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OZET

Pnomoni biiyiik cerrahi veya yaralanmalardan sonra sik goriilen bir komplikasyondur. Cerrahi girisim yapilan hasta-
larda pnomoni ile iliskili mortalite hizt % 10-18 arasindadir. Dogru antibiyotik tedavisi postoperatif pnomonili hastalarda
surviyi onemli oranda iyilestivmektedir. Calismalar, uygun olmayan antibiyotiklerle tedaviye baslanan hastalarda mortalite
oranlarmin yiiksek oldugunu gosterdiginden baslangicta secilecek en wygun ampirik antibiyotik tedavisi ¢ok onemlidir.
Cogunlukla tedavi, kiiltiir sonuglari beklenmeden baslanmali ve gerekirse sonradan modifiye edilmelidir.

Anahtar sozciikler: antibiyotik tedavisi, postoperatif pnomoni

SUMMARY

Antibiotic Treatment in Postoperative Pneumonia

Pneumonia is a frequent complication after major surgery or injury. Mortality associated with pneumonia in surgical
patients ranges from 10 % to 18 %. Appropriate antibiotic therapy significantly improves survival for patients with postope-
rative pneumonia. The empirical choice of the most appropriate antibiotic agent at the outset is crucial, because studies showed
a higher mortality rate in patients treated initially with an inappropriate antibiotic. Commonly, treatment has to be started
without waiting for culture results and, if necessary, should be subsequently modified depending on the later.
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Postoperatif akciger komplikasyonlari,
atelektazi, bronkospazm, infeksiyonlar (bronsit
ve pndmoni) ve altta yatan kronik akciger hasta-
liklarinin alevlenmesi olarak tanimlanmaktadir.
Akut solunum yolu obstruksiyonlari, plevral
eftizyonlar, kimyasal pndmoni, nonkardiyojenik
pulmoner 6dem, hipoksemi, abdominal kom-
partman sendromu, trakeal laserasyon veya
riiptiirdi bu listenin alt siralarinda yer alan diger
komplikasyonlardir.

Postoperatif pnomoni postoperatif komp-
likasyonlar icersinde 6nemli bir yere sahip olup
nozokomiyal pnomoninin 6zel bir tipidir®.
Postoperatif akciger komplikasyonlari operas-
yon sonrasinda en 6nemli morbidite ve mortali-
te nedenidir. Insidans: hastalara, hastanelere ve
cerrahi tipine gore % 5-80 arasinda degisir®'0. 7
yillik “National Healthcare Cost and Utilization

Project” verilerine gore biiyiik egitim hastanele-
rinde postoperatif pnémoni hiz1 % 0.97 olarak
belirlenmistir. Postoperatif pnomoni gelisen
hastalarda 30 giinliik postoperatif mortalite hiz
% 21, pnémoni gelismeyen olgularda % 2 olarak
saptanmistir®®. Coklu regresyon analizleri
pulmoner komplikasyonlarla iligkili olarak 65
yas ve lizerinde olmay1 (odds ratio, 1.8), yilda 40
paket ve iizerinde sigara i¢meyi (odds ratio, 1.9)
ve 4 cm ve daha kisa larenks uzunluguna sahip
olmay1 (odds ratio, 2.0) ti¢ 6nemli preoperatif
klinik prediktorler olarak ortaya koymustur®.
Postoperatif nazogastrik entiibasyon postopera-
tif pnomoniye neden olabilen bir diger
sebeptir®.

Cerrahi hastalarda operasyon 6ncesi hos-
pitalizasyon ve antibiyotik proflaksisinin sonu-
cu olarak postoperatif pnémoninin klinik 6zel-

*25.ANKEM Antibiyotik ve Kemoterapi Kongresi, Yatay Interaktif Kurs 1C sunularindan
(28 Nisan-02 Mayis 2010, Kuzey Kibris Tiirk Cumhuriyeti)
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likleri ve tedavisi farklilik gosterebilir®.

Tani-ay1ric1 tani

Postoperatif pnomonide tami ve ayiric
taninin yapilmas: ¢ok 6nemlidir. Sadece klinik
bulgular esas alinarak konulan hatali pndmoni
tanist gereksiz antibiyotik kullanimina, direngli
mikroorganizmalarin seleksiyonuna, kolonizas-
yona ve infeksiyona neden olabilir. Diger taraf-
tan pnémoni tanisinin konulamamas: da antibi-
yotik tedavisini geciktireceginden mortalite ris-
kini artiracaktir®. Postoperatif pnomoni tanisi
zor olup atesin ve pulmoner infiltrasyonlarin
olas1 nedenleri iyi irdelenmelidir. Atelektazi,
pulmoner emboli ve akut akciger hasar1 pnémo-
niyi taklit edebilir®”.

Postoperatif donemde pulmoner infiltras-
yon nedenleri pnomoni (% 30), pulmoner 6dem
(% 29), akut akciger hasari (% 15) ve atelektazi
(% 13) olabilir. Dogru tan1 ve tedavi igin mikro-
biyolojik etyolojinin dikkate almmasi 6nemli-
dir.

Tedavi

Postoperatif pnomoni tedavisi hastane
kaynakli pnémoniler gibidir. Hastane kaynakl
pndmonide hizli ve dogru ampirik tedavi, mor-
taliteyi etkileyen en 6nemli faktordiir. Cok say1-
da ¢alisma, uygun olmayan antibiyotik tedavisi
ve gecikmenin mortaliteyi artirdigini goster-
mistir®®. Immiin sistemi normal hastalarda
postoperatif pnémoni tedavisinin genel pren-
sipleri asagida belirtilmistir®®:

- Postoperatif nozokomiyal pnémoni genellik-
le polimikrobiyaldir. Etyolojik ajanlar aero-
bik Gram negatif ¢omaklar (Pseudomonas
aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter
spp. gibi) veya Gram pozitif koklar
(Staphylococcus aureus gibi) olabilir.

- Postoperatif nozokomiyal pnémoni postope-
ratif ilk bes giinde meydana gelme egilimin-
dedir.

- Torakoabdominal cerrahi sonrasinda nozo-
komiyal pnémoni gelisen hastalarda tedavi-
de aerobik bakterilerin yan sira anaerobik
bakteriler de dikkate alinmalidir. Bu amacgla
klindamisin kullanilabilir.

- Travma hastalarinda pnomoni genellikle
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumnio-
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niae ve S.aureus ile iligkilidir.

- Beyin cerrahisi hastalarinda 6zellikle meka-
nik ventilasyon gereken hastalarda S.
aureus’un etken oldugu nozokomiyal pno-
moni riski artar.

- Psddomonal pnémoni tedavisinde monote-
rapi / kombine tedavi tartismasi vardir.

Ulusal ve uluslararas: kilavuzlar postope-
ratif pndmoni tedavisinde yol gostericidir. The
American Thoracic Society (ATS) ve Infectious
Disease Society of America (IDSA) kilavuzlar
ile Toraks Dernegi uzlas: raporu bu kilavuzlar
icerisinde {ilkemizde esas alinan en Onemli
kilavuzlardir®®. Bu kilavuzlarda Paeruginosa
pndmonisi icin risk faktdrii olan hastalara yakla-
sim dogru belirlenmeli, lokal direng paterni goz
ontinde bulundurulmalidir®9.

Postoperatif pnomoni tedavisinde ana
hedef etken organizmay1 eradike etmek ve pno-
moni ile iliskili komplikasyonlar1 engellemektir.
Genellikle tedaviye kiiltiir drnekleri alindiktan
sonra sonuglar beklenmeden baslanmakta ve
gerekirse kiiltiir sonuglarina goére modifikasyon
onerilmektedir®.

Postoperatif pnémoni tedavisine baglama-
dan 6nce pnémoninin ciddiyeti, hastanin yattig
servisin florasi ve diren¢ durumu, ¢ogul direngli
patojenler icin risk faktorleri, yakin zamanda
antibiyotik kullanip kullanmadig1, yogun bakim
tinitesinde kalip kalmadigi, altta yatan hastalik-
lar dikkate almmalidir. Tedavide dikkate alin-
masi gereken bir diger nokta uygun tedavinin
zamanlamasidir. Bir calismada ilk 48 saat icinde
baslanmayan ve uygun olmayan tedavilerde
mortalite oran1 % 30, uygun zaman ve uygun
tedavi alanlarda % 18 olarak belirlenmigtir®®.

Segilecek antibiyotigin farmakokinetik ve
oldiirme Ozellikleri, postantibiyotik etkileri,
doku penetrasyonu degerlendirilmesi gereken
diger ozelliklerdir. Aminoglikozidler ve kino-
lonlar konsantrasyona bagl o&ldiirme ozelligi
olan yani yiiksek seviyelerde daha hizli ldtire-
bilen ilaglardir. Beta-laktamlar ve vankomisin
konsantrasyona bagh ldiirme 6zelligi minimal
olan ancak zamana bagh 6ldiirme 6zellikleri ok
iyi olan bakterisidal ajanlardir®3?. Aminogliko-
zidlerin endobronsial konsantrasyonlar: serum
konsantrasyonlarinin sadece % 30-40"1 kadar
olup aym1 zamanda asidik pH’da ¢ok etkili
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degillerdir. Bu nedenle aminoglikozidler pno-
moni tedavisinde tek baslarina kullanilmazlar.
Beta-laktamlarin endobronsial konsantrasyonla-
r1 serum konsantrasyonlarinin % 50’si kadarken
florokinolonlarin akciger konsantrasyonlar: gok
yliksektir.

Postoperatif pnomoni tedavi segenekleri
Tiirk Toraks Dernegi Eriskinlerde Hastanede
Gelisen Pnémoni Tani ve Tedavi Uzlast Rapo-
ru® ve Society of America/American Thoracic
Society Consensus Guidelines® esas alinarak
Tablo 1, 2 ve 3’de Ozetlenmistir. Risk faktori
olmayan erken baglangicli hafif-orta pnémoni
tedavisinde tek ajanla monoterapi 6nerilir. Ikinci
kusak veya psddomonal etkinligi olmayan {iglin-
cii kusak sefalosporinler, beta-laktam/beta-
laktamaz inhibitorleri ve 6zellikle penisilin aler-
jisi olan hastalarda florokinolonlar, klindamisin-
aztreonam kombinasyonu tedavi secenekleri
arasinda sayilabilir®?.

Geg baslangicli pndmoni, ciddi pnémoni
veya risk faktorlerinin varliginda P.aeruginosa ve
Acinetobacter’i igine alacak sekilde kombine anti-
biyotik tedavileri 6nerilmekte olup, bu kombi-
nasyonlarda antipsdédomonal ajanlara da yer
verilmelidir. MRSA tedavisinde vankomisin,
linezolid gibi antibiyotiklere yer verilmelidir®>.

Tedavide bir antipsbdomonal beta-laktam
bir antipsddomonal kinolon ile veya aminogli-
kozidle kombine edilebilir. Ya da bir antipsddo-
monal kinolon bir aminoglikozidle kombine
edilebilir. Antipsddomonal beta-laktamlar,
piperasilin-tazobaktam, sefepim, imipenem,
doripenem ve meropenemdir. Aztreonam peni-
silin alerjisi olan hastalarda kullanilabilir.
Antipsédomonal kinolonlar, siprofloksasin ve
levofloksasindir.

Tedavi stiresi klinik duruma gore bireysel-
lestirilmelidir. En az iki hafta olmak tizere hasta-
nin ciddiyetine ve notropeni durumuna gore
uzatilabilir®?.

Eole calisgmasinda postoperatif pnémoni
gelisen hastalarda baslanan antibiyotik tedavisi-
nin uygunsuz olmasi mortaliteyle iligkili bulun-
mazken, baslama zamani 6nemli bulunmustur.
Erken baslanan uygun antibiyotik tedavisi ile
mortalite oranlarinda distis izlenmigtir®?.
Piperasillin-tazobaktam (4.5 g/6 saat) veya klin-
damisin 900 mg + aztreonam (2 g/8 saat) kom-
binasyon tedavisinin karsilastirildig: randomize
postoperatif pnémoni g¢alismasinda hastalarin
timiine ilk 48 saat amikasin (500 mg/12 saat) de
ilave edilerek sonuglar degerlendirildiginde her
iki grupta da % 83 ve % 86 basar1 oranlar ile

Tablo 1. Etken organizmalar ve ampirik tedavi (1 no.lu kaynaktan uyarlanmgtir).

Infeksiyon Etken organizmalar

Ampirik tedavi

Hastane kaynakl

Erken baslangic; cogul direngli H.influenzae, S.pneumoniae, MSSA, Gram Seftriakson 1g IV her 24 s veya moksifloksasin
organizmalar igin risk faktorii negatif comaklar veya Enterobacteriaceae 400 mg IV PO her 24 s
yok (Klebsiella, E.coli, Serratia), anaeroblar,

Legionella

Geg baslangig; cogul direngli orga- Yukardaki organizmalar ve

nizmalar igin risk faktorii var P.aeruginosa, MRSA

Ventilator iliskili

Erken baslangig (<5 giin)
MSSA, Enterobacteriaceae

Geg baslangig (25 giin)
Acinetobacter spp.

Immunokompromize Legionella, fungal

S.pneumoniae, H.influenzae,

Piperasilin-tazobaktam 4.5 g IV her 6 s (eger
Pseudomonas degilse 3.375 g) veya sefepim 1 g
IV her 8 s veya siprofloksasin 400 g IV her 8 s
+klindamisin 600 g IV her 8 s

Seftriakson 1 g IV her 24 s veya moksifloksasin
400 mg IV PO her 24 s

Enterobacteriaceae, P.aeruginosa, MRSA, Piperasilin-tazobaktam 4.5 g IV her 6 s + ami-

noglikozid veya siprofloksasin 400 mg IV her 12
s + aminoglikozid veya sefepim 1 g IV her 8 s +
vankomisin 15 mg/kg IV her 12 s veya linezolid
600 mg IV her12 s

Azitromisin 500 mg IV her 24 s, flukonazol 200
mg IV her 24 s

Kisaltmalar: 1V, intravenoz yol; MSSA, metisiline duyarli Staphyloccous aureus; PO, agiz yolu ile.
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Tablo 2. Erigkinlerde hastanede gelisen pnomoni tedavisi (33 no.lu kaynaktan alinmigtir).

El‘ke'l.'l — 3 A- Yiikself riskli, ¢ok ilaca direngli bakteri infeksiyonu -— Geg
< 4. giin olasil1g1 veya 5. giin
B- Mortaliteyi artiran diger faktorler veya
l C- SBIP kriterleri varsa l
Grup 1 l Grup 2
Monoterapi Monoterapi
Grup 3°
Monoterapi/kombine*
'Ampisilin-sulbaktam / Ampisilin-sulbaktam
Amoksisilin-klavulanik asit veya
veya l Seftriakson/sefotaksim
Sefuroksim/seftriakson veya
veya - . Ofloksasin
Levofloksasin/moksifloksasin® Piperasilin tazobaktz:]rélya veya
Seftazidim, sefepim, sefoperazon-sulbaktam Levofloksasin/moksifloksasin®
veya veya

Imipenem, meropenem®

+

Piperasilin-tazobaktam’

Amikasin ya da siproffoksasinden biri

yada
Kolistin®

Linezolid, teikoplanin, vankomisin (MRSA’a 6zgii
risk faktorii varsa ampirik tedaviye eklenmelidir)

ACIKLAMA: GRUP 1: Hastaneye yatistan sonra dort giine kadar gelisen ve yiiksek riskli cok ilaca direngli bakteri infeksiyonu olasiligi

mortaliteyi artiran risk faktorleri ya da SBIP olasiligi sz konusu degilse,

GRUP 2: Grup 1 ile ayni ozelliklere sahip ancak besinci giin ve sonrasinda ortaya ¢ikanlar.
GRUP 3: Erken ya da geg ortaya ¢ikan, yiiksek riskli ok ilaca direncli bakteri infeksiyonu olasiligi, mortaliteyi artiran risk faktorleri ya da

SBIP kriterlerinden biri bulunanlar.

benzer etkinlik sonuglar1 oldugu goriilmiis-
tar®),

De-eskalasyon tedavi

Genis spektrumlu antibiyotiklerle uzamis
tedavi ilaca-direngli organizmalarin gelismesine
katkida bulunacaktir®. De-eskalasyon tedavisi,
ampirik baslanan genis spektrumlu tedaviyi dar
spektrumlu antibiyotiklerle degistirmektir.
Ventilasyon iligkili pnémonilerde de-eskalasyon
tedavisinin kullanimu ile iliskili calismalar ince-
lendiginde hastalarin % 68'inde kiiltiir sonugla-
rina gore de-eskalasyon yapildigi, ancak bu
gecisten sonra ¢ogul direngli patojenlerle gelisen
sekonder infeksiyonlarin de-eskalasyon tedavi-
sini 6nemli oranda azalttig1 goriilmektedir@3263),
Ancak son zamanlarda yapilan calismalarda
ventilasyon iligkili pnémonide de-eskalasyon
tedavisinin ¢cogul direncli patojenlerin yerlesme-
sinde 6nemli etkisi olmadigi, hastalarin sadece
% 23’tinde ¢ogul direncli patojenlerin pnémoni-
ye neden oldugu gosterilmistir®.
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Postoperatif pnomonide sik rastalanan etken-
lere gore tedavi

Stafilokoklar postoperatif pnémonide en
sik rastlanan Gram pozitif etken olup, vankomi-
sin bu hastalarda en yaygin kullanilan antibiyo-
tiklerden biridir. MRSA"un etken oldugu pulmo-
ner infeksiyonlarda vankomisinin akciger penet-
rasyonunun iyi olmamasi dikkate deger bir
problemdir. Akciger konsantrasyonunu artira-
bilmek igin yliksek serum konsantrasyonlar:
gerekir ki, bu da toksisite riskini artiracaktir.
Vankomisin ile tedavi edilen pulmoner infeksi-
yonlarda akciger konsantrasyonlarmin yeterli
olmamasi rekurens hizim1i artirmaktadir®.
Vankomisin MIK degerlerinin giderek artmasi
(>2 mg/mL) ise direng igin 6nemli bir prob-
lemdir®. MRSA’ya bagl olarak gelisen pnomo-
nilerde MSSA ile kiyaslandiginda yogun bakim-
da kalis stiresi ve maliyet daha ytiksektir**). Bu
hastalarda linezolid ve teikoplanin diger sege-
neklerdir.

Acinetabacter pndmonileri hastane kaynak-
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Tablo 3. Eriskinde hastane kaynakli pnomoni, ventilasyon iliskili pnomoni ve saglik bakimu ile iliskili pnomoni olgularmin ampirik tedavi-
sinde intravenoz antibiyotik dozlari (33 no.lu kaynaktan alinmgtir).

Antibiyotik Doz

Sefepim 8-12 saataraile1-2 g

Seftazidim 8saataraile2 g

Imipenem 6 saat ara ile 500 mg veya 8 saat araile1 g
Meropenem 8saatarailelg

Piperasilin-tazobaktam 6 saataraile45g
Sefoperazon-sulbaktam' 8 saataraile1-2 g

Gentamisin? 7 mg/kg/gln
Tobramisin® 7 mg/kg/glin
Amikasin? 20 mg/kg/glin
Levofloksasin 750-1000 mg/ giin
Siprofloksasin 8 saat ara ile 400 mg
Vankomisin® 12 saat ara ile 15 mg/kg
Teikoplanin* 12 mg/kg/giin
Linezolid 12 saat ara ile 600 mg
Kolistin IV infiizyon® Doz i¢in dipnot 5i okuyunuz
(1,000,000 IU flc)
(1 mg=12,500 IU)
Kolistin inhalasyon® 1 ml sulandinicisi ile sulandirildiktan sonra

(1,000,000 IU flc) 4 ml’ye serum fizyolojikle tamamlanur. (1 mg=12,500 IU) 40 kg altinda 2x500,000 IU,
40 kg tizerinde 2x1,000,000 IU (maksimum doz 3x2,000,000 IU)

" Acinetobacter spp. infeksiyonu stiphesinde maksimum sulbaktam dozu icin 3x2 g doz uygulanabilir.

2 Gentamisin ve tobramisin idame diizeyi <1 mg/L, amikasin idame diizeyi <4 mg/L olmalidr.

3 Vankomisin idame diizeyi 15-20 mg/L olmalidr.

* Yiikleme dozu gerekliligi akilda tutulmalidir.

5 Kolistinin giiniimiizde klinik kullanimina iliskin en genis derleme Falagas ve Kasiakou® tarafindan kisa siire once yaymlanmistir. Bu
derlemedeki bilgiler asagidaki sekilde ozetlenebilir: Kolistin (polimiksin E) ticari olarak iki preparat halinde mevcuttur. Bunlardan ilki olan
kolistin siilfat sadece oral yoldan kullamilir. Direngli Gram negatif bakteri infeksiyonlarmda kullanilan kolistimetat siilfat (kolistimetansiil-
fat) ise kolistin siilfata kiyasla daha az etkili ancak daha az toksiktir. Bu ikinci bilesik parenteral (iv veya im) ya da inhalasyon selinde
uygulanabilen suda ¢oziiniir bir bilesik halinde bulunur. Bu bilesik asagidaki metinde bundan sonra “kolistin” adwyla amilacaktir. Kolistin,
Acinetobacter tiirleri, Paeruginosa, Klebsiella tiirleri, Enterobacter tiirleri, E.coli, Citrobacter tiirleri, Morganella morganii, H.influenzae
ve Stenotrophmonas maltophilia dahil genis bir anti-Gram-negatif etki spektrumu gosterir. Ek olarak Mycobacterium xenopi, Mycobacterium
intracellulare, Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium fortuitum, Mycobacterium phlei ve Mycobacterium smegmatis gibi mikobak-
teri tiirlerine karst da etkinligi mevcuttur. Buna karsin Pseudomonas mallei, Burkholderia cepacia, Proteus, Providencia, Serratia,
Edwardsiella ve Brucella tiirleri kolistine direnclidir. Benzer sekilde Gram negatif ve Gram pozitif aerobik koklar, Gram pozitif aerobik
comaklar, tiim anaeroblar da kolistine direng gosterirler. Kolistin diinyada farkl: firmalar tarafindan iiretilmekte olup, onerilen dozaj iireti-
ciye gire degismektedir. Onerilen dozlar mg veya IU (internasyonel iinite) olarak yapilmakta olup, her iki doz bicimi birbirine doniistiirii-
liirken 1 mg kolistin 12,500 IUye esedeger olarak kabul edilir. ABD'li iireticilerin dnerilerine gore eriskin normal bobrek fonksiyonuna sahip
hastalarda doz 2.5-5 mg/kg/giin olup, bu doz 2-4 esit doza biliinerek verilir. Ingiltere’deki iireticilerin onerdigi doz <60 kg altindaki ¢ocuk
ve erigkinlerde 4-6 mg/kg (50,000-75,000 1U/kg)/giin olup, 3 esit dozda uygulanir. Viicut agirligr >60 kg olan kisilerde doz her 8 saatte bir
80-160 mg (1-2 milyon IU) seklindedir. Ancak tedaviye yanitsiz ve/veya ciddi infeksiyon olgularinda giinliik dozun, iige boliinmiis bicimde,
toplam 720 mg (9 milyon IU) seklinde uygulanabilecegi bildirilmistir. Yakin zamanda farkl: dozlarda uygulanan kolistine bagli nefrotoksi-
sitenin 1980’ler dncesinde bildirilen toksisiteden daha diigiik oldugu gozlenmistir. Renal yetmezlik halinde asagidaki semaya gore doz
ayarlamast su sekilde yapilir:

Serum kreatinin diizeyi (mg/dL) Kolistin dozu, iv Doz araligi
1.3-1.5 160 mg (2 million ILI) 12 saatte bir
1.6-2.5 ayni doz 24 saatte bir
2.6 ve iizeri ayni doz 36 saatte bir

Hemodiyaliz sirasinda, her diyaliz sonrasinda 80 mg (1 milyon IU) dnerilir. Karaciger yetmezligi halinde doz degisikligine gerek yoktur.
Obez hastalarda doz ideal viicut agirligina gore ayarlanmalidir. Kas ici uygulamada iv yoldan kullanim dozlar: onerilir. Ancak bu sekilde
uygulanmast ciddi lokal agriya neden oldugundan pratikte kullanilmamaktadir. Oteyandan giinliik doz iv infiizyon seklinde de uygulana-
bilmektedir. Ozellikle kistik fibrozisli hastalarda kolistin inhalasyon geklinde de uygulanabilir. Bu sekilde uygulamada onerilen doz Ingiltere
kokenli preparatlar icin <40 kg’ altindaki hastalar icin 40 mg (500,000 IU), daha fazla viicut agirhigima sahip hastalar icin 80 mg (1
milyon IU) her 12 saatte bir seklindedir. Tekrarlayan pulmoner infeksiyonlarda inhalasyon kolistin dozu her 8 saatte bir 160 mg (2 milyon
1U)"ye ¢ikartilabilir.

¢ Bronkospazma dikkat edilmelidir.

I pnémonilerde bir diger problemdir. Eger ilaclardir®. Olgularin neredeyse % 50’sinde
duyarh ise karbapenemler Acinetobacter spp.’ler Acinetobacter izolatlar1 polimiksinler disindaki
icin ilk secilecek ilaglardir®. Sulbaktam gibi tim antibiyotiklere direngli olabilmektedir.
beta-laktamaz inhibitorleri de Acinetobacter’e Diren¢ saptandiginda intravendz veya inhaler
kars: intrensek aktiviteye sahip kullanilabilecek polimiksin E (kolistin) etkili bir segenek
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olabilir72227),

P.aeruginosa gibi ¢ogul direng gelisme riski
olan Gram negatif patojenlerin tedavisinde ikili
tedavilerin baslanip baslanmamasi sorusu ceva-
b1 net olmayan bir sorudur®. Eger kombinasyon
tedavisi diistintiliiyorsa farkl etki mekanizma-
lar ile sinerjistik etkisi olan ve direng riskini
azaltan segenekler goz oniinde bulundurulma-
lidir®™®. Yapilan bir¢ok calismada postoperatif
pndmoni tedavisinde monoterapinin yeterli ola-
cagl, daha fazla antibiyotik kullanmanin gerek-
siz oldugu, toksisiteyi artiracag1 ve dirence yol
acacag belirlenmistir®™. Croce ve ark.©, tiglincii
kusak sefalosporin ve gentamisin kombinasyo-
nu ile tedavi edilen travma hastalarinda tedavi
bagarisizligmin ve siiperinfeksiyon riskinin tek
basina sefalosporin kullanimindan daha ytiiksek
oldugunu gostermistir. Diger bir¢ok ¢alismada
da kombinasyon tedavilerin monoterapiye
tistinligl gosterilememigtir214.

Tedavi siiresi

Tedavinin baslangicindan sonra 48-72 saat
icinde klinik cevap beklenir. Kompansatuar
hipoksik vazokonstriksiyon ve kalinlagmis alve-
olokapiller membran ilacin akciger penetrasyo-
nunu smnirlar. Tedavi gidisatinda klinik iyiles-
menin gerisinde kalacagindan akciger grafileri
takip icin yararh degildir.

Tedavi stiresi mikrobiyal etyoloji, pnémo-
ninin ciddiyeti ve tedaviye klinik cevaba gore
bireysel olarak planlanmalidir. Kendini iyi his-
setme, 16kositozun diizelmesi, balgam miktarin-
da azalma ve fizyolojik fonksiyonlarin normale
dénmesi en 6nemli resolusyon belirtileridir.

Hastane kaynakli pnémonide antibiyotik
tedavisinin stiresi son yillarda yeniden sekillen-
mistir. 8 giinliik ve 15 giinliik tedaviler karsilas-
tirlldiginda, mortalite ve rekiirens hizlar1 arasin-
da farklilik olmadig1 goriilmiistiir®. Kisa stireli
tedaviler etkin goziikse de pnémoninin baglan-
gl¢ zamani ve hastaya ait risk faktorleri tedavi
stiresini belirleyecek 6nemli faktorlerdir.

Diisiik riskli patojenlerin tek lob tutulumu
ile seyreden pnémoni tedavisi, klinik iyilesme
de dikkate alinarak, 7-10 giinde sonlandirilabi-
lir. Antibiyotik direncli organizmalarla gelisen,
birden fazla lobun tutuldugu, kavitasyon olan
veya nekrotizan pnomoni seklinde seyreden,
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malnditrisyonla iliskili olan veya ciddi patolojik
hasarla seyreden pnémoni tedavisi 2 hafta veya
daha uzun olabilir. Tedaviye bagladiktan sonra
bir hafta icersinde cevap alinamazsa ilag direnci,
uygun olmayan antibiyotik, ampiyem gibi
komplikasyonlar, bakteri dis1 nedenler gézden
gecirilmelidir. Bu durumda transbronsial, per-
kutan veya acik akciger biyopsisi yapilarak tani
konulabilir®.

Sonug

Hastane kaynakli pnémoni hem medikal
hem de ekonomik olarak 6nemli etkiye sahiptir.
Postoperatif ge¢ baslangich pnémonide hastane
kaynakli bakteriler etken oldugundan diger has-
tane kaynakli pnomonilerden pek de farkli bir
klinik seyir yoktur. Kanita dayal tedavi rehber-
leri, postoperatif pnémoniye y&nelik koruyucu
onlemlerin alinmasi ve personel egitimi basarili
tedavi stratejilerinin temelini olusturur.
Rehberler erken ve dogru tedavilere yonlendire-
ceginden mortaliteyi azaltmada etkin rol
oynamaktadir®.
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