji ve komorbiditeler gibi yan etki 
riskini arttırabilecek özel faktörler değerlendirilmelidir.

Acinetobacter

Eğer etken bu ajanlara duyarlı ise karbapenem veya 
ampsillin/sulbaktam önerilir. Eğer etken polimiksin 
duyarlı ise, IV polimiksin (kolistin veya polimiksin B) 
ve inhaler kolistin birlikte önerilir.

Sadece kolistin duyarlı ise kolistin, birlikte rifampisin 
önerilmez. Acinetobacter infeksiyonlarında tigesiklin 
önerilmez. Bu önerilerde rifampisin ve kolistin ile 
kombinasyon tedavisinin potansiyel yan etkilerin-
den kaçınılmasında oldukça değerlidir. Artmış-yük-
sek eradikasyon oranı çok iyi klinik başarı-düzelme 
ile ilişkili değildir. Ampirik olmayan kesin tedavi için 
uygun antibiyotik seçimi antimikrobiyal duyarlılık 
testini gerektirir.

Karbapenem-Dirençli Patojenler

Sadece polimiksin duyarlı ise intravenöz polimiksin 
(kolistin veya polimiksin B) önerilir. İnhaler kolisti-
nin inhaler polimiksin B ile karşılaştırıldığında po-
tansiyel farmakokinetik avantajları olabilir. İnhaler 
polimiksin klinik kanıtları anekdotal ve kontrolsüz 
araştırmalara dayanmaktadır bu sebeple İnhaler po-
limiksin önerilmemektedir. İnhaler kolistin ise su-
landırıldıktan sonra uygulanmalıdır. Bu tavsiye FDA 
önerisidir. İntravenöz polymyxin B’nin ise intravenöz 
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kolistine göre farmakokinetik avatajları muhtemel-
dir, ancak VİP grubu hastalarda veriler yetersizdir.

TEDAVİ SÜRESİ

ViP hastaları için uzun süreli tedavi yerine yedi 
günlük antimikrobiyal tedavi önerilir. Ancak klinik, 
radyolojik ve laboratuar parametrelerinde iyileşme 
ve ilerlemeye göre antibiyotik tedavisi süresi belir-
lenir. Antibiyotik dozunun fiks doz yerine azalan 
(de-escalated) dozda verilmesi önerilir. Azalma (De-
escalation) anlamı geniş spektrum yerine dar spekt-
rum veya kombinasyon tedavisi yerine monoterapiye 
geçmektir. Fiks tedavi ise aynı geniş spektrumlu an-
tibiyotiğe tedavi tamamlanana kadar devam etmek 
anlamına gelir. Antibiyotik tedavisini sonlandırmak 
için PCT ve klinik kriterlerin birlikte değerlendirilme-
si önerilir. Antibiyotik tedavisinin sonlandırılmasın-
da CPIS’in kullanılması önerilmez.
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