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OZET

Yasemin Akkoyunlu, Merkezi yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda
nozokomiyal pnomoni gelisimine etki eden risk faktorleri. Zonguldak
Karaelmas Universitesi Tip Fakiiltesi, infeksiyon Hastaliklar1 Tezi. Zonguldak
2008.

Nozokomiyal pnémoni (NKP) yogun bakim iinitesine (YBU) yatan hastalarda en sik
goriilen hastane infeksiyonudur. NKP YBU’de yatan hastalarda yatis siiresinin
uzamasi, tedavi maliyetinde artis ve yliksek mortalite oranlarindan sorumludur. Bu
prospektif vaka kontrol ¢alismasi Mayis 2006 ile Ekim 2006 tarihleri arasinda
Zonguldak Karaelmas Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Merkezi
YBU’de 48 saatten daha uzun siire yatan ve 16 yasin iizerinde olan hastalarda NKP
insidansinin saptanmasi ve NKP gelisimine etki eden risk faktorlerinin tanimlanmasi
amaciyla yapildi. Caligmaya toplam 304 hasta alindi. Hastalarin % 25.6’sinda
(78/304) NKP gelisti. YBU’de yatis1 siiresince herhangi bir nozokomiyal infeksiyon
gelismeyen hastalar kontrol grubu olarak tanimlandi. NKP gelisenler (n:78) ile
kontrol grubu (n:189), NKP gelisimi i¢in olasi risk faktorleri agisindan karsilastirild.
Hastanin yas1 (p:0.045), hastanin YBU’de yatis siiresi (p:<0.0001), hastada YBU’ye
yatis sirasinda herhangi bir infeksiyon olmasi (p:0.010), hastada YBU’ye yatis
strasinda solunum sistemi infeksiyonu olmasi (p:0.012), hastanin YBU’ye yatist
strasinda idrar sondas1 bulunmasi (p:0.022), hastaya YBU’de SVK uygulanmasi
(p:0.098), hastaya YBU’de kan ve kan iiriinleri transfiizyonu yapilmasi (p:0.009) ve
hastanin NKP gelisimi o©ncesinde hastanede antibiyotik kullaniminin olmasi
(p:0.013) NKP gelisimi i¢in risk faktorleri olarak tespit edildi. NKP hastanelerde
infeksiyon kontrol 6nlemleri tam olarak uygulandiginda onlenebilir bir nozokomiyal
infeksiyondur. NKP gelisiminde etkili olan risk faktorlerinin tiimiiniin tanimlanmasi

icin genis kapsamli, randomize ve ¢ok merkezli calismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Nozokomiyal pnomoni, YBU, insidans, risk faktorleri.
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ABSTRACT

Yasemin Akkoyunlu, Risk factors for nosocomial pneumonia developed in
patients admitted to Central Intensive Care Unit (ICU). Zonguldak Karaelmas
University School of Medicine, Thesis in Infectious Diseases and Clinical
Microbiology, Zonguldak 2008.

Nosocomial pneumonia is the most frequent hospital infection in patients admitted to
ICU. Nosocomial pneumonia is responsible for high mortality rates and increase in
not only the duration but also the costs of hospitalization. The objective of this study
is to define the risk factors and determine the incidence of nosocomial pneumonia
among 304 patients admitted to ZKU Hospital Central ICU between May, 2006 and
September, 2006 who are older than 16 ages, and who stayed in the ICU more than
48 hours. Of these, 25.6 % (78/304) developed pneumonia. Patients who did not
develop any infection were defined as the control group. Nosocomial pneumonia
group and the control group were compared about the risk factors. Considered risk
factors were as follows; age (p:0.045), time spent in the ICU (p:<0.0001), presence
of infection (p:0.010), respiratory infection (p:0.012), urinary catheter (p:0.022) on
admission to ICU, central venous catheterization in ICU (p:0.098), blood or blood
product transfusion in ICU (p:0.009) and previous antibiotic treatment in the hospital
(p:0.013). Nosocomial pneumonia can be prevented by strict adherence to the
infection control procedures. Multicentric, randomized, larger, clinical studies are
needed in order to identify all of the risk factors in the development of nosocomial

pneumonia.

Key Words : Nosocomial pneumonia, ICU, incidence, risk factors.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

YBU : Yogun Bakim Unitesi

MV : Mekanik Ventilasyon

ViP :Ventilator Iliskili Pndmoni
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KDi : Kan Dolasim1 infeksiyonlar
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SSS : Santral Sinir Sistemi Infeksiyonlar1
IL : Interlokin

TNF : Tiimor Nekrozis Faktor

GIS : Gastrointestinal Sistem

DM : Diabetes Mellitus

SBIP : Saglhik Bakimu ile Iliskili Pnémoni

MSSA : Metisiline Duyarli S. aureus

MRSA  : Metisiline Direngli S. aureus

KNS : Koagiilaz Negatif Stafilokoklar
RSV : Respiratuar Sinsityal Virus

KOAH  : Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi
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PMNL  : Polimorfoniikleer Lokosit
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1. GIRIS ve AMAC

Yogun bakim iiniteleri (YBU), hastanelerde bir veya daha fazla organ sisteminde
yetmezligi olan kritik hastalarin tedavi edildigi ve en yiiksek mortalite oranlarinin
goriildiigii multidisipliner iinitelerdir (1). YBU’de yatan hastalarda, altta yatan
hastaliklar ve bozulmus konak savunma mekanizmalarinin olmasi, invaziv aletler ve
genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanimi gibi faktorler nedeniyle nozokomiyal
infeksiyonlar daha sik meydana gelmektedir (2,3). YBU antibiyotiklerin sik
kullanildigr  birimler oldugu icin se¢ici baskilama nedeniyle direncli
mikroorganizmalarla olusan kolonizasyon ve infeksiyonlar daha sik goriilmektedir
4.

YBU’de en sik gorilen ve en ciddi seyreden nozokomiyal infeksiyon
pnomonidir (5-7). Aym zamanda nozokomiyal pnomoni (NKP) % 30- 50 mortalite
oran1 ile YBU’de nozokomiyal infeksiyon kaynakli oliimlerin 6nde gelen
nedenlerinden biridir (8,9). NKP hastaneye yatistan 48 saat sonra veya taburcu
edildikten sonraki 10 giin icerisinde ortaya c¢ikan ve yatig sirasinda inkiibasyon
doneminde olmadigi bilinen pnomonidir (6,7,9-12). NKP gelisen hastalarda
morbidite ve mortalite oranlarinin yanmisira tedavi maliyeti de artmaktadir. NKP
onlenebilir bir infeksiyon hastaligidir. NKP gelisimi ile ilgili risk faktorlerinin
saptanmasi bu hastaligin 6nlenmesinde bizlere 151k tutacaktir. Bu prospektif vaka
kontrol caligma Mayis, 2006—Ekim, 2006 tarihleri arasinda Zonguldak Karaelmas
Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Merkezi YBU’de yatan hastalarda

NKP insidans1 ve olasi risk faktorlerini saptamak amaciyla yapilmistir.



2. GENEL BILGILER

Pnomoni; normalde steril olan akciger parankiminin bozulmus konak savunma
mekanizmalarn ve yeterli infeksiydz inokulum varliginda mikrobiyal invazyon
sonucu gelisen infeksiyonudur (13). NKP ise hastaneye yatistan 48 saat sonra veya
taburcu edildikten sonraki ilk 10 giin igerisinde ortaya cikan ve yatig sirasinda
inkiibasyon doéneminde olmadig: bilinen pnémonidir (7-11). Ilk 4 giin icerisinde
gelisen olgular erken NKP, bes giin ve daha sonra gelisen olgular ise ge¢ NKP olarak
tanimlanir (7). NKP’lerin yaklasik % 86’s1 mekanik ventilasyon (MV) ile iliskilidir
(14). Entiibasyon sirasinda var olmayan ancak MV uygulamasindan 48 saat sonra
gelisen pnomoniye ventilator iliskili pnomoni (VIP) ad1 verilir (14-16).

YBU biiyiik cerrahi girisim, ciddi travma, yasanu tehdit eden hastalik 6yKkiisii
olan, bir veya birden fazla organ yetmezligi olan kritik hastalara yasam desteginin
verilmesi amaciyla kurulan birimlerdir. Bu iinitelerdeki hastalarda altta yatan ciddi
hastaliklar ve sik uygulanan invaziv girisimler nedeniyle hastane infeksiyonu gelisme
riski oldukga yiiksektir (3,17). YBU hastane yatak kapasitelerinin sadece % 10’unu
olusturmasina karsin, hastanede gelisen infeksiyonlarin yaklasitk % 25’inin
saptandigi  birimlerdir. YBU’de goriillen nozokomiyal infeksiyon siklig
hastanelerdeki diger birimlere kiyasla 5-10 kat daha fazladir (3,18). Bu infeksiyonlar
yiikksek mortalite oranlari, uzun siireli hastane yatis1 ve yiiksek tedavi maliyeti
nedeniyle o©nemli bir sorun olusturmaktadir (7). NKP, tiim nozokomiyal
infeksiyonlar iginde iiriner sistem infeksiyonlarindan (USI) sonra ikinci siklikta
goriiliitken YBU infeksiyonlar: icinde ilk sirada karsimiza cikmaktadir (19,20).
NKP, % 27-33’liikk atfedilen mortalite orani ile hastaneye yatan hastalarda

infeksiyona bagli gelisen oliimlerin en dnde gelen nedenidir (21).
2.1. Nozokomiyal Pnémoni Epidemiyolojisi
Nozokomiyal infeksiyon insidanslar1 hastanenin ve YBU’niin tipine, hasta

popiilasyonuna ve kullanilan tanimlamalara (hastane kokenli, yogun bakim kokenli,

ventilator iligkili) gore degisebilmektedir. Hastane infeksiyonlar1 siirveyans



tekniklerindeki farkliliklar da nozokomiyal infeksiyon oranlarim etkilemektedir (22).
YBU’de en sik goriilen ve en ciddi seyreden nozokomiyal infeksiyon NKP’dir (5-7).

YBU’deki nozokomiyal infeksiyonlarla iliskili en genis veri tabanlarindan
biri 17 Avrupa iilkesinde, 1417 YBU’de ve 10038 hastada yapilan Avrupa Yogun
Bakim Infeksiyon Prevelansi (EPIC: European Prevelance of Infection in Intensive
Care) calismasidir. Bu calismada nozokomiyal infeksiyonlarin iicte ikisinin YBU
kaynakl1 oldugu saptanmustir (23). Infeksiyonlar arasinda NKP % 46.9 gériilme orani
ile ilk siray1 alirken, pnémoni digt alt solunum yolu infeksiyonlar1 % 17.8, USI %
17.6 ve bakteriyemiler ise % 12 oraninda bulunmustur (23).

ABD’de Ulusal Nozokomiyal Infeksiyon Siirveyans Sistemine (NNISS:
National Nosocomial Infections Surveillance System) dahil olan 112 dahili YBU’de
yapilan 5 yillik calismada, en sik goriilen infeksiyon USI’dir (% 31). Bunu NKP (%
27) ve kan dolasimu infeksiyonlar1 [KDI] (% 19) izlemektedir (24). Yine NNISS’in
1992-1998 yillar1 arasinda 205 dahili ve cerrahi YBU’de yaptigi calismada ise,
toplam 29041 nozokomiyal infeksiyonun % 31’inin NKP, % 23’iiniin USI ve %
14’tiniin KDI oldugu bulunmustur (25).

Kuzey Hindistan’da solunumsal YBU’de yatan 201 hastamin incelendigi
Agarwal ve arkadaglarinin ¢alismasinda genel nozokomiyal infeksiyon prevelansi %
33.5 iken [1000 hasta giiniinde 29.1] bu infeksiyonlar icerisinde ilk sirada NKP (%
59.7) saptanmustir (8).

Ulkemizde yapilan ve 22 iiniversiteden 56 YBU’niin katildig1, 236 vakalik bir
nokta prevalans c¢aligmasinda hastalarin % 48.7’sinde bir veya birden fazla
nozokomiyal infeksiyon saptanmistir. Ayrica nozokomiyal infeksiyon dagilimina
bakildiginda % 28 ile NKP ilk sirada yer almistir (17).

Meric ve arkadaslarinin Kocaeli Universitesi Egitim Hastanesi’nde iki yatakli
dahili ve dokuz yatakli cerrahi olmak iizere toplam 11 yatakli 2 YBU’de yaptigi
calismada YBU’de 48 saatten uzun siire yatan 131 hasta incelenmis, hastalarin %
39.7’sinde YBU’de edinilmis infeksiyon saptanmistir. Nozokomiyal infeksiyon
insidanslarina baktigimizda % 35.4 ile NKP yine birinci sirada saptanmig, bunu
strastyla KDI (% 18.2) , cilt ve yumusak doku infeksiyonlar1 (% 13.9), USI (% 11.8)
ve cerrahi alan infeksiyonu [CAI] (% 9.6) izlemistir (26).



Ulkemizden Colpan ve arkadaslarinin Ankara Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi dahili ve cerrahi YBU’de yatan 334 hastada yaptif1 calismasinda,
hastalarin % 31.1’inde YBU’de edinilmis infeksiyon saptanirken, bu infeksiyonlar
arasinda en sik olarak NKP (% 32) daha sonra USI (% 28.7), KDI (% 21.3), yara yeri
infeksiyonu (% 8.5), intraabdominal infeksiyon (% 5.3) ve santral sinir sistemi (SSS)
infeksiyonu (% 4.2) seklinde saptanmistir (2).

Celik ve arkadaslarinin, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Anestezi
YBU’de 182 hastada yaptign calismada 131 hastada nozokomiyal infeksiyon
gelismistir. Bu infeksiyonlar arasinda ilk ii¢ siray1 VIP (% 41.2), USI (% 28.2) ve
mikrobiyolojik olarak tanimlanmig KDI (% 13.7) almustir (1).

Nozokomiyal pnémoni % 30-50 mortalite oran1 ile YBU’de nozokomiyal
infeksiyon kaynakli oliimlerin 6nde gelen nedenidir (6,8,9). VIP igin atfedilen
mortalite oranlar1 ise % 0-50 arasinda bildirilmektedir (27). Caligmaya alinan hasta
popiilasyonlarindaki (travma hastalari, Akut Respiratuar Distres Sendromu [ARDS]
hastalar, dahili veya cerrahi YBU) farkliliklar nedeniyle atfedilen mortalite
oranlarinda ¢aligmalarda farkli sonuglar ortaya cikmaktadir. Infeksiyona neden olan
etken de mortalite oranimi etkilemektedir. Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter
spp. ve Stenotrophomonas maltophilia etkenli NKP ve VIP’te mortalite daha yiiksek
seyretmektedir (27).

Sonug olarak NKP ve VIP, YBU’de en sik rastlanan infeksiyonlardir. Bu
infeksiyonlarin goriilme sikligi, hastanenin ve YBU’niin 6zelligine ve siirveyans
sitemine gore degiskenlik gostermekle birlikte hastane infeksiyonlarinin yaklasik %

15-20’sini olusturmaktadir (20).

2.2. Nozokomiyal Pnomoni Fizyopatolojisi

Nozokomiyal infeksiyon gelisimi iki anahtar fizyopatolojik faktore baghdir.
Bunlardan biri konak savunma mekanizmalarindaki bozulmalar, digeri ise patojen
mikroorganizmalarla kolonizasyondur. Infeksiyonun olusmasi igin her iki faktériin
de belli derecelerde var olmasi gerekir (22).

Yogun bakimda yatan hastalarin savunma mekanizmalar genellikle var olan

veya eslik eden hastaliklar nedeniyle bozulmustur. interlokin (IL) 10 ve IL-1 reseptor



antagonistleri ve timor nekrozis faktor reseptorleri gibi diger anti-inflamatuar
mediatorlerin salinmasina bagli olarak immiin paralizi olusur. Immiin paralizi artmis
infeksiyoz komplikasyon riski ile iligkilidir. Yogun bakim hastalarina siklikla
uygulanan immiinsupresif tedaviler de bu duruma yardimci olarak hastalarn
nozokomiyal infeksiyon i¢in yiiksek riskli gruba tasimaktadir (22).

Insan immiin savunma mekanizmalari; Oksiirme, hapsirma ve mukosilier
temizlenme gibi lokal faktorleri de icerir. Endotrakeal entiibasyon bu lokal savunma
mekanizmalarim azaltarak solunum yolu infeksiyonlarina zemin hazirlar (22).

Nozokomiyal pndmoni olusumunda mikroorganizmalar alt solunum yollarina
baslica ii¢ yoldan ulasmaktadir. Bunlar; orofarinkste kolonize mikroorganizmalarin
aspirasyonu, inhalasyon ve hematojen yoldur. NKP ve tim nozokomiyal
infeksiyonlarin ~ patogenezinde ilk siwrayr alan  bakteri  kolonizasyonu,
mikroorganizmanin mukoza veya epitele tutunmasi ve orada yerlesip ¢ogalmasi
sonucu olusur (4). Nozokomiyal kolonizasyon hastaneye yatisin ilk 48 saatinde
hastanin normal florasinin, hastanedeki antibiyotiklere direncli
mikroorganizmalardan olusan, hastane florasi ile yer degistirmesidir (9). Siklikla
orofarinks, iist solunum sistemi, gastrointestinal sistem (GIS) ve iiriner sistemde
goriilmektedir (22). Kolonizasyonda mikroorganizmanin konak dokusuna tutunma
yetenegi anahtar rol oynar. Bu fonksiyon mukozal yiizeylerdeki reseptorlerle
etkilesen ve mikroorganizmanin tutunmasini saglayan adhezinlerle gerceklestirilir.
Adhezin-reseptor etkilesimi konak spesifikligi ve doku tropizmi ile birlikte herhangi
bir bolgedeki bakteriyel popiilasyonu belirlemede ©nemlidir (22). Kolonizasyon
hastanede yatis siiresi ile de iliskilidir ve ¢esitli nedenlerle kritik olan hastalarda daha
stk goriiliir.  Kolonizasyon sikligindaki artis, bu hastalarda savunma
mekanizmalarinin bozulmus olmasi, invaziv aletlerin varligi ve uzun siireli veya
tekrarlayan  antibiyotik  tedavilerinin  verilmesi gibi nedenlere  baghdir.
Antibiyoterapinin hastanin normal mikrobiyal florast iizerine secici baskisi
sonucunda potansiyel patojen mikroorganizmalar kolonize olur, buna endojen
kolonizasyon denir. Secici baskilanma, kullanilan antibiyotik miktar1 yani sira
antibiyotik cesitliligi ile de iligkilidir (22). Direkt temas, damlacik veya aerosol yolu
ile ortaya c¢ikan kolonizasyona, ekzojen kolonizasyon denir. Direkt temas ile

kolonizasyon, saglik personeli veya ziyaretcilerin elleriyle olabilecegi gibi kontamine



invaziv aletler ve infiizyonlarla da olabilir. Hava yoluyla bulas Mycobacterium
tuberculosis ve bazi viral infeksiyonlar icin daha belirgindir. Orofarinks ve trakeaya
kolonize olan baz1 mikroorganizmalar icin mide ve siniislerin potansiyel rezervuar
oldugu diisiiniilmektedir (10). Bazi arastirmacilar bronkoskopi sirasinda alveol
icerisinde embolizasyon olusmasi nedeniyle endotrakeal tiipiin bakterilerle kolonize
olabilecegini 6ne siirmektedir (10). Bulas yollarinin bilinmesi ve tamimlanmasi,
kolonizasyon ve boylece infeksiyon gelisimini Onlemek i¢in gerekli Onlemlerin
alinmasin1 saglar (22).

Kolonizasyonu kolaylastiran faktorler:

1. Endotrakeal ve nazogastrik tiip kullanimi1

Antibiyotik kullanimi
Postoperatif donem
Bobrek yetmezligi
Karaciger yetmezligi
Koma
Diabetes mellitus (DM)
fleri yas

e T A o B

Sigara kullanimi

p—
o

. Malniitrisyon

[S—
—_—

. Eslik eden akciger hastaligi
. Asidoz

—_— =
w N

. Hipotansiyon
14. Gastrik asiditeyi azaltan ila¢ kullanimi (28)

Yogun bakim {iinitesine alinan hastalardan ilk 48-72 saatte % 50’si, birinci
hafta sonunda ise hemen tamami iinitenin florasini olusturan etkenlerle kolonize olur
(10). Kritik hastalarda kolonizasyon hizi % 73’e kadar ulasabilmektedir (11).
Kolonizasyon siklikla Klebsiella spp., Enterobacter spp. Serratia spp.,
Pseudomonas spp. ve Candida spp. gibi mikroorganizmalar ile olur (22)

Nozokomiyal pnomonide genellikle kolonize olmus bu mikroorganizmalarin
mikro veya makro aspirasyonu séz konusudur (9). Uyku sirasinda insanlarin %
45’inde aspirasyon meydana gelir. Ancak normalde aspire edilen hacim kiiciiktiir ve

aspire edilen flora genellikle patojenik degildir. Inokulum kiiciik oldugunda



mukosiliyer klirens ve alveolar makrofajlar bakterileri temizler (29,30).
Orofarinksteki mikroorganizmalarin ¢ok miktarda aspire edilebilmesi icin konaga ait
bazi faktorler gerekmektedir. Hastanin biling diizeyindeki degisiklikler, solunum
sistemine uygulanan invaziv girisimler, MV, gastrointestinal sistemin invaziv
girisimleri ve cerrahi girisimler bunlarin basinda gelmektedir (9). Entiibe hastalarda,
entiibasyon tiipii balonunun kenarindan olusan aspirasyonlar, bakterilerin trakeaya
ulagmasindaki en onemli yoldur (9,10,31). Kolonizasyon ve aspirasyonu takiben
patojen mikroorganizmalarin infeksiyon olusturabilmesi icin konagin mekanik (silli
epitelyum ve mukus), humoral (antikor ve kompleman) ve hiicresel
(polimorfoniikleer l6kositler, makrofajlar, lenfositler ve bunlardan salinan sitokinler)
savunma mekanizmalari gecmesi gerekmektedir (10). Eger inokulum biiyiik veya
konak defansi yetersiz ise bakteriler ¢ogalir ve pndmoni gelisir (29,30).

Hematojen yolla nozokomiyal pnémoni olusumu nadirdir. NKP etkenleri
infekte intravaskiiler kateterler, flebit veya endokardit gibi baska bir infeksiyon
odagindan bakteremi ile alt solunum yollarina ulasabilmektedir. immiinsupresyon,
malignite veya genis yamklar1 olan hastalarda GIS’den bakterilerin translokasyonu
ile de NKP meydana gelebilmektedir (9,10).

Nozokomiyal pnomoni olusumunda etkili olan diger yol inhalasyondur, ancak
daha az siklikla karsimiza c¢ikmaktadir. NKP, kontamine solunum cihazlari,
entiibasyon tiipleri ve nebiilizasyon cihazlarindan kaynaklanan infekte partikiillerin
inhalasyonu ile olusur (9,10). Hava yolu ile bulas ise daha ¢ok larengeal tiiberkiiloz,
su cicegi, zona, akut viral hemorajik ates ve kizamik gelisen hastalarda goriiliir. Bu
bulas1 engellemek icin hastalar izolasyon odalarina alinmali ve odaya negatif hava
basinct uygulanmalidir (32). YBU’de yatan hastalar, infekte saglik personelinden,
diger hastalardan, ziyaret¢i veya refakatcilerden hava yolu veya damlacik yolu ile
gecen respiratuar sinsityal viriis (RSV), influenza virlis ve Mycobacterium
tuberculosis gibi solunum sistemi infeksiyon etkenlerini de alabilirler (19).

YBU’de yatan hastalarda, hastalarin kendisi veya saglik personelleri
araciligiyla olusan rektopulmoner kontaminasyon ve kolonizasyon sonucunda da

NKP gelisebilmektedir (9).



2.3. Nozokomiyal Pnomoni Etyolojisi

Nozokomiyal infeksiyon etkenlerinin dagilimi iilkeden iilkeye, hastaneden hastaneye,
bir YBU’den digerine farklilik gostermekte, hatta aym iinitede bile zaman icinde
degisebilmektedir (9,11). Etken dagilimindaki farkliliklarin yani sira etkenlerin
antimikrobiyal diren¢ oranlari da yukarida belirtilen faktorlere bagli olarak
degisiklikler gosterebilmektedir (9). Hastanenin yatak sayis1 ve egitim hastanesi olup
olmamasi, antibiyotik kullanim sikligt ve uygunlugu da etken dagilimini
etkilemektedir. YBU’de antibiyotikler sik kullamldig: igin genellikle antibiyotiklere
direncli mikroorganizmalarin neden oldugu infeksiyonlar gelismektedir (11).

Nozokomiyal pnomonide cogunlukla hastanin endojen florasina ait
mikroorganizmalar etkendir. Bu etkenler hastaneye yatis sirasinda hastanin
orofarinksinde mevcut olabilecegi gibi (primer endojen), hastaneye yatig sonrasinda
kolonize olan antibiyotiklere direncli hastane bakterileri de (sekonder endojen)
olabilir. Eksojen kaynakli NKP etkenleri ise invaziv girisimler sirasinda veya hastane
personelinin elleri araciligi ile bulastirilan etkenlerdir (9).

NKP etyolojisinde yer alan mikroorganizmalar hastanin altta yatan hastaligi
ve risk faktorlerinin varhig ile degisebilmektedir (9,13). NKP’de cok cesitli
bakteriyel patojenler etken olabilecegi gibi nadiren immiinsuprese hastalarda viral ve
fungal etkenler de NKP olusumuna neden olabilir (10). NKP’de ve 6zellikle VIP’de
etkenler polimikrobiyal olabilir (9,33,34). NKP etkeni, pndmoninin ortaya cikis
zamanina gore degisebilir. Hastaneye yatistan itibaren ilk 4 giin igerisinde olusan
erken NKP’lerde temel etkenler S. pneumonia, H. influenzae ve metisiline duyarli S.
aureus’tur [MSSA] (9,13). Besinci giin ve sonrasinda ortaya cikan ge¢ NKP’lerde ise
% 55-85 orantyla ilk siralarda P. aeruginosa, Acinetobacter spp., Enterobacter spp.,
Klebsiella spp. gibi aerop Gram negatif basiller yer alirken; S. aureus gibi Gram
pozitif koklar da etyolojiden sorumlu olabilir. NKP olgulariin % 20-30’unda etken
metisiline direncli S. aureus’dur [MRSA] (9,10). Anaerop etkenler orotrakeal olarak
entiibe edilen hastalarda ve ilk 5 giinde gelisen ViP’lerde daha sik saptanmaktadir [%
0-23] (9,11). Legionella tiirlerinin etken olma sikligt % 10-20 olarak belirtilmekte
olup, kortikosteroid kullanimi, immunsupresyon ve onceden antibiyotik kullanimi

durumlarinda sikligr artmaktadir (11). YBU’de yatan hastalarda Legionella



pneumophila, NKP etkenleri arasinda diisiiniilmelidir (11). S. aureus’un etken
oldugu pnomoni siklig1 eslik eden influenza viriis infeksiyonu, koma, kafa travmasi,
SSS cerrahisi, DM, bobrek yetmezligi, dnceden antibiyotik kullanimi, kateter varligi
gibi risk faktorleri ile artmaktadir (9,33). P. aeruginosa ve Acinetobacter tiirleri
uzamis MV ve Onceden antibiyotik kullanimi durumunda daha sik saptanan
etkenlerdir ve bu hastalarda mortalite oranlar1 % 50’ye ulasabilmektedir (11).
Wallace ve arkadaslarinin bir cerrahi YBU’de 3715 hastayr iceren
calismasinda NKP’si olan hastalardan izole edilen 202 mikroorganizmanin % 30’unu
Enterobacteriaceae spp., % 16’sin1 Pseudomonas spp. ve % 13’iinii Acinetobacter
spp.’nin olusturdugu bildirilmistir (35). Tayvan’da Lee S-C ve arkadaslarinin
YBU’de NKP gelisen 132 hastayi arastirdigi calismada % 66.1 Gram negatif, % 27.9
Gram pozitif bakteriler, % 2.4 mantar ve % 1.7 diger etkenler saptanmistir. Gram
negatiflerin dagilimina bakildiginda ilk sirada % 20.3 ile P. aeruginosa , daha sonra
sirasiyla % 18.6 ile Acinetobacter baumannii ve % 5.9 ile Escherichia coli ve
digerleri goriilmektedir. Gram pozitiflerin dagiliminda ise % 19.5 ile MRSA ilk
siradayken ikinci sirada % 1.7 ile MSSA saptanmistir (36). Ulkemizden Erbay ve
arkadaslarimin yaptigi 731 dahili ve cerrahi yogun bakim hastasini igeren ve
132’sinde NKP saptanan bir calismada en sik saptanan mikroorganizmalar sirasiyla
MRSA (% 30.4), P. aeruginosa (% 21.4) ve Acinetobacter (% 12.5) tiirleridir (17).
Ulkemizden Seving ve arkadaslarinin calismasinda ise tiim hastane birimlerinde
gelisen NKP’de en sik etken olarak Pseudomonas aeruginosa tespit edilirken, birinci

sirada Acinetobacter, ligiincii sirada da S. aureus goriilmiistiir (37).

YBU’lerde antimikrobiyallerin sik olarak kullamilmas1 antibiyotiklere direngli
bakteriyel infeksiyonlarin ortaya c¢ikmasina neden olmaktadir (38). NKP etkenleri
arasinda  Ozellikle de YBU’de coklu ilaca direngli mikroorganizmalara stk
rastlanmaktadir. Coklu ilaca direngli patojenlerin ortaya c¢ikmasinda da bazi

hazirlayici faktorler rol oynamaktadir. Bu faktorler sunlardir (10,27):

1. Son 90 giin icerisinde antibiyotik kullanimi
2. Hastanede yatis siiresinin 5 giinii agmasi
3. Toplumda veya o hastane {iinitesinde yiiksek diizeyde antibiyotik

direncinin goriilmesi



4. Saglik bakimi iligkili pnomoni risk faktorlerinin varlig

a.

g.

Son 90 giin igerisinde iki giin veya daha uzun siireli hastanede
yatis

Bakimevinde bulunmak

Evde infiizyon tedavisi almak (antibiyoterapi dahil)
Son 30 giin icerisinde kronik diyaliz aliyor olmak
Evde yara bakiminin yapilmasi

Aile bireylerinden birinde c¢oklu ilag direngli patojen
saptanmis olmasi

Immiinsupresif hastalik veya tedavi aliyor olmas1

NKP gelisiminde etkenlere 6zel olasi risk faktorleri Tablo 1°de verilmistir

(9,11,33):

Tablo 1: NKP’de etken iliskili risk faktorleri .

Etken

Risk faktorii

S. aureus

Koma
DM

Kafa travmasit

Norosirurjikal girisim
Kronik bobrek yetmezligi
Kronik IV ila¢ kullanim1

Gegirilmis influenza infeksiyonu

P. aeruginosa
Acinetobacter spp.

Steroid tedavisi

Malniitrisyon

Yapisal akciger hastaligi (bronsiektazi, kistik fibrozis)
Uzamis mekanik ventilasyon

Onceden antibiyotik kullanimi

Legionella

Kemoterapi
Steroid tedavisi
Malignite varligt
Renal yetmezlik

Notropeni

Anaerobik infeksiyon

Aspirasyon

Aspergillus

Steroid tedavisi

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
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Ozellikle immunsuprese hastalarda hastanelerdeki yetersiz hava filtrasyon
sistemleri, havalandirma sistemlerinin giivercin pisligi ile kontaminasyonu,
havalandirma filtreleri ve borularinin kontaminasyonu, temizlik sirasinda ortaya
cikan tozlar, yeterli korunma Onlemleri alinmadan devam eden insaat caligmalari,
kontamine seliilloz yanmaz materyallerin kullanilmas1 gibi nedenlerle Aspergillus ve
Zygomycetes ile gelisen NKP’lere rastlamak miimkiindiir. Bu patojenlerin bulasi

hava disinda ¢evredeki yiizeylerden de olmaktadir (19).

2.4. Nozokomiyal Pnéomoni Risk Faktorleri

Hastalarin eslik eden hastaliklarn ve almakta oldugu tedaviler NKP olusumu ig¢in
zemin hazirlamaktadir. NKP olusumuna etki eden olasi risk faktorleri sunlardir
(11,28,39):

A. Hasta ile iliskili risk faktorleri

1- leri yas
2- Eslik eden ve konak savunma mekanizmalarinmi zayiflatan durumlar

e Koma

¢ Malniitrisyon

e Uzun siire hastanede kalig

¢ Hipotansiyon

e Metabolik asidoz

e KOAH

e Akut respiratuar distres sendrom (ARDS)
¢ Hipoalbiiminemi

® Bronsiektazi ve kistik fibrozis

e DM

e Sigara kullanim

e Kronik bobrek yetmezligi (KBY) ve diyaliz uygulanmasi
e Alkolizm

¢ Solunum yetmezligi

e Noromuskuler hastaliklar ve havayolu reflekslerinin azalmasi
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e Merkezi sinir sistemi patolojileri

e APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) > 16
e Travma ve kafa travmasi

e Siniizit

e Sonbahar- kig mevsimi

¢ Erkek cinsiyet

e Aspirasyon

¢ Organ yetmezlik indeksi >3

B. infeksiyon kontrolii ile iliskili faktorler:
1- Hastane infeksiyonu kontroliine yonelik genel kurallara uyulmamasi

e Hastane personelinin elleri ile kontaminasyon
e Kontamine solunumsal tedavi araclarinin kullanimi
e Entiibe hastanin transportu

2- Uygunsuz antibiyotik kullanimi1
C. Girisimlere bagl faktorler
1- T1bbi tedaviye bagh faktorler

e Sedatifler

e Kortikosteroid

e Sitostatik ajanlar

e Antiasitler ve H, reseptor blokerleri
¢ Onceden antibiyotik kullanimi

e Total parenteral beslenme (TPN)

e Kan veya kan liriinleri transfiizyonu

2- Invaziv girisimlere bagl risk faktorleri

e Torako-abdominal cerrahi (uzamis ve komplike cerrahi girisimler)
¢ Entiibasyon, acil entiibasyon veya reentiibasyon

¢ Trakeostomi

¢ Bronkoskopi

e Nazogastrik (NG) sonda ile enteral beslenme ve bu uygulamanin yatar
pozisyonda yapilmasi

e Uzamis MV
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e Intrakranial basincin izlenmesi

¢ Tiip torakostomi

¢ Ventilator devrelerinin 48 saatten 6nce degistirilmesi

e Intraaortik balon pompasi

e Nemlendirici ve nem degistirici

e Subglottik sekresyonlarin aspire edilmemesi

¢ Endotrakeal balon basincinin gereginden diisiik olmasi

e Kardiyopulmoner resiisitasyon (CPR)

Nozokomiyal pnomoni igin olasi risk faktorlerinin degerlendirildigi ¢alismalar

Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2: Nozokomiyal pnomoni i¢in olast risk faktorlerinin degerlendirildigi

caligmalar

Risk Faktorleri

Kaynaklar

Hastaya ait faktorler
o fleri yas
¢ Cinsiyet
® Meslek
e YBU’de yats siiresinin uzunlugu
e Hastanede yatig siiresinin uzunlugu

Yattig YBU tipi

Eslik eden hastaliklara ait faktorler

e Hastalarin aliskanliklari

4,25,29, 32,30, 33, 34, 44, 69

Akut hastalikla iliskili faktorler
¢ APACHE II skorunun yiiksek olmasi

® Operasyon gecirmek

4,29,32,33,34,44

YBU’ye yatis tamisi 4

Uygulanan invaziv girisimler 4,25, 29, 30, 32, 34, 44
Uygulanan tedaviler 4,32,34,44,47
Hastanede antibiyotik kullanim 33, 38, 40, 44

Nozokomiyal pnomoni sikhig1 uc yaslarda yiiksektir. Ilerleyen yaslarda artan

pnomoni  sikhig; eslik eden kotii

beslenme, kronik akciger hastaligi,

immiinsupresyon, noromuskuler hastalik ve endotrakeal entiibasyon gibi risk




faktorlerinin artmis olmasinin bir sonucudur (39). Debilite, obesite ve yatalak olmak
da NKP i¢in birer risk faktoriidiir (40). Hastalarin biling diizeylerindeki azalma,
pnomoniye sebep olan mikroorganizmalarin alt solunum yollarina gegisini
arttirmaktadir, aspirasyon ve diger faktorlerle birlikte NKP’den sorumludur (20). Yas
NKP i¢in bagimsiz bir risk faktorii degildir ancak olasi risk faktorii olarak saptandigi
calismalar vardir (41,42). Gusmao ve arkadaslarinin Brezilya’daki bir iiniversite
hastanesinde 1995-1997 tarihleri arasinda yaptigi ve YBU’ye yatan 2183 hastanin
incelendigi calismasinda 50 yas ve iizerindeki hastalarin, 50 yasin altindaki gruba
gore 1.3 kat daha fazla NKP gelisim riski tasidigi saptanmistir (42). Giard ve
arkadaslarinmn Fransa’da 1996-2002 yillar1 arasinda YBU’de yatan ve MV uygulanan
7236 hastada prospektif olarak, erken ve ge¢ baslangich VIP risk faktorlerinin
karsilastirildigs bir ¢alismada ileri yas, erken VIP icin bir risk olusturmazken, geg
VIP igin bir risk faktorii olarak tammlanmustir (41). Ileri yas, ayn1 zamanda NKP’nin
sonucunu da etkileyen bir faktordiir. Meri¢ ve arkadaslarinin Kocaeli Universitesi
Hastanesi YBU’de 131 hastada yaptig1 ¢alismada, ileri yasin mortalite ile iliskili bir
risk faktorii oldugu (p:<0.05) saptanmistir (26). Buna karsin Tayvan’dan Lee ve
arkadaslarinin 50’si YBU’de olmak iizere toplam 850 yatakli bir hastanede yaptig1
calismada ise, hastane genelinde NKP olup, yasayan hasta grubunun yas ortalamasi
66.9 iken, ex olan grubun yas ortalamasi 67.8 olarak saptanmis ve yas ile
nozokomiyal pnomoniye bagli mortalite arasinda iligki tespit edilmemistir [p:0.785]

(36). Ilerleyen yas aspirasyon gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (39,43).

[brahim ve arkadaslari, Amerika’da 500 yatakli bir hastanenin dahili ve
cerrahi YBU’de yatan 3.171 hastada yaptig1 ¢aligmasinda hasta rkinin VIP gelisimi
lizerine etkilerini incelemisler ve wrklar arasinda VIP gelisimi acisindan fark

saptamamiglardir (27).

Trakeotomi uygulamasi da aspirasyon olasiligin1 artirmasi nedeniyle NKP
icin risk olusturur (1). Trakeotomili hastalardaki aspirasyonlarin % 50’si sessizdir,
fark edilmeyebilir. Trakeotomi erken yapildiginda MV siiresinin kisalacagi ve NKP
insidansinin azalacagini bildirenler olmakla birlikte (43), MV uygulanan ve bronsiyal
kolonizasyonu olan hastalarda erken NKP’yi 6nlemek i¢in trakeotominin ertelenmesi
gerektigini diisiinenler de bulunmaktadir (44). Midazolam, propofol, morfin gibi

sedatif ve paralitik ajanlar lokal havayollarindaki savunma mekanizmalarim
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etkileyerek ve kaslarda relaksasyona neden olarak mikroaspirasyon ve dolayisiyla

pnomoni gelisimine katki saglayabilmektedirler (45).

YBU’de yatan hastalarda immiin yamtin diizeltilmesi amaciyla enteral
beslenme onerilmektedir. Ancak entiibasyon ve gastrik sonda uygulanmasinda tercih
edilmesi gereken nazal degil orogastrik yoldur. Nazal entiibasyon, aspirasyon riskini
arttirir ve nozokomiyal siniizite neden olur. Siniizit gelisen hastalarda NKP gelisme
sikliginin daha fazla oldugu saptanmistir. Nazal yoldan enteral beslenme sirasinda
olusan siniizit siklig1 % 11; siniizit gelisen olgularda NKP siklig1 ise % 67 olarak
bildirilmistir. Enteral beslenmede dikkat edilmesi gereken bir diger konu ise hastaya,
bast 45° yukarida olacak sekilde pozisyon verilmesi ve enteral beslenmenin mide

fizyolojisine uygun araliklarla uygulanmasidir (11).

Nazogastrik (NG) sondanin varhigi gastroozefageal sfinkterin foksiyonunu
bozarak gastrik distansiyona yol acar, refliiyii arttirir ve gastrik igerigin akcigerlere
aspirasyonuna neden olarak NKP gelisimi icin zemin hazirlar. Ayrica NKP gelisimi
NG sondanin varligina ek olarak kullanilan tiipiin ¢api, beslenme infiizyonu ve hasta

yataginin pozisyonu ile de iliskilidir (46).

YBU’de yatan hastalarin 6nemli savunma mekanizmalarindan biri de mide
asiditesinin korunmasidir. Gastrik pH’y1r arttiran ajanlar NKP gelisme riskini
arttirmaktadirlar. Antiasit ve H; reseptor blokorii kullaniminin gastrik kolonizasyona
ve NKP gelisimine etkisi bir ¢cok ¢alismada incelenmistir (17,33,40,42,43). Donowitz
ve arkadaslarinin calismasinda, simetidin veya antiasit kullanan 153 hastanin mide
sivilarindan semikantitatif kiiltiir yapilmis, pH <4 olan hastalarin kiiltiirlerinde tireme
olmazken diger hastalarin % 47’sinde Gram negatif basil liremistir (43). Messori ve
arkadaslarimin  yaptigi metaanalizde ise ranitidinin gastrointestinal kanamay1
onlemede etkisiz oldugu ve NKP riskini arttirdigi saptanmistir (47). Driks ve
arkadaslari, MV uygulanan hastalardan H, reseptor blokorii kullanilanlarda, siikralfat
kullanilan gruba oranla iki kat fazla NKP gelistigini gozlemistir (43). YBU’de yatan
hastalarda antiasit ve H; reseptor blokorii yerine siikralfat tercih edilmesi 6nerilmistir
(11). Ancak bunun aksine Markowicz ve arkadaslari MV uygulanan hastalarda
siikralfat kullaniminm ve kullanim siiresini, NKP gelisimi icin birer risk faktorii olarak

tammlamistir (43). Ote yandan bu konuda yapilan ¢aligmalarin pek cogunda hastada
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kanama diyatezi varsa ve MV uygulanmis ise stres iilser profilaksisi amaciyla
siikralfat kullanilmas1 6nerilmektedir (11).

Entiibasyon, konagin dogal solunum yolu savunma mekanizmalarini
bozmakta, solunum yollarinin kolonizasyonuna ve akciger infeksiyonuna yol
acmaktadir (48). Entiibasyon ve MV uygulamas1 NKP riskini 6-21 kat arttirmaktadir
(10). Tayland’dan Luksamijarukul ve arkadaslarmin 305 entiibe YBU hastasinda
yaptig1 bir caligmada, bes giinden uzun entiibasyon siiresi NKP gelisimi icin risk
faktorii olarak saptanmustir (49).

Mekanik ventilatér uygulamasi, YBU hastalarinda NKP gelisiminde 6nemli
olan diger bir risk faktoriidiir. Chevret ve arkadaslarinin yaptigi arastirmada, MV
uygulanan hastalarda NKP gelisim riskinin uygulanmayanlara oranla 3.8 kat daha
fazla oldugu saptanmistir (33). Cunnion ve arkadaglari, 24 saatten uzun siiren MV
uygulamasinin, NKP riskini 12 kat arttirdigin1 gostermislerdir (43). Pigkin ve
arkadaglarinin Ankara Diskapr Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde 61 YBU
hastasinda yaptig1 calismasinda MV’ nin yedi giinden uzun siire uygulanmasinin NKP
riskini 3.23 kat arttirdigi bulunmustur (50). Brezilya’dan Carrilho ve arkadaglarimin
yaptiklar1 540 YBU hastasim iceren calismada MV uygulanmasi NKP gelisimi icin bir
risk faktorii olarak tamimlanmistir (p:0.001) (43).

YBU’de yatan hastalarda nebiilizator tedavisi, mikroorganizmalar1 iceren 3.5
mikrondan daha kiiciik boyuttaki partikiillerin akcigere direk inokiilasyonuna ve

NKP gelisim riskinde artisa neden oldugu i¢in 6nerilmemektedir (11).

2.5. Nozokomiyal Pnomoni Tanisi

Nozokomiyal pnomoninin tamimlanmasi ve olasi etyolojik patojene 151k tutacak
bilgilerin edinilmesi i¢in Oncelikle biitiin hastalardan ayrmtili anamnez alinmali ve
fizik muayene yapilmalidir. Biitiin hastalara posteroanterior ve lateral akciger grafisi
cekilmelidir, ancak hasta entiibe ise anteroposterior akciger grafisi ¢ekilebilir. Akciger
grafisi NKP’'nin ciddiyetini, multilober tutulumu ve plevral effiizyon, kavitasyon,
akciger apsesi gibi komplikasyonlarin varligini saptamaya yardimci olur (10).
Nozokomiyal pnomoninin ates, tasikardi ve 16kositoz gibi sistemik bulgular

nonspesifiktir ve travma, cerrahi, ARDS, derin ven trombozu (DVT), pulmoner
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emboli gibi bircok hastalikta goriilebilmektedir (14). Ates, 10kositoz veya piiriilan
trakeobronsiyal sekresyonu olan bir hastada eslik eden radyolojik infiltratin varlig: VIP
tamisinda yliksek duyarliliga sahip olmakla birlikte, 6zgiilligii diisiiktiir. Bu dort kriter
birlikte bulundugu zaman ozgiillilkk yiiksektir fakat duyarhilik klinik olarak kabul
edilemeyecek smirlarn (% 50 nin) altina diiser. Bu bulgular VIP tanisi igin baslangicta
tarama amaciyla kullamlabilir ancak diisiik 6zgiilliik orami nedeniyle, alt solunum yollart
sekresyonlarinin mikrobiyolojik incelemesi gibi ek yontemlere ihtiya¢ vardir (20).

Nozokomiyal pnomoni tanisinda balgam dahil olmak iizere elde edilen solunum
yolu orneklerinin Gram boyasi ile boyanarak mikroskobik incelemenin yapilmasi tani
acisindan son derece onemlidir. Ust solunum yollar1 ile kontamine olmanus, kaliteli
balgam 6meginde, Gram boyali incelemede 100’liikk biiyiitmede her alanda skuamoz
epitel hiicrelerinin 10’un altinda ve polimorfoniikleer 16kosit (PMNL) sayisinin 25’in
tizerinde olmast gerekir (20). Ancak notropenik hastalarda veya Legionella
infeksiyonlarinda solunum yolu Orneklerinde PMNL sayisinin  az  olabilecegi
unutulmamahdir. Bu incelemede hiicre sayillanmin yami sira predominant bakteri
morfolojisi de belirtilmelidir. Her sahada (x1000) > 10 olan mikroorganizma olmasi veya
goriilen mikroorganizmalarin yarisindan fazlasini olusturan mikroorganizma morfolojisi
onemlidir. Bununla birlikte Mycobacteria, Legionella, Mycoplasma ve Chlamydia gibi
patojenlerin etken oldugu pnémonilerde alt solunum yolu 6meginin Gram boyamasinda
bakteri goriilemeyebilir (51). Ancak gec NKP ve ViP’te beklenen etkenler bu grubun
disinda oldugu icin Gram boyali 6rnekte bakteri goriilmemesi infeksiyonun diglanmast
anlamina gelebilir. Nitekim Blot ve arkadaslar1 VIP icin endotrakeal aspiratin Gram
boyali incelemesinde bakteri goriilmemesinin negatif prediktif degerinin (NPD) yiiksek
oldugunu saptamislardir (20).

NKP diisiiniilen hastalardan mutlaka alt solunum yolu sekresyon Ornegi
antibiyotik tedavisinden veya antibiyotik degisimi yapilmadan once alinmalidir.
Alinabilecek ornekler endotrakeal aspirat, bronkoalveolar lavaj (BAL), korunmus
fircalama teknigi seklinde olabilmektedir (1,7,20,52). Trakeobronsiyal sekresyonda
mikroorganizma bulunmasi, infeksiyon veya kolonizasyonu gosterir. Bu kiiltiirlerde
sikhikla infeksiyon etkeni olmayan ancak solunum yollarina kolonize olmus
mikroorganizmalar da iirerler (20). Entiibe hastalarda trakeal kolonizasyon siktir ve

klinik infeksiyon bulgular1 yoksa ileri arastirmaya ve tedaviye ihtiya¢ olmadigi
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bildirilmistir (52). Sonug olarak bu kiiltiirlerin duyarlilign yiiksek ancak pozitif prediktif
degeri (PPD) diisiiktiir (Tablo 3) (20).

Tablo 3: Kantitatif kiiltiir tekniklerinin tanisal dogrulugu (14)

Teknik Sensitivite (% ) Spesifite (% ) PPD* (% ) |NPD** (% )
Bronkoskopik

Korumali firga 89 (% 95CI, 0.87-0.93) [94 (% 95CI, 0.92-0.97) | 74 85
BAL 73 + 18 (42-93) 82 +19 (45-100) 83 87
Intraselliiler 91 89 91 89
mikroorganizma

Nonbronkoskopik

Kor brongiyal 74-97 74-100 HkE HAE
ornekleme

Mini-BAL 63-100 66-96 Ak Ak
Korumali firga 58-86 71-100 80 90

Kantitatif

endotrakeal aspirat

>10°CFU/ml

76 +9 (38-82)

75 £ 28 (72-85)

skkck

skksk

>10°CFU/ml

63

55

skekck

skkok

*PPD: Pozitif prediktif deger **NPD: Negatif prediktif deger ***Belirtilmemis

Hastane infeksiyonlariin tanimlamasinda kullanilan CDC Kkriterlerine gore

eriskinlerde NKP tanis1 icin agsagidaki kriterlerden biri bulunmalidir (68):

1. Fizik muayenede ral duyulmasi veya perkiisyonla matite bulunmasi ve

asagidakilerden birinin olmast:

a. Hastanin piiriilan balgam ¢ikarmaya baslamasi veya balgamin niteliginde

degisiklik olmasi,

b. Kan kiiltiiriinde mikroorganizma izole edilmesi,

c. Transtrakeal aspirat, bronsial fircalama veya biyopsi ile elde edilen

ornekten etken patojenin izole edilmesi,

2. Akciger

grafisinde yeni

veya progresif

infiltrasyon,

konsolidasyon,

kavitasyon veya plevral efiizyon saptanmasi ve asagidaki bulgulardan birinin

olmasi:

a. Hastanin piiriilan balgam ¢ikarmaya baslamasi veya balgamin niteliginde

degisiklik olmasi,
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b. Kan kiiltiiriinde mikroorganizma izole edilmesi,

c. Transtrakeal aspirat, bronsial fircalama veya biyopsi ile elde edilen

ornekten etken patojenin izole edilmesi,

d. Solunum sekresyonlarindan viriis izole edilmesi veya viral antijen

saptanmas,

e. Etkene 0zgii immunglobulin (Ig) M antikorlarin bir serumda; Ig G

antikorlarin dort kati artiginin aralikli iki serumda gosterilmesi,

f. Histopatolojik olarak pndmoninin saptanmasi

Bu tanimlar diinyanin her yerinde hastane infeksiyon kontrol programinda
kullanilmaktadir.

Mekanik ventilasyon uygulanan bir hastada Iokositoz, piiriilan trakeal
sekresyon ve akciger grafisinde yeni veya progresif infiltrasyon gelistiginde ise
ViP’ten siiphelenilmelidir. Ancak uzun siireli MV uygulanan hastalarda bir cok
nedenle piiriilan trakeobronsiyal sekresyon gelisebilecegi i¢in VIP tanisinda klinik
kriterlerin tamisal degeri oldukca diisiiktiir. Konjestif kalp yetmezligi (KKY),
atelektazi, ARDS, ila¢ reaksiyonlart ve pulmoner emboli gibi infeksiyon dis1 bircok
klinik tablo akcigerlerde infiltrasyona neden olabilecegi icin radyolojik inceleme tek
basina VIP tamis1 icin giivenilir degildir (20).

Rutin olarak NKP tanis1 i¢in yapilmasi gereken diger incelemeler, kan kiiltiirii
alinmasi ve 6rnek almabilirse plevral sivinin mikrobiyolojik incelemesidir. VIP ol-
gularinda kan kiiltiirii pozitifligi % 20’ye kadar ulasabilir (20). Pndmoni ve plevral
effizyonu olan toksik goriinimdeki hastalarda ampiyem ayiric1 tanisinin
yapilabilmesi i¢in mutlaka torasentez uygulanarak transuda ve eksuda ayriminin
yapilmast gereklidir (10). Bu ayrnim icin asagida belirtilen Light kriterleri
kullanilmaktadir (53):

1- Plevral siv1 proteini / serum proteini >0.5
2- Plevral s1ivi LDH / serum LDH > 0.6
3- Plevral sivi LDH’sinin laboratuar iist sinirinin 2/3’tinii gecmesi (bu deger

genellikle 200 IU’dur) dir.
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Pnomoni tamisinda kullanilabilecek diger bir yaklasim ise klinik pulmoner
infeksiyon skoru (CPIS)’dur. Bu skor kullanilirken ilk degerlendirmede ilk bes olciit
izerinden, 72. saatte ise yedi Ol¢iit lizerinden degerlendirme yapilmalidir. Skorun 6 ve

altinda olmas1 pnomoni olasiliginin diisiik oldugunu destekler (10,20).

Klinik pulmoner infeksiyon skoru (CPIS) (14,20):
1. Viicut sicaklig
e >36.5°C ve <38.4°C ise -0 puan
e >38.5°Cve <38.9°Cise -1 puan
e >39°C ve <36°C ise -2 puan
2. Lokosit sayisi (mm”'te)
e >4000 ve < 11.000 ise -0 puan
e <4000 veya > 11.000 ise -1 puan (formiilde ¢omak sayis1 > % 50 ise 1
puan daha ekle)
3. Trakeal sekresyon
e Trakeal sekresyon olmamasi -0 puan
¢ Piiriilan olmayan trakeal sekresyon -1 puan
¢ Piiriilan trakeal sekresyon -2 puan
4. Oksijenlenime: PaO, /FiO,
e >240 veya ARDS (ARDS tanisi: PaO, /FiO, 200, pulmoner arter ug
basinct < 18 mmHg ve akut bilateral infiltratlar) -0 puan
e <240 ve ARDS yok -2 puan
5. Akciger grafisi
e Infiltrasyon yok - 0 puan
e Diffiiz (yamal) infiltrat-1 puan
e Lokalize infiltrat -2 puan
6. Pulmoner infiltrasyonda progresyon
® Progresyon yok -0 puan
¢ Progresyon var (KKY ve ARDS dislandiktan sonra) -2 puan
7. Trakeal aspirat kiiltiirii
¢ Patojen bakterinin (kiiltiirdeki predominant bakteri) tiremesinin nadir

veya az miktarda olmasi veya iireme olmamasi -0 puan
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¢ Patojen bakterinin liremesinin orta diizeyde veya cok olmasi -1 puan
e Eger Gram boyal1 preparat incelemesinde de ayni1 bakteri goriiliirse 1
puan eklenir.
Bu skorun yaygin kullanimimi sinirlayan en onemli faktorler; bazi olgiitlerdeki
stibjektiflik, bu skorlamamn kii¢iik calismalarda denenmis olmasi ve ARDS'li

hastalardaki tartismali durumdur (20,54).

2.6. Nozokomiyal Pnémoni Tedavisi

Nozokomiyal pnomoni tedavisinde baslica ii¢ temel ilke vardir:

1-Tedavi empirik olarak baglanir

2-Erken bagslanan uygun antibiyotik tedavisi hastanin prognozunu etkiler

3-Antibiyotik se¢iminde hastanin yatirildigir birimin mikrobiyolojik verileri
(etkenlerin siklig1 ve antibiyotik diren¢ oranlar1) tedavi se¢iminde rol oynar.

Nozokomiyal pnomonide en kisa siirede taninin konulmasi ve etyolojik tani
icin gereken mikrobiyolojik ©Ornekler alindiktan sonra uygun empirik tedavinin
baslanmas1 gerekmektedir. NKP’de hastanin prognozunu belirleyen en Onemli
faktorlerden birisi erken ve uygun tedavinin baglanmasidir (9). Uygun antibiyotik
tedavisi, etkenin duyarli oldugu, uygun doz ve uygun siirede parenteral yoldan
uygulanan, bakterisidal etkili antibiyotik tedavisidir. NKP etkeni P. aeruginosa ve
Acinetobacter ise kombine antibiyotik tedavisi gerekliligi de uygun antibiyotik
tedavisi tamimu icerisinde irdelenmelidir. NKP’de uygun antibiyotik tedavisinin ilk
saatler icerisinde baglanmasi durumunda mortalite orant % 30 iken, ge¢ baslanmasi
durumunda mortalite oram1 % 90’a dek cikmaktadir (55).

Empirik antibiyotik tedavisinde tedavi uygunlugunu arttirmak i¢in bir ¢ok
ilkede NKP tedavi rehberleri diizenlenmistir. Bu rehberlerde olusturulan algoritmada
hastaligin erken veya ge¢ olmasi, pndmoninin agirhigi (yogun bakim ve mekanik
ventilator gereksinimi) ve risk faktorlerinin varligina gore tedavide kullanilabilecek
empirik antibiyotik secenekleri belirlenmistir. Ulkemizde de Toraks Dernagi’nin
2002 yilinda yaymladigi “Erigkinlerde Hastane Kokenli Pndmoni Tan1 ve Tedavi

Rehberi” nin 6nerdigi tedavi semasi Sekil 1’de verilmistir.
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Erken L - Geg
<4l A- Yiiksek riskli, potansivel ¢oklu direngli oC
< 4. giin ‘s ) 2 5. giin
bakteri infeksiyonu olasilig varsa;
*  Son 15 giin iginde ancibivorik kullanim
¥ » 6 giinden uzun siireli mekanik ventilasyon Y
* 48 saarten uzun sire yogun bakum birim-
Grup 1 inde kalmak Grup2
Monorerapi e Acil intithasyon Monoterapi***
B- Mortaliteyi artiran diger faktorler varsa;
¢ Bilateral, multilober, kaviter tutulum,
Beta-laktam +beta-laktamaz apse, ampivem, huzli radyolojik Beta-laktam+beta-laktamaz
inhibitiri* ilerleme, inhibitori®
veya s Paly/Fi0;<250 veva
2.-3. kusak anti-psidomonas & A sepsis/sepeik sok (Bkz. Tablo 1) 3. kusak anti-psidomonas
olmayan sefalosporin olmavyan sefalosporin
veya veya
Yeni kinalon** Grup 3*++ Kino.lon

Kombine tedavi . B .
- (Ofloksasin [Siprofloksasin)

Anti-pssdomonas penisilin
(Piperasilin-tazobakam)
veya
Anti-psidomonas sefalosporin
(seftazidim, sefaperazon-sulbakeam, sefepim)
veya
Karbapenem
(imipenem, meropenem)
+
Aminoglikerit veya Kinolon

*Farmakokinetik ozellikleri nedeniyle parenteral tedavide ampisilin-sulbaktam, ardisik tedavi
protokoliinde oral tedavide klavulonik asit- amoksisilin tercih edilmelidir.

** Yeni kinolonlar yiiksek tedavi maliyeti ve daha genis spektrumlar1 nedeniyle ilk secenek ajanlar
olarak degil diger ajanlara alternatif olarak diistintilmelidir

*** Birimde / hastanede Onerilen ajanlara diren¢ so6z konusu ise piperasilin- tazobaktam ya da
karbapenemler, duyarlilik oranlar1 dikkate alinarak tercih edilebilir

**+% Glikopeptidlerin empirik tedavide yeri yoktur

Sekil 1: Nozokomiyal pnomonide empirik antibiyotik se¢im algoritmasi.

Nozokomiyal pnomoniler siddetine gore hafif - orta ve agir pnomoni olmak iizere
iki gruba ayrilir. Nozokomiyal pnomonisi olan bir hastada asagidaki durumlardan biri
mevcutsa agir pnomoni olarak kabul edilir. YBU’de MV destegi gereken hastalarda
gelisen tiim pnomoniler agir pnomoni olarak degerlendirilmelidir (20,39). Pnomoni

agirhk faktorleri sunlardir :
1. YBU’ye alinma,

2. Solunum yetmezligi (MV gereksinimi veya oksijen satiirasyonunu % 90’1n

tizerinde tutmak i¢in % 35’in iizerinde oksijen gereksinimi),

3. Hizli radyolojik ilerleme, multilober pndmoni veya akciger infiltrasyonlarinda

kavitelesme,
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4.Hipotansiyon ve/veya organ yetmezligi ile birlikte agir sepsis bulgulart:
* Sok (sistolik basing < 90 mmHg veya diyastolik basing < 60 mmHg),
* Dort saatten fazla vazopressor ihtiyaci,
o [drar miktar1 < 20 mL/saat veya dort saatlik total idrar miktar < 80 mL,
* Diyaliz gerektiren akut renal yetmezlik.

Nozokomiyal pnomonide empirik tedaviye klinik cevabin degerlendirilmesi
48-72 saatten sonra yapilmali ve yanit yoksa antibiyotik tedavisi degistirilmelidir.
Rehberlerdeki oneriler empirik antibiyotik uygulamasi i¢in gegerlidir, etken izole
edildikten sonra antibiyotik duyarliligina gore tedavi degistirilmelidir (9).

Hastalarda tedavi yaklagimimi belirlerken klinik degerlendirme yapilmadan
tedavi rehberlerinin uygulanmasi sakincalidir. Hastane veya YBU’ye ait bakteriyel
diren¢ oranlar ve hasta ozellikleri dikkate alinmadan standart tedavi rehberlerinin
uygulanmasi durumunda % 20 oraninda uygunsuz tedavi baslama olasiliginin
bulundugu bildirilmistir (55).

Empirik tedavi NKP’nin erken veya gec olusuna, hastada risk faktorlerinin ve
pnomoni agirlik faktorlerinin bulunmasina gore diizenlenir:

a. Erken NKP var, risk faktorii yok ise; hedeflenen etkenler S. pneumoniae, H.
influenza ve M. catarrhalis olup, uygulanabilecek antibiyotik secenekleri;
ikinci kusak sefalosporinler veya beta laktamaz inhibitorlii beta laktam grubu
olabilir

b. Gec¢ NKP var, risk faktorii veya pnomoni agirlik faktorleri bulunuyor ise;
hedeflenen etkenler P. aeruginosa, Acinetobacter, Klebsiella tiirleri ve
metisiline direngli S. aureus olmalidir. Bu nedenle antipsodomonal etkili
antibiyotikler kombine kullanilmalidir, olast secenekler; antipsédomonal
penisilin, antipsédomonal etkili iiciincii kusak sefalosporin, dordiincii kusak
sefalosporin ve karbapenem grubu antibiyotiklerden biri ile aminoglikozid
veya kinolon kombinasyonudur. MRSA veya MRSE i¢in glikopeptid veya
oksazolidinon grubu tercih edilir.

Nozokomiyal pnomonilerde tedavi siiresi hala tartismali bir konudur. Ge¢mis
yillarda Onerilen 14-21 giinlitk tedavi siiresi asirt antibiyotik kullamimi ve direngli
bakterilerin ortaya c¢ikmasi nedeniyle yeniden gozden gecirilmistir (56). Hastalarin

cogunda 5-7 giinliik kisa siireli tedaviler klinik cevabin alinmasi i¢in yeterliyken, P.
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aeruginosa, Acinetobacter spp. gibi mikroorganizmalarin neden oldugu pndmonilerde
veya multilober tutulum, kavitelesme, nekrotizan pnomoni olmasi, eslik eden hastalik
varligi, debilite ve malniitrisyon olmasi durumlarinda klinik cevaba gore tedavi siiresi
en az 14-21 giin olarak 6nerilmektedir (20).

Chastre ve arkadaslarinin yaptigi ge¢c donem VIP hastalarimi kapsayan galis-
mada sekiz ile 15 giinliikk antibiyotik tedavi siireleri arasinda hastalarin mortalitesi ve
tedavi sonunda gelisen rekiirrens ornlari agisindan anlamli bir fark saptanmamustir.
Ancak nonfermentatif Gram-negatif basillerin neden oldugu VIP grubunda sekiz
giinliik tedavi ile daha fazla rekiirrens oldugu bildirilmistir (1,20). NKP’de tedavi
stiresi mutlaka pnomoninin agirligi, klinik cevabin alinmasi i¢in gecen siire ve etken
mikroorganizmaya gore diisiiniilmelidir.

Pnomonisi olan hastalarin yaklasitk % 40’mnda parapndmonik plorezi (PP)
gelismektedir. PP, pndmoni veya akciger apsesi gibi bir akciger infeksiyonu geciren
hastada aym hemitoraksta eksuda niteliginde plevral sivi toplanmasidir ve akciger
parankimindeki inflamatuar siirecin visseral plevraya uzamasi ve lokal ploretik
reaksiyonu sonucunda gelisir (57). Cogu PP olgusunda komplikasyon gelismez ve
antibiyotik tedavisi ile tamamen rezorbe olur (58). Yaklasik % 5-10 vakada ise PP
komplike hale gelir ve ampiyem gelisir (59). Ozellikle tedaviye ge¢ baslanmis veya
yetersiz tedavi edilmis olgularda PP komplike olur ve ampiyeme doniisiir (58).
Ampiyem plevral aralikta yogun 16kosit birikimine bagh pii olusumudur. Ampiyem
PP’ye bagli gelisebilecegi gibi septik embolizm, iatrojenik pnomotoraks gibi
infeksiyon dis1 nedenlerle de gelisebilir. Ancak ampiyemlerin yaklasik % 50’sinden PP
sorumludur (57). Ampiyem ayirici tanisinin yapilabilmesi i¢in torasentez ile transuda-
eksuda ayriminin yapilmasi gereklidir (57). Ampiyemin o6zellikle yash grubundaki
mortalitesi % 25-70’tir ve tiip drenaj1 veya cerrahi girisim olmadan sadece antibiyotik
tedavisi ile diizelmez (59). Plevral sivida pH < 7.2, glukoz < 40 mg/dl ve LDH > 1000
IU/L oldugunda g6giis tiipii drenaj endikasyonu mevcuttur. Ancak bu kriterlere sahip
baz1 hastalarda sadece antibiyotik tedavisi ile kiir saglanabilmektedir. Ampiyemde
aerop ve anaerop mikroorganizmalara etkili antibiyotik tedavisi klinik cevaba gore 4-6
hafta siirdiiriilmelidir (60).

Aspirasyon gelisen hastalarin  bir kisminda sekonder bakteriyel

infeksiyonlarin da eklenmesi ile NKP gelisebilir. Uygun tedavi almayanlarda ise
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NKP komplikasyonu olarak akciger apsesi gelisebilir (17). Akciger apsesi ve
nekrotizan pnomoninin gelisiminde uygunsuz tedavi kadar mikroorganizmanin
virillans1 ve aspire edilen mikroorganizma sayisi da Onemlidir. Akciger apsesi
cogunlukla polimikrobiyal bir infeksiyon oldugu ic¢in aerop ve anaerop etkenleri
kapsayacak antibiyotik tedavisi se¢ilmelidir. Tedavi siiresi ortalama 6-8 haftadir (61).
Akciger apselerinde kontrol edilemeyen veya hayati tehlike olusturan hemoptizi,
bronkojenik karsinom, bronsial obstriiksiyon, ampiyem, bronkoplevral fistiil gibi
komplikasyonlar; bronsiektazi, fibrozis, hava kistleri gibi kalint1 lezyon varliginda ve
tibbi tedaviye yanit alinamayan olgularda cerrahi tedavi onerilmektedir (9). Sonug
olarak NKP tedavisinde asagidaki asamalarin izlenmesi 6nerilmektedir (1,20):

1. Empirik olarak genis spektrumlu antibiyotik baglanmasi: P. aeruginosa ve
genis spektrumlu beta laktamaz iireten Gram negatif bakteriler gibi coklu
direncli Gram negatif bakterilerin ortaya c¢ikmasi, MRSA’nin giderek
artan rolii nedeniyle VIP siiphesi olan bir ¢ok hastada empirik tedavide
genis spektrumlu antibiyotiklerin tercih edilmesi

2. Infeksiyoz tam dislandiginda antibiyotik tedavisinin kesilmesi: NKP
klinik bulgularinin nonspesifik olmasi ve herhangi bir infalamatuar
cevabin da benzer tabloya yol acabilmesi nedeniyle gerekenden ¢ok daha
fazla hasta empirik antibiyotik tedavisi almaktadir

3. Etken saptandiginda antibiyotik spektrumunun miimkiinse daraltilmasi:
NKP etkeni olarak Ongoriilen direngli mikroorganizmalardan biri
iiremediginde veya iireyen etken daha dar spektrumlu bir antibiyotige
duyarli ise antibiyotik etki spektrumu daraltilabilir

4. Tedaviyi etkinligini arttirmak i¢in farmakokinetik ve farmakodinamik
verilerin kullanilmasi: Tedavi i¢in secilen antibiyotigin farmakokinetik ve
farmakodinamik oOzelliklerine gore daha etkin bir tedavi ile klinik ve
bakteriyolojik sonuclar iyilestirilebilmektedir

5. Monoterapiye gecilmesi: Baslangic tedavisi uygun, klinik seyri iyi ve
mikrobiyolojik verilerin tedavi edilmesi zor bir mikroorganizmay1 isaret
etmedigi durumlarda tedavinin 3-5. giiniinden sonra iki antibiyotigin
birlikte kullanildig1 tedavi rejimlerinde klinik yarar gézlenmemistir, bu

nedenle monoterapiye gecilmelidir
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6. Tedavi siiresinin kisaltilmasi: Tedavi siiresinin kisaltilmasi ile daha az
antibiyotik kullanimi ile birlikte iyi sonuglar gostermektedir. Uzamig
antibiyotik tedavisi direngli bakterilerle kolonizasyon ve boylece rekiirren
infeksiyon ataklarina yol acabilmektedir

7. Komplikasyon gelisimi agisindan takip: NKP gelisen hastalar ampiyem,
akciger apsesi gibi komplikasyon gelisimi agisindan takip edilmeli ve

tedavi siiresi komplikasyona ve klinik cevaba gore belirlenmelidir

2.7. Nozokomiyal Pnémoninin Onlenmesi

Nozokomiyal pnomoni goriilme sikligi, diizeltilmesi miimkiin olmayan risk faktorleri
(yashlik ve eslik eden DM, malignite gibi) disinda Onlenebilir risk faktorlerinin
ortadan kaldirilmasiyla azaltilabilmektedir. NKP’nin 6nlenmesinde uygulanan temel
yontemler sunlardir (1,9):
1. Saglik personelinin egitimi ve siirveyans yapilmasi
2. Mikroorganizmalarin bulaginin engellenmesi
a. Solunum cihazlarinin uygun kullanimi ve dekontaminasyonu
b. Bariyer onlemleri
i. El yikama
ii. Eldiven kullanimi
iii. Onliik kullanimi

3. Konagn infeksiyon risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi

2.7.1. Personel egitimi ve siirveyans

Tiim saglik personeli NKP ve 6nlenmesi konusunda bilgilendirilmelidir. Siirveyans
calismalar ile NKP’nin sikligi, etkenlerin dagilimi ve antibiyotik duyarliliklar
belirlenmelidir. NKP daha ¢ok YBU’de gériildiigii icin siirveyans calismalarinin tiim
hastanede degil YBU’lerde yapilmasi onerilmektedir. Salgin durumu disinda rutin
siirveyans kiiltiirlerinin (hasta, arag-gerec, personel, ¢evre) yapilmasina gerek yoktur

(1,9).
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2.7.2. Mikroorganizmalarin bulasinin engellenmesi

2.7.2. a. Solunum cihazlarmin uygun kullamim ve dekontaminasyonu

Alt solunum yolu miik6z membranlarina direkt veya dolayli olarak temas eden yar1
kritik ara¢ ve gerecler mutlaka yiiksek diizey dezenfeksiyon veya sterilizasyondan
sonra kullanilmalidir (1,9). Solunumsal hastaliklarin tam1 ve tedavisinde kullanilan
invaziv girisimler sirasinda aseptik tekniklere uyulmasi, kullanilan ara¢ ve gereclerin
uygun yoOntemlerle sterilizasyon ve dezenfeksiyonu bu islemler sirasinda olusan
mikroorganizma bulagmi azaltmamn en 6nemli yoludur. Ornegin MV gibi solunum
cihazlart mikroorganizmalarin {iremesi i¢in iyi bir ortam olusturabilmektedir. Non-
invaziv mekanik ventilasyon (NIMV:pozitif basin¢l yiiz maskesi) uygulamalarinda
NKP geligme riski daha azdir. Bu nedenle uygun hastalarda invaziv yontemler yerine
NIMV tercih edilebilir. NKP’yi 6nlemek icin alinabilecek diger onlemler sunlardir
9):

1. Mekanik ventilatorlerde baglanti hortumlar1 digindaki ana cihazin bakimi ve
temizligi tretici firmanin Onerileri dogrultusunda uygun sekilde ve siklikta
yapilmalidir.

2. Tek kullanimhik ara¢ ve gerecler birden fazla kullanilmamalidir. Tekrar
kullanilabilen parcalar ise farkli hastalara kullanilmadan 6nce mutlaka yiiksek
diizey dezenfeksiyon veya sterilizasyon islemleri uygulanmalidir.

3. Baglanti hortumlar1 yedi giinden ©nce degistirilmemelidir, ancak gozle
goriiniir kirlenme olusursa daha erken degistirilebilir. Degisime hastaya yakin
olan ugtan baslanmalidir. MV tiipiinde olusabilecek sivi birikimlerinin
hastaya dogru akmasi engellenmeli ve periyodik olarak bosaltilmalidir.
Hastaya pozisyon verilirken de bu birikimin hastaya dogru akmamasina
dikkat edilmelidir.

4. Isitilmis nemlendiriciler yerine 1s1 ve nem degistiriciler ilk secenek olmalidir.
Isitilmis nemlendiriciler kullanilacaksa mutlaka steril su tercih edilmelidir.
Giinliik dezenfeksiyonu yapilamiyor ve steril su kullanilamiyorsa hava

nemlendiricileri kullanilmamalidir.
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5. Pnomonisi olan hastalarda acik sistemle aspirasyon uygulamasi aerosol
olusturarak YBU’de infeksiyonun yayilmasina yol acabilir. Eger acik
aspirasyon sistemi kullaniliyorsa kateterler tek kullanimlik olmali ve
aspirasyon sirasinda sterilizasyon kurallarina dikkat edilmelidir. Kapali
sistem, kateterlerin tekrar kullanilabilmesi nedeniyle maliyet etkin
bulunmustur. Kapali sistem kullamirken endotrakeal tiipiin igerisinde
kalabilecek artik sekresyonlar acisindan dikkatli olunmalidir. Teorik olarak
kapali aspirasyon sistemi daha avantajlidir ancak pratikte kapali ve agik
aspirasyon sistemlerinin NKP gelisiminin ©nlenmesinde birbirlerine
istlinliigli tam olarak kanitlanamamistir (62). Ayni hastada tekrarlayan
aspirasyon islemleri arasinda kateterlerin iizerindeki sekresyonlar
temizlemek icin steril su kullanilmalidir. Aspirator hazneleri hasta
degisimlerinde mutlaka degistirilmelidir.

6. Subglottik sekresyonlarin uzaklastinnlmasina yonelik aralikli  subglottik
aspirasyona olanak saglayan endotrakeal tiiplerin kullanilmasi NKP sikligim
azaltmaktadir. Kullanilan endotrakeal tiip cuff basincinin 20-30 mmHg
arasinda olmasi onerilmektedir. Bu diizey sekresyonlarin aspirasyonuna engel
olur ve trakeal iskemi olusturmaz.

7. Oksijen nemlendiricilerinin bakimu {iretici firmanin 6nerileri dogrultusunda
yapilmalidir. Daha oOnce kullanilmis olan oksijen nemlendiriciler bagka
hastaya kullanilacak ise kullanmadan 6nce maske, nazal kaniil ve hortumlar
mutlaka degistirilmelidir.

8. Ambu cihazlan baska hastaya kullamilmadan Once yiiksek diizey
dezenfeksiyon veya sterilizasyon islemleri uygulanmalidir.

9. Solunum fonksiyon testi yapilirken kullanilan agizlik ve tiipler daha &nce
kullanilmis ise yeni hastada kullanilmadan o©nce dezenfeksiyon veya

sterilizasyon iglemleri uygulanmalidir

2.7.2. b. Bariyer onlemleri

Mikroorganizmalarin hastadan hastaya, hastadan hastane personeline, hastane

personelinden hastaya veya ayni hastada bir anatomik bolgeden digerine gecisinin
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engellenmesindeki en onemli yol el yikamadir. El yikama yeterli siklikta ve dogru
teknikle uygulandiginda hastane infeksiyonlarimin yariya yakimi 6nlenebilmektedir
(46). El yikamanin, NKP’nin 6nlenmesindeki etkinligi kanitlanmistir (46;52;63).
Saglik personelinin solunum sekresyonlar1 ve/veya bunlarla kontamine olmus
trakeostomi veya endotrakeal tiip gibi gereglerle temas Oncesinde eldiven giymesi
gereklidir. Ancak eldiven giymek el yikamanin yerini almamalidir. Hastaya temastan
once ve temas sonrasinda eldiven cikarildiktan sonra eller mutlaka yikanmalidir
(1,9). Bunun disinda saglik personelinin iizerine hastanin solunum sekresyonunun
bulagma ihtimali var ise tek kullanimlik 6nliik ve gozliikk kullanilmali ve islem

sonrasinda infekte atik torbasina atilmalidir (9).

2.7.3. Konagin infeksiyon risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi

Nozokomiyal pnomonilerin 6nlenmesinde orofarinks, trakea ve midede kolonize olan
bakterilerin aspirasyonunu engellemek 6nemli rol oynar. Aspirasyon riskini arttiran
sebeplerden biri santral sinir sistemi depresanlaridir. Bu ilaglar entiibe hastalarda hasta
uyumunu arttirmak igin kullanmilmaktadir. Hastalarda sedatiflerin aralikli olarak
kullanin ile MV siiresi kisaltilabilir ve dolayisiyla VIP insidansi azaltilabilir (14).
Yogun bakimda, bilinci kapali ve abdominal cerrahi geciren hastalarin
beslenmesi parenteral yolla (TPN) saglanmaktadir ancak YBU’de yatan hastalarda
miimkiin oldugunca enteral beslenmenin tercih edilmesi Onerilmektedir (9). Enteral
beslenmede nazal tiipler nozokomiyal siniizite yol acabilecegi icin mutlaka oral tiipler
tercih edilmelidir (9). Parenteral beslenme intravaskiiler arag¢ iligkili infeksiyon
riskinde artig, kateter giris yeri komplikasyonlari, tedavi maliyetinin artis1 ve enteral
mikrobiyal translokasyona yol acabilecek intestinal villus kaybr ile iliskili bulunmustur
(10). Enteral beslenme ile mide iceriginin aspirasyon riskinin arttigi, dolayisiyla NKP
icin risk faktorii oldugu belirtilmistir (10). Aspirasyon olasiligin1 azaltmak amaciyla
enteral beslenme sirasinda eger kontrendikasyon yoksa yatak basinin 30-45°
yiikseltilmesi, beslenme tiipiiniin yerinde olup olmadigmin rutin olarak kontrol
edilmesi Onerilir. Hastanin gastrik distansiyon ve regiirjitasyona yol ag¢mayacak
beslenme hiz1 ve miktar1 ayarlanmali ve barsak motilitesi diizenli olarak takip

edilmelidir (1). Gastrik ve postpilorik beslenme ile aspirasyon ve dolayistyla NKP-VIP
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iligkisini arastiran caligmalarin toplandigi bir metaanalizde, postpilorik beslenmenin
VIP insidansimi azaltirken, hastanin aldig1 besin miktarim da arttirdigi saptanmustir.
Besin miktarindaki artigin, gastrik rezidii miktarindaki azalmaya ve dolayisiyla
beslenmeye daha az ara verilmesine baglh olabilecegi diisiiniilmiistiir (14).

Endotrakeal tiiplerin icinde o©zellikle Gram negatif mikroorganizmalar icin
rezervuar gorevi goren biyofilm tabakasi olugmaktadir. Endotrakeal tiiplerin %
84’tinde biyofilm tabaka olustugu gosterilmistir (14). Hastalara uygulanan entiibasyon
tipli ve NG sonda gibi invaziv aletler, biyofilm olusumu ile mikroorganizmalarin
kolonizasyonuna zemin hazirlamalar1 ve aspirasyon riskini arttirmalart nedeniyle bu
uygulamalardan kagimilmali ve uygun olan en erken zamanda ¢ikartilmalidir (9).

Tekrarlayan entiibasyonlar ~ iist solunum yollarinda kolonize
mikroorganizmalarin aspirasyon riskini ve boylece NKP riskini arttiran énemli bir
faktordiir. Amerika’dan Ibrahim ve arkadaslarimin calismasinda, tekrarlayan
entiibasyon erken baslangicli VIP igin risk faktorii olarak tespit edilmistir (64). Ibrahim
ve arkadaslarinin YBU’de yatan 3.171 hastada yaptig1 bagka bir calismada tekrarlayan
entiibasyon uygulanmasmin VIP gelisimi icin risk faktorii oldugu saptanmustir
(p:<0.001) (27). Ote yandan, Giindogan ve arkadaslarmin Erciyes Universitesi
Hastanesi i¢ hastaliklar1 YBU’de 24 saatten uzun MV ihtiyaci olan 106 hastada yaptig1
calismada pnomoni ©ncesi tekrarlayan entiibasyon uygulanmasi ile VIP gelisimi
arasinda iligki saptanmamistir (p:0.092). Tekrarlayan entiibasyon oranlarimi azaltmak
icin entiibe edilen hastalarda ekstiibasyon karan verilitken acele edilmemeli ve
hastalarin kendi kendini ekstiibe etmelerine izin verilmemelidir (14).

Nozokomiyal pnomoni gelisiminde hastalara verilen kan ve kan iiriinlerinin
etkisi arastirllmigtir. Birgok caligmada allojenik kan {iriinleri almak ve bu {iriiniin
saklanma siiresinin uzunlugu postoperatif infeksiyon ve postoperatif pndmoni geligimi
icin risk faktorii olarak saptanmistir (37,65,66). Bu sonucun, 16kosit filtreli olmayan
irlinlerin immiinsupresif etkisinden kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir. Nitekim
kolorektal cerrahi uygulanan hastalarda yapilan prospektif randomize kontrollii bir
calismada, 10kosit filtreli eritrosit siispansiyonu transfiizyonu postoperatif pnoémoni
insidansinda azalma ile sonuglanmustir (10).

Hastan1 operasyon gecirmis olmasi NKP gelisiminde 6nemli risk faktorlerinden

birisidir. Postoperatif donemde 6zellikle KOAH veya gogiis deformitesi olan, solunum
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fonksiyon testlerinde bozukluk olan ve karin, gogiis, bas ve boyun bolgesinden
ameliyat olan hastalar en kisa siirede derin nefes almalari, sik sik Oksiirmeleri ve
hareket etmeleri yoniinde uyarilmalidir. Postoperatif donemde hastalarin solunum
egzersizlerini rahat yapabilmeleri i¢in agn kontroliiniin de iyi yapilmasi gerekmektedir
(1,9). Bu hastalarda NKP de dahil olmak iizere postoperatif akciger komplikasyonu
gelisme riski yiiksek oldugu icin ameliyat 6ncesi solunum fizyoterapisine alinmalidir
(37,67).

Hastanede ozellikle de YBU’de yatan hastalarin diger bir problemi de stres
tilser olusumu ve bunlara bagli kanamadir. Stres iilseri kanamalarini 6nlemek amaciyla
kullanilan  antiasit ve H, reseptdr blokorleri, gastrik pH’yr arttirarak
mikroorganizmalarin kolonizasyonunu kolaylastirmaktadir. NKP gelisimini azaltmak
icin siikralfat gibi mide pH’sim degistirmeden etki eden profilaktik ajanlar tercih
edilmelidir (1,9). Siikralfat infeksiyon gelisimi acisindan {iistiin olmakla birlikte
kanama profilaksisinde etkinligi daha diisiik bir tedavi secenegidir. Bu nedenle 48
saatten uzun siire MV uygulanan koagiilopatili hastalarda, kanama riski VIP gelisme
riskinden daha o©Onemli oldugu i¢in H, reseptdr blokorleri ve proton pompa
inhibitorlerinin kullanilmamasi 6nerilemez (14).

YBU’de yatan hastalarda klorheksidin ile agiz bakimi  yapilmasimn
orofarengeal kolonizasyonu ve boylece NKP insidansini azalttig1 gosterilmistir. Birgok
calismada sistemik antibiyotiklere ilave olarak oral dekontaminasyon pastalarinin
kullamminin erken VIP gelisimini azaltig gosterilmistir (10,27,68). Bu konuda
yapilan iki metaanalizde, tek basinda uygulanan oral dekontaminasyon ile, oral veya
sistemik antibiyotikle birlikte kullanimina gore daha iyi sonuglar elde edildigi
bildirilmistir. Ancak bu yaklasim direncli mikroorganizmalarin artigina yol agtig icin
rutin olarak kullanilmamaktadir (10,14).

NKP patogenezinde nemli rol oynayan gastrik kolonizasyonu engellemek icin
oral yolla bagirsaklardan emilmeyen antibiyotiklerin kullanimiyla gastrointestinal
kanalin mikroorganizmalardan eliminasyonu amaciyla uygulanan selektif digestif
dekontaminasyon (SDD) giiniimiizde rutin olarak onerilmemektedir (9,10). Direncli
mikroorganizmalarin ortaya ¢ikmasina neden olabilecegi icin sadece secilmis yiiksek

riskli yogun bakim hastalarina 6nerilebilir (32).
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NKP gelisimini o6nlemede glukoz kontrolii onemlidir. YBU’deki kritik
hastalarda hiperglisemi veya rolatif insiilin eksikligi, komplikasyon gelisme riskini
arttirmaktadir. Randomize kontrollii bir caligmada kan seker diizeyleri 80-110 mg/dl
arasinda tutulacak sekilde hassas insiilin tedavisi uygulanan grupta; mortalite
oranmin, diyaliz ihtiyact doguran akut bobrek yetmezligi (ABY) sikhiginin, KDI
sikliginin, antibiyotik tedavi siiresinin ve MV siiresinin daha az oldugu saptanmuistir.
VIP hastalarinda benzer oranlarda yarar saglanamasa bile hipergliseminin siki

kontrolii hem teorik hem de pratik olarak desteklenmektedir (10).

2.7.4. NKP gelisimini 6nlemede antibiyotik ve as1 ile profilaksi uygulamalari

Nozokomiyal pnomoni gelisimini 6nlemede profilaktik antibiyotik kullaniminin yeri
tartismalidir (69). Orofaringeal kolonizasyonun Onlenmesinde oral antibiyotiklerin
sistemik tedavi veya SDD ile kombine kullanilmasi ile NKP sikligi azalmaktadir
(10). Ancak antibiyotik direncli mikroorganizmalarin ortaya c¢ikisini arttirdigl igin
profilaktik sistemik antibiyotik kullanimi 6nerilmemektedir (1,14).

Yapilan bir ¢calismada kapali kafa travmasi olan hastalarda acil entiibasyonla
birlikte 24 saat siire ile profilaktik intravenéz sefuroksim kullaniminin NKP
gelisimini Onledigi gosterilmistir. Ancak daha fazla veri elde edilmeden rutin
kullanimui 6nerilmemektedir (10).

Altmis bes yas iistii, kronik kardiyovaskiiler veya akciger hastaligi, DM,
alkolizm, siroz, BOS kagagi, HIV infeksiyonu veya immiinsupresyonu olan hastalar
ve asplenik kisiler gibi pnomokokkal infeksiyon ve buna bagli komplikasyonlar
acisindan yiiksek risk tagiyan hasta gruplarina mutlaka pnomokokkal polisakkarit as1
yapilmasi onerilmektedir (1,9). Ayrica YBU’de ¢alisan saglik personelinin her yil
influenza mevsimi baslamadan 6nce grip asist yaptirmalart Onerilmektedir. Asagida
belirtilen riskli hasta grubuna da grip asis1 yapilmasi 6nerilmektedir (9,70):

e Altmis bes yas ve iizeri

e Kronik pulmoner hastalik (KOAH, brongiektazi, brong astmasi)

e Kronik kardiyovaskiiler hastalik

e Diabetes mellitus, bobrek fonksiyon bozuklugu, cesitli hemoglobinopatileri

olan ve bagisiklik sistemi baskilanmus kisiler
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Grip yoniinden riskli kisilerle birlikte yasayanlar

Giivenlik gorevlileri, itfaiyeciler gibi toplum hizmeti veren kisiler

Grip gecirdiklerinde ciddi komplikasyon gelisme olasiligi bulunan ve tibbi
sorunlar1 olan gebeler

Ikinci ve igiincii trimesterde grip gegirme riski olan gebeler
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3. GEREC VE YONTEM

Zonguldak Karaelmas Universitesi (ZKU) Uygulama ve Arastirma Hastanesi, 24
tanesi merkezi YBU’de bulunmak iizere toplam 300 yatak kapasiteli bir referans
hastanedir. Y1llik hasta sayis1 ortalama 14 bindir. ZKU Merkezi YBU; dahiliye YBU
(5 yatak), anestezi ve reanimasyon YBU (4 yatak), noroloji ve norosirurji (NRS)
YBU (5 yatak), genel cerrahi YBU (5 yatak), cerrahi klinikler YBU (4 yatak) ve
izolasyon-6zel YBU’den (1 yatak) olusmaktadir. Merkezi YBU tek koridor iizerinde
ayr odalar olarak acik yatak sistemine gore tasarlanmustir. Izolasyon- 6zel YBU ise
ayn1 koridora acilan, bir kisilik yatak bulunan ayr bir odadir.

Bu prospektif vaka kontrol calismasi, ZKU Merkezi YBU’ye yatan hastalarda
gelisen NKP insidans1 ve olasi risk faktorlerinin belirlenmesi amaciyla May1s-2006
ile Ekim-2006 tarihleri arasinda yapildi. Calismaya ZKU Merkezi YBU’de >48 saat
yatan ve >16 yas olan toplam 304 hasta dahil edildi. Yas1 <16 olan, YBU’de yatis
siiresi <48 saat olan ve calismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar ile NKP disinda
nozokomiyal infeksiyon gelisen 37 hasta calismaya alinmadi. Caligsma kriterlerini
saglayan ve NKP gelisen 78 hasta vaka grubu olarak, hi¢c nozokomiyal infeksiyon
gelismeyen 189 hasta kontrol grubu olarak alindi.

Hastalarin kimlik bilgileri, izlendikleri YBU, hastaneye ve YBU’ye yatis ve
cikis tarihleri, hastaneye ve YBU’ye yatis nedenleri, fizik muayene bulgulari,
YBU’ye yatis sirasindaki APACHE II skorlari, NKP’nin tespit edildigi tarih,
hastamin aligkanliklari, altta yatan hastaliklari, YBU’ye yatistan onceki ii¢ ay
icerisinde hastanede ve YBU’de yatis oykiileri, antibiyotik kullamm oykiileri,
YBU’ye yatis 6ncesi operasyon gegirme Oykiileri, YBU’ye yatis 6ncesi antibiyotik
kullanim oykiileri, NKP gelisimi i¢in risk faktorii olabilecek invaziv girisimlerin
(entiibasyon, MV, trakeostomi, idrar sondasi, NG sonda, perkutan endoskopik
gastrostomi (PEG), dren, gogiis tiipii, santral vendz kateter (SVK), bronkoskopi,
kolonoskopi, endoskopi) ve NIMV’in uygulanip uygulanmadigi ve uygulanma
tarihleri, YBU’de yatis sirasinda uygulanan tedavi ve beslenme rejimleri (antibiyotik,
steroid, enteral beslenme, TPN, immiinsupresif tedavi, nebiilizatér, mide koruyucu
tedavi) ve uygulanma tarihleri, laboratuar bulgulari ve YBU’den ¢ikis sekilleri

olusturulan forma kaydedildi (Ek-1).
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Hastalar giinlik YBU vizitleri ile takip edildi. Giinliik vizitlerde ates, fizik
muayene ve laboratuar bulgular1 degerlendirilerek, uygulanan tedaviler ve invaziv
girisimler kaydedildi. Giinliik siirveyans hastalar YBU’den taburcu edilene veya
eksitus olana kadar devam etti. Hastalar YBU’de yatiglar1 siiresince, YBU’den
servislere nakli yapilan hastalar ise nakil sonras1 10 giin siire ile NKP gelisimi
acisindan izlendi.

Caligmaya katilan tiim hasta veya yakinlarma arastirma ile ilgili ayrintili bilgi
verildi ve onam formu imzalatildi (Ek 2). Arastirma protokolii iiniversite etik

komitesinin 19.06.2008 tarih ve 2008/09 sayil1 toplantisinda onayland: (Ek 3).

3.1. Cahismada Kullamilan Tanimlar

Nozokomiyal infeksiyon: Hastaneye yatisi izleyen 48 - 72. saatlerden sonra veya
taburcu edildikten sonraki 10 giin igerisinde gelisen ve yatis sirasinda inkiibasyon
doneminde olmayan infeksiyon olarak degerlendirildi (71).
Nozokomiyal pnomoni: Hastaneye yatistan 48 saat sonra veya taburcu edildikten
sonraki 10 giin icerisinde ortaya ¢ikan ve yatis sirasinda inkiibasyon doneminde
olmadig1 bilinen pnomoni olarak degerlendirildi (10,11). Pndmoni tam kriterleri
olarak, CDC’nin 1987’de belirledigi asagidaki kriterler kullanildi (71):
1-FM’de ral veya matite saptanan hastada asagidakilerden birinin varligi
a. Yeni ortaya cikan piiriilan balgam veya balgam karakterinde
degisiklik
b. Kan kiiltiiriinde etken izolasyonu
c. Transtrakeal aspirat, bronsiyal fircalama veya biyopsi Orneginden
patojen izolasyonu
2- Akciger grafisinde yeni ve ilerleyici infiltrasyon, konsolidasyon, kavitasyon
veya plevral effiizyon varliginda asagidakilerden birinin varligi
a. Yeni ortaya cikan piiriilan balgam veya balgam karakterinde
degisiklik
b. Kan kiiltiiriinde etken izolasyonu
c. Transtrakeal aspirat, bronsiyal fircalama veya biyopsi Orneginden

patojen izolasyonu
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d. Solunum sekresyonlarindan viriis izolasyonu veya viral antijen
saptanmast

e. Etkene 6zgii IgM titre yiiksekligi veya IgG titresinde dort kat artig

f. Histopatolojik olarak pnomoni saptanmasi
Solunum Sistemi Infeksiyonu: YBU’ye yatis oncesinde gelisen ve YBU’ye yatis
sirasinda saptanan toplum kokenli pnomoni olarak tanimlandi.
Pnomoni agirhk faktorleri: YBU’de MV destegi gereken hastalarda gelisen tiim
pnomoniler veya asagidaki faktorlerden birinin oldugu pnomoniler agir pndmoni olarak

tanimlandi (20,39):

1- YBU’ye alinma,

2- Solunum yetmezligi (MV gereksinimi veya oksijen satiirasyonunu % 90’1n {izerinde
tutmak i¢in % 35’in iizerinde oksijen gerekliligi),

3- Hizh radyolojik ilerleme, multilober pnomoni veya akciger infiltrasyonlarinda

kavitelesme,

4- Hipotansiyon ve/veya organ yetmezligi ile birlikte agir sepsis bulgular:

* Sok (sistolik basing < 90 mmHg veya diyastolik basing < 60 mmHg),

* Dort saatten fazla vazopressor ihtiyaci,

* [drar miktar1 < 20 mL/saat veya dort saatlik total idrar miktar1 < 80 mL,

* Diyaliz gerektiren akut renal yetmezlik.
Mekanik ventilasyon endikasyonlari: Hastalara MV uygulamasi i¢in kabul edilen
endikasyonlar asagida belirtilmistir (72):

A. KOAH ve hiperkapnik solunum yetmezliginde:

a. Apne veya yaklasan solunum arresti (ic ¢ekme seklinde solunum,
solunum yiizeyellesmesi)

b. KOAH akut alevlenme ile birlikte dispne, takipne ve akut
dekompanse respiratuar asidoza ek olarak asagidakilerden en az
birinin olmast:

i. Akut kardiyovaskiiler instabilite (bradikardi, hipotansiyon)
ii. Mental durumda degisiklik ve kooperasyon bozuklugu
iii. Alt solunum yollariin korunamamasi (yediklerini aspire

etmesi veya aspirasyon pndmonisi)
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iv. Agsin veya viskoz sekresyon
v. Etkili NIMV uygulamasini 6nleyecek yiiz anomalileri
vi. Progresif respiratuar asidoz veya NIMV de dahil olmak iizere
uygulanan yogun tedaviye yanit alinamamasi
B. Noromuskuler hastaliklarda gelisen akut solunum yetmezIliginde:
a. Akut respiratuar asidoz (hiperkapni ve arteriyal pH’da diigme)
b. Vital kapasitenin 10-15 ml/kg’m altina progresif diistisii
c. Maksimum inspiratuar basincin 20-30 cmH,;O’nun altina progresif
diismesi
C. Akut hipoksemik solunum yetmezliginde takipne ve dispne varlifinda,
yiikksek FiO, uygulanmasina ragmen hipokseminin devam etmesi (SpO; < %
80) veya asagidakilerden biri:
a. Akut kardiyovaskiiler instabilite
b. Mental durumda degisiklik ve kooperasyon bozuklugu

c. Alt solunum yollarinin korunamamasi

Ventilator iliskili pnomoni: Entiibasyon sirasinda pnomonisi olmayan ve MV
uygulamasindan 48 saat sonra gelisen pnomoni olarak degerlendirildi (16).
Hastalarda yeni ve persistan (>48 saatten uzun zamandir) veya progresif radyografik
infiltrasyona ek olarak atesin >38°C veya <36°C olmasi, kandaki 16kosit sayisinin
>10.000/mm” veya <5000/mm’ olmasi, piirillan trakeal sekresyon olmasi veya
akcigerde gaz degisimine bagl bozukluktan herhangi ikisinin varligi VIP olarak
kabul edildi (27).

Parapnomonik plorezi: Pnomoni veya apse gibi akciger infeksiyonu geciren
hastanin ayn1 hemitoraksta plevral sivi toplanmasina parapndomonik plorezi denir
(57).

Aspirasyon: YBU’ye yatis sirasinda/Oncesinde hastanin yakinlarindan hastanin
aspire ettiginin ogrenilmesi veya YBU’ye yatis sirasinda/oncesinde hastada biling
bozuklugunun olmas1 durumlarinda hastada aspirasyonun var oldugu kabul edildi.
Kan dolasim infeksiyonu: Asagidaki kriterlerden birinin bulunmasi laboratuvar

olarak kanitlanmis KDI olarak kabul edildi (73):
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1. Kan kiiltiriinden patojen oldugu bilinen bir mikroorganizmanin izole
edilmesi ve bu patojenin bagka bir yerdeki infeksiyonla iligkisinin olmamasi,
2. Ates, titreme veya hipotansiyondan biri ve asagidakilerden birinin olmasi:

a. Cilt flora iiyesi bir mikroorganizmanin (difteroidler, Bacillus spp.,
Propionibacterium spp., koagiilaz negatif stafilokoklar veya
mikrokoklar) iki farkli kan Kiiltiiriinde iiremesi ve baska bir
infeksiyonla iligkisinin olmamast,

b. Hastada intravaskiiler bir cihaz varsa kiiltiirde cilt flora iiyesi bir
mikroorganizma iiremesi ve doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi
baslamasi,

c. Kanda patojene ait antijenin saptanmasi ve baska bir infeksiyonla
iligkisinin olmamast.

Nozokomiyal kan dolasimi infeksiyonu: Hastanin hastaneye yattiktan 48-72 saat
sonra alinan kan Kkiiltiirlerinde klinik olarak ©6nemli pozitiflik olmasi durumu
nozokomiyal KDI olarak tanimlandi (74).

Primer Bakteremi: Pozitif kan kiiltiirii elde edildiginde hastada aymi bakterinin
tiretildigi baska bir anatomik bolgenin olmamasi olarak tanimlandi (74).

Sekonder Bakteremi: Viicudun herhangi bir anatomik yerindeki infeksiyon
odagindan kaynaklanan bakteremiler olarak tanimlandi (74).

Klinik Sepsis: Sistemik inflamatuar cevap sendromunun infeksiyona bagh
oldugunun gosterilmesidir. Klinik sepsis tanisi agagidaki kriterlerle konuldu (55):
Baska bir nedene baglanamayan ates >38°C, hipotansiyon (sistolik kan basinc1 <90
mmHg) veya oligiiriden (<20 mL/saat) birinin ve asagidakilerin hepsinin bulunmas:

a. Kan kiiltiiri alinmis olmasi, kiiltiirde iireme olmamasi veya kanda
antijen saptanmamast

b. Bagka bolgede infeksiyon olmamasi

c. Doktorun sepsis icin uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi

Septik sok: Sepsiste yeterli sivi tedavisine ragmen hipotansiyon ile birlikte
perfiizyon bozuklugu bulgularinin (laktik asidoz, oligiiri, akut mental degisiklik vs)
devam etmesi olarak tanimlandi (74).

Cerrahi alan infeksiyonu: Cerrahi miidahaleden sonra ilk 30 giin icerisinde

operasyon bolgesinde gelisen infeksiyonlar CAI olarak tanimlandi. Eger implant
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uygulanan bir cerrahi yapildiysa siire bir y1l olarak kabul edildi (55).
Uriner sistem infeksiyonu (USi): Hastalarda asagidaki kriterlerden birinin
bulunmas1 USI olarak tanimlandi (55):

1. Ates, pollakiiri, diziiri veya suprapubik duyarhlik bulgularindan biri olan
hastada idrar kiiltiiriinde > 10° cfu/ml iireme olmasi ve en cok iki tiir bakteri
iiremesi,

2. Ates, pollakiiri, diziiri veya suprapubik hassasiyet bulgularindan ikisinin ve
asagidakilerden birinin olmast:

a. Dipstick testinin 16kosit esteraz ve/veya nitrat icin pozitif olmasi,

b. Piyiiri (idrarda >10 16kosit/ml veya santrifiij edilmemis idrarin biiyiik
bilylitmesinde >3 16kosit olmasi),

c. Santrifiij edilmemis idrarin Gram yaymasinda bakteri goriilmesi,

d. Miksiyon yoluyla alinmamis iki idrar kiiltiiriinde >100 cfu/ml aym
tiropatojenin  (Gram negatif bakteriler veya Staphylococcus
saprophyticus) liremesi,

e. Uygun antibiyotik alan bir hastada iiropatojen bir mikroorganizmanin
<10’ koloni/ml saf olarak iiremesi,

f. Doktorun iiriner infeksiyon tanis1 koymast,

g. Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi olarak tanimlandi.

Koma: ¢ ve dis uyaranlara yamtsizlik olarak tanimlandi (14).

Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE II) skoru: Knaus ve
arkadaslar1 tarafindan 1985°te gelistirilen fizyolojik bulgularin ve altta yatan
hastaliklarin ciddiyeti gosteren bir skorlama sistemidir, hastalar YBU’ye yatislarinda
bu skorlama sistemine gore degerlendirildi (Ek 4).

Hastanede antibiyotik kullammi: Hastaya hastanede yatis1 sirasinda NKP
gelisiminden Once en az 48 saat siire ile antibiyotik verilmesi olarak tanimlandi.

Son ii¢ ay icerisinde antibiyotik kullanim: Hastanin YBU’ye yatisindan onceki iic
ay icerisinde en az 48 saat siire ile antibiyotik kullanimi olarak tanimlandi.

Steroid kullanimi: Hastalarin hastaneye yatisi sirasinda >15 mg/giin prednisolon
tedavisi almasi olarak tanimlandi (75).

Nozokomiyal pnomoni insidans yogunlugu: Belirli bir zaman diliminde yeni

ortaya ¢ikan NKP sayisinin ayni dénemde izlenen hastalarin toplam yatis giiniine
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boliinmesi ile hesaplandi. Genellikle 1000 hasta giinii ile ifade edildigi i¢in ¢ikan
sonug¢ 1000 ile ¢carpild1 (76).

NKP gelisiminden once hastanede antibiyotik kullammm: Hastanede NKP
gelisiminden Once en az 48 saat siire ile antibiyotik kullaniminin olmasi olarak
tanimlandi.

Mortalite: Belirli bir toplumda, belirli bir siirede, belirli bir nedenle olusan
Olimlerin hiz olarak yansitilmasidir. Belirli bir nedenle 6len kisi sayisi, o nedene
bagh risk altindaki toplam kisi sayisina boliiniip uygun katsayr ile carpilarak

hesaplanmustir.

3.2. Hastalardan istenen Laboratuar Tetkikleri

Calismaya katilan tiim hastalardan rutin olarak tam kan sayimi, biyokimyasal
inceleme, eritrosit sedimentasyon hizi, periferik yayma, C-reaktif protein (CRP), tam
idrar tetkiki, EKG, posteroanterior akciger grafisi, entiibe edilen veya suuru kapali
olan hastalarda anteroposterior akciger grafisi, arteryal kan gazi tetkikleri istendi.
Uygun hastalardan alinan balgam, trakeal aspirat, BAL gibi solunum sekresyon
ornekleri mikrobiyolojik olarak degerlendirildi. Giemsa ile boyanan balgam ve
trakeal aspirat orneklerinin x100’liikk biiyiitmede her sahada >25 PMNL, <10 epitel
varhiginda ornek kaliteli olarak kabul edildi. Bu orneklerden Gram boyama ve
standart yontemlerle kiiltiir plaklarina ekim yapildi. Kiiltiirler 16-18 saat sonra
degerlendirildi, 10° cfu/ml ve iizerindeki iiremeler etken olarak kabul edildi. Disk
difiizyon yontemiyle antibiyogram yapilarak etkenin antibiyotik duyarlilig

belirlendi.

3.3. istatistik Analizler

Hastalarin bilgileri SPSS-11.5 (The Statistical Package for the Social
Sciences, Chicago, USA) veri tabanina kaydedildi. Karsilagtirmalarda Mantel
Haezenszel ki- kare testi, Yates ki-kare testi, Fisher- exact testi, Student’s t testi ve
Mann-Whitney U testi kullanildi. P degeri <0,05 olan sonuglar anlamli kabul edildi.

Tek degiskenli analiz sonucunda risk faktorii olabilecegi diisiiniilen veya risk
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faktorii olarak belirlenen degiskenler (yas, primer tani, KBY, KKY,
immiinsupresyon, son iic ayda hastanede yatis Oykiisii, YBU’de yatis siiresi,
YBU’ye yatista infeksiyon varligi, YBU’ye yatista solunum sistemi infeksiyonu
varhg, YBU’ye yatis sirasinda idrar sondast varhig, YBU’ye yatis sirasindaki
APACHE II ve albumin diizeyleri, YBU’de idrar sondasi, NG sonda, SVK, PEG,
arteryal kateter takilmasi, YBU’de kan veya kan iiriinleri transfiizyonunun
yapilmasi, hastanin TPN ile beslenmesi, YBU’de aspirasyon varligi, sedasyon
verilmesi, bronkoskopi yapilmasi ve YBU’de antibiyotik kullanimui) ikili lojistik
regresyon modeline birlikte alinarak NKP gelisimi {izerine etkileri tekrar incelendi.
Bu modelde p >0.20 saptanan degiskenler teker teker analizden cikarilarak risk
faktorleri belirlendi. Lojistik regresyon analizinde ise anlamlilik sinir1 0.10 olarak
alind1. Ikili karsilagtirmalarda anlamh bulunan degiskenlere (p<0.05), ileriye dogru
adim adim lojistik regresyon (forward stepwise logistic regression) analizi

uygulandi. P<0.05 olan sonuglar anlamli bulundu.
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4. BULGULAR

Calismaya Mayis-2006 ile Ekim-2006 tarihleri ZKU Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Merkezi YBU’de >48 saat yatan ve >16 yas olan toplam 304 hasta dahil
edildi. Calismaya dahil edilen hastalardan NKP gelisen 78 hasta, vaka grubu olarak;
herhangi bir infeksiyon gelismeyen 189 hasta, kontrol grubu olarak kabul edildi.
NKP disinda nozokomiyal infeksiyon gelisen 37 hasta caligmaya alinmadi. Gruplar

NKP gelisimini etkileyen risk faktorleri acisindan karsilastirildi.

4.1. Nozokomiyal Pnémoni Oram

Hastalarin % 25.6’sinda (78/304) NKP gelisti. NKP gelisen olgularin % 44.9’u
(35/78) VIP idi.

4.2. Nozokomiyal Pnémoni Insidans Yogunlugu

1000 hasta giiniindeki insidans yogunlugu NKP icin 23.1; VIP icin 28.7 olarak
hesaplandi.

4.3. Nozokomiyal Pnémoni ve VIiP Gelisim Zamam

Hastalarda NKP hastaneye yatislarindan ortalama 9.1 * 5.96 giin; YBU’ye
yatiglarindan ortalama 7.4 + 5.29 giin sonra gelisti. VIP gelisen hastalarda, hasta
entiibe edildikten ortalama 5.2 + 3.10 giin sonra VIP gelisimi saptand.

4.4. Nozokomiyal Pnomoni ile iliskili Olas1 Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi
4.4.1. Yas

Calismaya katilan hastalarin (n:304) yas ortalamasi 61.38 £ 17.06 idi. NKP gelisen

hastalarin  (n:78) yas ortalamast 66.2 + 13.01; kontrol grubunun (n:189) yas

ortalamasindan 59.2 + 17.79 daha yiiksekti ve aradaki fark istatistiksel olarak anlaml
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idi (p:0.002). Yas1 65 ve iizerinde olan hastalarin % 65.4’tinde NKP gelistigi saptandi.

4.4.2. Cinsiyet

Hastalarin % 63.7’si (170/267) erkek, % 36.3’1 (97/267) kadindi. NKP grubunun %
60.3’t (47/78) erkek, % 39.7’si (31/78) kadin iken; kontrol grubunun % 65.1°i
(123/189) erkek, % 34.9’u (66/189) kadin idi. Cinsiyet ile NKP gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p:0.456).

4.4.3. Meslek
Hastalarin meslek gruplar is¢i, memur, madenci, ev hanimi ve digerleri adi altinda 5
baslikta topland1 (Tablo 4). Hastalarin meslegi ile NKP gelisimi arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir iliski saptanmadi (p:0.829).

Tablo 4: Hastalarin meslek dagilimi.

Meslek NKP grubu Kontrol grubu
n:78 Y% n:189 o
Isci 20 25.6 62 32.8
Memur 8 10.3 20 10.6
Madenci 13 16.7 27 14.3
Ev hanimi 30 38.5 64 33.9
Diger 7 9 16 8.5

4.4.4. YBU’ye Yatis Oncesinde Hastanede Yatis Siiresi

Hastalarin (n:267) YBU’ye yatis oncesinde ortalama hastanede yatis siiresi 2.3 +
6.43 giin olarak saptandi. NKP gelisenlerde YBU’ye yatis 6ncesinde hastanede yatis
siiresi ortalama 1.6 + 3.93 giin, kontrol grubununda ise 2.6 + 7.21 giin olarak
saptandi. YBU oncesi hastanede yatis siiresi ile NKP gelisimi arasinda istatistiksel

olarak anlaml1 bir iliski saptanmadi (p:0.290).
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4.4.5. YBU’de Yatis Siiresi

Hastalarin (n:267) ortalama YBU’de yatis siiresi 9.2 + 10.6 giin olarak tespit edildi.
NKP gelisen hastalarin (n:78) ortalama YBU’de yatis siiresi 17.83 + 15.5 giin,
kontrol grubundaki hastalarin (n:189) ise 5.64 + 4.1 giindii. NKP gelisen grupta
YBU’de yatis siiresi kontrol grubuna gore yiiksek saptandi (p:<0.0001). YBU’ye
yatisin 6. giiniinden sonra hastalarin % 93.6’sinda NKP gelistigi saptandi.

4.4.6. Eslik Eden Hastahklar

Hastalarin eslik eden hastaliklarinin NKP gelisimine etkisi incelendi (Tablo 5).

NKP grubundaki hastalarmm % 20.5’inde (16/78) DM saptanirken, kontrol
grubundaki hastalarin % 23.3’tinde (44/189) DM saptandi. DM varligi ile NKP
gelisimi arasinda iliski saptanmadi (p:0.622).

NKP grubundaki hastalarin % 2.6’sinda (2/78) obezite saptanirken, kontrol
grubundaki hastalarin % 2.6’sinda (5/189) obesite saptandi. Obezite ile NKP gelisimi
arasinda iliski saptanmadi (p:0.970).

NKP grubundaki hastalarin % 11.5’inde (9/78) KBY saptanirken, kontrol
grubundaki hastalarin % 4.8’inde (9/189) KBY saptandi. KBY varligi ile NKP
gelisimi arasinda iliski saptandi (p:0.045).

NKP grubundaki hastalarin % 5.1’ine (4/78) hemodiyaliz uygulandigi
saptanirken, kontrol grubundaki hastalarin % 3.2’sine (6/189) hemodiyaliz
uygulandig1 saptandi. Hemodiyaliz uygulamasi ile NKP gelisimi arasinda iligki
saptanmadi (p:0.445).

NKP grubundaki hastalarin % 5.1’inde (4/78) kronik viral hepatit saptanirken,
kontrol grubundaki hastalarmm % 7.9’unda (15/189) kronik viral hepatit saptandi.
Kronik viral hepatit varligi ile NKP gelisimi arasinda iliski saptanmadi (p:0.417).

NKP grubundaki hastalarin % 3.8’inde (3/78) siroz saptanirken, kontrol
grubundaki hastalarin % 6.3’iinde (12/189) siroz saptandi. Siroz varligi ile NKP
gelisimi arasinda iliski saptanmadi (p:0.419).

NKP grubundaki hastalarin % 20.5’inde (16/78) KOAH saptanirken, kontrol
grubundaki hastalarin % 15.3’iinde (29/189) KOAH saptandi. KOAH varligi ile NKP
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gelisimi arasinda iliski saptanmadi (p:0.305).

NKP grubundaki hastalarin % 21.8’inde (17/78) KKY saptanirken, kontrol
grubundaki hastalarin % 10.1’inde (19/189) KKY saptandi. KKY varligi ile NKP
gelisimi arasinda iliski saptandi (p:0.011).

NKP grubundaki hastalarin % 3.8’inde (3/78) anemi saptanirken, kontrol
grubundaki hastalarin % 9.5’inde (18/189) anemi saptandi. Anemi varligi ile NKP
gelisimi arasinda iliski saptanmadi (p:0.117).

NKP grubundaki hastalarin % 7.7’sinde (6/78) immobilizasyon saptanirken,
kontrol grubundaki hastalarin % 5.3’iinde (10/189) immobilizasyon saptandi.
Immobilizasyon ile NKP gelisimi arasinda iliski saptanmadi (p:0.452).

NKP grubundaki hastalarin % 25.6’sinda (20/78) malignite saptanirken,
kontrol grubundaki hastalarin % 20.6’sinda (39/189) malignite saptandi. Malignite
varlig1 ile NKP gelisimi arasinda iliski saptanmadi (p:0.370).

NKP grubundaki hastalarin % 2.6’sinda (2/78) immunsupresyon saptanirken,
kontrol grubundaki hastalarin % 7.4’iinde (14/189) immunsupresyon saptandi.
Immunsupresyon ile NKP gelisimi arasinda iliski saptanmadi (p:0.129).

NKP grubundaki hastalarin % 3.8’inde (3/78) vendz staz saptanirken, kontrol
grubundaki hastalarin % 2.6’sinda (5/189) vendz staz saptandi. Venoz staz varlig ile
NKP gelisimi arasinda iliski saptanmadi (p:0.601).

NKP grubundaki hastalarin % 3.8’inde (3/78) arteryal okliizyon saptanirken,
kontrol grubundaki hastalarin % 1.6’sinda (3/189) arteryal okliizyon saptandi.
Arteryal okliizyon ile NKP gelisimi arasinda iliski saptanmadi (p:0.257).

NKP grubundaki hastalarin % 2.6’sinda (2/78) dekiibit saptanirken, kontrol
grubundaki hastalarin % 3.2’sinde (6/189) dekiibit saptandi. Dekiibit varligi ile NKP
gelisimi arasinda iligki saptanmadi (p:0.790).

Bakimevinden gelen bir hasta, malniitrisyonu olan dort hasta, ndropatisi olan
iki hasta ve ayaktan periton diyalizi alan ii¢ hasta vardi ancak bu hastalar analiz
yapabilmek i¢in yeterli sayiya ulasamadigi i¢in analize alinmadi.

Sonu¢ olarak hastalarda eslik eden KBY (p:0.045) ve KKY (p:0.011)

varliginin NKP gelisimi i¢in risk olusturdugu saptandi.
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Tablo 5: NKP gelisimi ile hastalarin eslik eden hastaliklarinin iliskisinin

degerlendirilmesi.
Risk faktorii NKP grubu Kontrol grubu p degeri
n:78 % n:189 Yo
DM 16 20.5 44 23.3 0.622
Obesite 2 2.6 5 2.6 0.970
KBY 9 11.5 9 4.8 0.045
Hemodiyaliz 4 5.1 6 32 0.445
Kronik viral hepatit 4 5.1 15 7.9 0.417
Siroz 3 3.8 12 6.3 0.419
KOAH 16 20.5 29 15.3 0.305
KKY 17 21.8 19 10.1 0.011
Anemi 3 3.8 18 9.5 0.117
Immobilizasyon 6 1.7 10 53 0.452
Malignite 20 25.6 39 20.6 0.370
Immiinsupresyon 2 2.6 14 7.4 0.129
Venoz staz 3 3.8 5 2.6 0.601
Arteryal okliizyon 3 3.8 3 1.6 0.257
Dekiibit varligi 2 2.6 6 32 0.790

4.4.7. Hastalarin Ahskanhklar:

NKP grubundaki hastalarin % 23.1’inde (18/78) alkol kullanimi oldugu saptanirken,
kontrol grubundaki hastalarin % 21.7’sinde (41/189) alkol kullanimi1 oldugu saptandi.
Hastanin alkol kullanimi ile NKP gelisimi arasinda anlamli bir iligki saptanmadi
(p:0.716).

NKP grubundaki hastalarin % 17.9’unun (14/78) aktif sigara igicisi oldugu
saptanirken, kontrol grubundaki hastalarin % 25.9’unun (49/189) aktif sigara igicisi
oldugu saptandi. NKP grubundaki hastalarin % 34.6’simin (27/78) eski i¢ici oldugu
saptanirken, kontrol grubundaki hastalarin % 26.5’inin (50/189) eski igici oldugu
saptandi. Sigara kullanimi ile NKP gelisimi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi

(p:0.236).
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4.4.8. APACHE II Skoru

Calismaya alian hastalarin (n:267) YBU’ye yatis sirasindaki ortalama APACHE 11
skoru 13.0 + 8.00 idi. NKP saptanan grupta ortalama APACHE II skoru 16.7 £ 6.68,
kontrol grubunda ortalama APACHE II skoru 11.5 # 8.08 idi. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p:<0.0001). YBU’ye yatis sirasinda APACHE 11
skoru 13 ve iizerindeki hastalarin % 70.5’inde NKP gelistigi saptandi.

4.4.9. Albumin Diizeyi

Calismaya alinan hastalarin (n:267) YBU’ye yatis sirasindaki ortalama serum
albumin diizeyi 3.13 = 0.7 idi. NKP saptanan grubun ortalama serum albumin diizeyi
2.99 + 0.86 iken, kontrol grubundaki hastalarin ortalama serum albumin diizeyi 3.19
+ 0.75 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p:0.050). NKP saptanan

hastalarin serum albumin diizeyleri daha diisiik olarak saptandi.

4.4.10. Hastalara YBU’ye Yatistan Onceki Son Uc¢ Ay icinde Uygulanan

Tedaviler

Hastalarin YBU’ye yatistan onceki iic ay icinde almis oldugu tedaviler ile NKP
gelisimi arasindaki iliski incelendi (Tablo 6). NKP grubundaki hastalarin %
20.5’inde (16/78) son ii¢ ay icerisinde antibiyotik kullanimi oldugu saptanirken,
kontrol grubundaki hastalarin % 22.7’sinde (43/189) son ii¢ ay icerisinde antibiyotik
kullanimi oldugu saptandi. Son ii¢ ay igerisinde antibiyotik kullanimi ile NKP gelisimi
arasinda iliski saptanmadi (p:0.940).

NKP grubundaki hastalarin % 39.7’sinde (31/78) son ii¢ ay igerisinde
hastanede yatis Oykiisii oldugu saptanirken, kontrol grubundaki hastalarin %
28.6’sinda (54/189) son ii¢ ay icerisinde hastanede yatis oykiisii oldugu saptandi. Son
lic ay icerisinde hastanede yatis ile NKP gelisimi arasinda iliski saptandi (p:0.050).

NKP grubundaki hastalarin % 5.1’inde (4/78) son ii¢ ay icerisinde YBU’de
yatig Oykiisii oldugu saptanirken, kontrol grubundaki hastalarin % 5.8’inde (11/189)
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son ii¢ ay icerisinde YBU’de yatig Oykiisii oldugu saptandi. Son ii¢ ay icerisinde
YBU’de yatis ile NKP gelisimi arasinda iliski saptanmadi (p:0.870).

NKP grubundaki hastalarin % 10.3’iinde (8/78) son ii¢ ay igerisinde
gecirilmis operasyon Oykiisii oldugu saptanirken, kontrol grubundaki hastalarin %
10.6’sinda (20/189) son 1ii¢ ay icerisinde gecirilmis operasyon Oykiisii oldugu
saptandi. Son {i¢ ay igerisinde gegirilmis operasyon ile NKP gelisimi arasinda iliski

saptanmadi (p:0.968).

Tablo 6: Hastalarin YBU’ye yatistan onceki ii¢ ay icinde almus oldugu tedaviler,
hastanede ve YBU’de yatis 6ykiisii ile NKP gelisimi arasindaki iliski.

Risk faktorii NKP grubu Kontrol grubu p degeri
n:78 % n:189 %
Antibiyotik kullanimi 16 20.5 43 22.7 0.940
Hastanede yatig 31 39.7 54 28.6 0.050
YBU’de yatis 4 5.1 11 5.8 0.870
Operasyon 8 10.3 20 10.6 0.968

4.4.11. Aspirasyon Oykiisii

NKP grubundaki hastalarin % 25.6’sinda (20/78) aspirasyon Oykiisii oldugu
saptanirken, kontrol grubundaki hastalarin % 23.3’{inde (44/189) aspirasyon Oykiisii
oldugu saptandi. YBU’ye yatis sirasinda aspirasyon varligi ile NKP gelisimi arasinda

anlamli bir iligki saptanmadi (p:0.681 ).

4.4.12. Ates

NKP grubundaki hastalarin % 14.1’inde (11/78) YBU’ye yatis sirasinda ates oldugu
saptanirken, kontrol grubundaki hastalarin % 11.1’inde (21/189) YBU’ye yatis

sirasinda ates oldugu saptandi. Hastalarin YBU’ye yatis1 sirasinda ates varligi ile

NKP gelisimi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p:0.494).
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4.4.13. YBU’ye Yatista infeksiyon Varlig ve Tipi

YBU’ye yatista infeksiyon varlig1 ile NKP gelisimi arasindaki iliski incelendi (Tablo
7). NKP grubundaki hastalarin % 44.9’'unda (35/78) YBU’ye yatis sirasinda
infeksiyonu oldugu saptanirken, kontrol grubundaki hastalarin % 30.7’sinde (58/189)
YBU’ye yatis sirasinda infeksiyonu oldugu saptandi. YBU’ye yatis sirasinda
infeksiyon varliginin NKP gelisimini anlamli oranda arttirdig: tespit edildi (p:0.027).

NKP grubundaki hastalarin % 1.3’iinde (1/78) YBU’ye yatis sirasinda SSS
infeksiyonu oldugu saptanirken, kontrol grubundaki hastalarin % 3.2°sinde (6/189)
YBU’ye yatis sirasinda SSS infeksiyonu oldugu saptandi. YBU’ye yatis sirasinda
SSS infeksiyonu varligi ile NKP gelisimi arasinda anlamli iliski saptanmadi
(p:0.379).

NKP grubundaki hastalarin % 34.6’sinda (27/78) YBU’ye yatis sirasinda
solunum sistemi infeksiyonu oldugu saptanirken, kontrol grubundaki hastalarin %
16.9’unda (32/189) YBU’ye yatis sirasinda solunum sistemi infeksiyonu oldugu
saptandi. YBU’ye yatis sirasinda solunum sistemi infeksiyonu varhigi ile NKP
gelisimi arasinda anlaml iligki saptandi (p:0.003).

NKP grubundaki hastalarin % 10.2’sinde (8/78) YBU’ye yatis sirasinda
intraabdominal infeksiyon oldugu saptanirken, kontrol grubundaki hastalarin %
4.2’sinde (8/189) YBU’ye yatis sirasinda intraabdominal infeksiyon oldugu saptandi.
YBU’ye yatis sirasinda intraabdominal infeksiyon varhigi ile NKP gelisimi arasinda
anlamli iligki saptandi (p:0.018).

NKP grubundaki hastalarin % 5.1’inde (4/78) YBU’ye yatis sirasinda USI
oldugu saptanirken, kontrol grubundaki hastalarin % 4.7’sinde (9/189) YBU’ye yatis
sirasinda USI oldugu saptandi. YBU’ye yatis sirasinda USI varlig ile NKP gelisimi
arasinda anlaml iliski saptanmadi (p:0.790).
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Tablo 7: YBU’ye yatista infeksiyon varhig1 ve tipi ile NKP gelisimi arasindaki iligki

Infeksiyonun tipi NKP grubu Kontrol grubu p degeri
n:78 % n:189 %
YBU’ye yatista infeksiyon varligi 35 44.9 58 30.7 0.027
Solunum sistemi inf. 27 34.6 32 16.9 0.003
Intraabdominal inf. 8 10.2 8 4.2 0.018
USI 4 5.1 9 4.7 0.790
SSS infeksiyonu 1 1.3 6 3.2 0.379

4.4.14. Operasyon Gecirme

NKP grubundaki hastalarin % 30.8’inin (24/78), kontrol grubundaki hastalarin ise %
31.2’sinin (59/189) YBU’ye yatistan onceki 48 saat icerisinde cerrahi operasyon
gecirdigi saptandi. YBU’ye yatistan onceki 48 saat icerisinde cerrahi operasyon

gecirme ile NKP gelisimi arasinda iliski saptanmadi (p:0.943).

4.4.15. Yattig1 Boliim

Hastalarin yattiklart boliimlerden dahiliye, gdgiis hastaliklari, infeksiyon hastaliklar
ve noroloji dahili bilimler; genel cerrahi, plastik cerrahi, iiroloji, norosirurji ve gogiis
cerrahisi cerrahi bilimler olarak gruplandirildi. NKP grubundaki hastalarin %
62.8’inin (49/78), kontrol grubundaki hastalarin ise % 55.1°inin (104/189) dahili
hasta oldugu saptandi. Hastalarin yattigi boliim ile NKP gelisimi arasinda iligki
saptanmadi (p:0.242).

4.4.16. YBU’ye Yatis Tansi
Hastalarin YBU’ye yatis tamilari, bas-boyun patolojileri, solunum sistemi
patolojileri, GIS patolojileri, genitoiiriner sistem (GUS) patolojileri, ekstremite

patolojileri ve digerleri olarak gruplandirildi (Tablo 8). Yatis tanilann ile NKP

gelisimi arasinda anlaml iligki saptanmadi (p:0.159).
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Tablo 8: Hastalarin YBU’ye yatis tamlarinin dagilima.

YBU’ye yatis tamisi NKP grubu Kontrol grubu
n:78 %o n:189 %o

Bag-boyun patolojisi 16 20.5 33 17.5
Solunum sistemi patolojisi 20 25.6 35 18.5
GIS patolojisi 31 39.7 88 46.6
GUS patolojileri 5 6.4 10 5.3
Ekstremite patolojileri 4 5.4 4 2.1
Diger patolojiler 2 2.6 19 10.1

4.4.17. YBU’ye Yatis Sirasinda Varolan invaziv Girisimler

YBU’ye yatis sirasinda varolan invaziv girisimler (idrar sondasi, SVK, NG
sonda, entiibasyon tiipii, cerrahi dren) ile NKP gelisimi arasindaki iligki incelendi
(Tablo 9). YBU’ye yatis sirasinda entiibasyon tiipii ve idrar sondas1 varliginin NKP
gelisim riskini arttirdig1 saptandi (sirastyla p:0.045 ve p:<0.0001).

YBU’ye yatis sirasinda sadece dort hastanin gogiis tiipii, bir hastanin
trakeostomisi vardi. Bu sayilar istatistiksel analiz yapmak i¢in yeterli olmadigindan

analize alinmadi.

Tablo 9: YBU’ye yatis sirasinda mevcut olan invaziv girisimler ile NKP gelisimi

arasindaki iligki.

Invaziv NKP grubu Kontrol grubu p degeri
enstriimanlar 3 % 189 %
Santral kateter 13 16.7 22 11.6 0.268
NG sonda 32 41 78 41.3 0.971
Entiibasyon tiipii 17 21.8 23 12.2 0.045
Dren 19 24.4 48 254 0.859
Idrar sondasi 64 82.1 110 58.2 <0.0001
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4.4.18. YBU’de Yatis Siiresi icerisinde Uygulanan invaziv Girisimler

YBU’deki hastalarin izlemi ve tedavisi sirasinda cesitli invaziv enstriimanlar
kullanilmakta ve girisimler yapilmaktadir. NKP gelisiminden en az 24 saat Once
uygulanan invaziv girisimler ile NKP gelisimi arasindaki iliski incelendi (Tablo 10).
YBU’de entiibasyon tiipii, SVK, idrar sondasi, NG sonda, arteryal kateter ve
bronkoskopi uygulanmasinin NKP gelisim riskini arttirdi@i saptandi (sirasiyla

p:<0.0001, p:<0.0001, p:<0.0001, p:<0.0001, p:0.037, p:0.014).

Tablo 10: YBU’ye yatistan sonra uygulanan invaziv girisimler ve NKP gelisimi

arasindaki iligki.

Invaziv girisim NKP grubu Kontrol grubu p degeri
n:78 % n:189 %

Entiibasyon tiipii 46 58.9 52 27.5 <0.0001
SVK 59 75.6 77 40.7 <0.0001
Idrar sondas1 77 98.7 153 80.9 <0.0001
NG sonda 68 87.1 119 62.9 <0.0001
Trakeostomi 4 5.1 4 2.1 0.189
Dren 24 30.7 51 26.9 0.531
Gogiis tiipil 5 6.4 10 52 0.718
Arteryal kateter 22 28.2 32 16.9 0.037
Bronkoskopi 9 11.5 7 3.7 0.014
Endoskopi 15 19.2 32 16.9 0.654
Kolonoskopi 3 3.8 6 3.2 0.782

YBU’de kullanilan invaziv girisim siirelerinin ortalamalar1 ile NKP gelisimi
arasindaki iliski incelendi (Tablo 11). NKP grubunda ortalama entiibasyon giinii,
trakeostomi giinii, idrar sondas1 giinii, cerrahi dren giinii, arteryal kateter giinii ve NG
sonda giinii kontrol grubundan anlaml olarak fazla saptandi (sirasiyla p:<0.0001,

p:<0.0001, p:<0.0001, p:0.001, p:0.003, p:<0.0001).
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Tablo 11: Uygulanan invaziv girisim siirelerinin ortalamalar1 ile NKP gelisimi

arasindaki iligki.

Invaziv girisim NKP grubu Kontrol grubu p degeri
Entiibasyon giin 5.95+£8.19 091 +2.15 <0.0001
Trakeostomi giin 3.76 £10.56 0.23+2.16 <0.0001
Idrar sondast giin 18.41 £ 15.35 5.62 £5.86 <0.0001
Gogiis tiipll giin 0.68 +3.50 043+2.92 0.558
Cerrahi dren giin 3.50+6.23 1.48 +£3.59 0.001
Arteryal kateter giin 1.62 £3.34 0.61 +£1.99 0.003
NG sonda giin 11.58 £ 12.54 2.61 £3.60 <0.0001

4.4.19. YBU’de Uygulanan Tedaviler

YBU’de yatis siiresi icerisinde uygulanan bazi tedavi ve beslenme uygulamalari ile NKP

gelisimi arasindaki iliski incelendi (Tablo 12). Bunlardan aspirasyon varligi,
hemodiyaliz, sedasyon, TPN, enteral beslenme, transfiizyon, CPR uygulanmasi ve
hastanede NKP gelisim 6ncesinde antibiyotik kullanim1 olmasinin, NKP riskini arttirdigi
saptandi (sirastyla p:0.011, p:<0.0001, p:0.002, p:0.005, p:0.002, p:<0.0001, p:0.029 ve

p:<0.0001)

Tablo 12: YBU’de uygulanan tedavi ve beslenme uygulamalari ile NKP gelisimi

arasindaki iligki.

Risk faktorii NKP grubu Kontrol grubu p degeri
n:78 % n:189 %
Hemodiyaliz 12 154 11 5.8 0.011
Steroid 25 32.1 48 254 0.267
Sedasyon 22 282 17 9 <0.0001
TPN 28 359 35 18.5 0.002
Enteral beslenme 35 44.9 47 249 0.005
Kan veya kan iiriinii transfiizyonu 53 67.9 89 471 0.002
Takipte aspirasyon <0.0001
Olas1 20 25.6 10 53
Kesin 6 7.7 9 4.8
NIMV 8 10.3 17 9 0.748
Nebiilizator 30 38.5 64 339 0.474
CPR 6 7.7 4 2.1 0.029
Hastanede antibiyotik kullanimi 56 71.8 86 45.5 <0.0001
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4.420. Nozokomiyal Pnomoni Gelisimi Icin Tek Degiskenli Analizlerde

10.

istatistiksel Olarak Anlamh Bulunan Olasi Risk Faktorleri

Yas: NKP grubunun yas ortalamasi (66.2 £ 13.01), kontrol grubununkinden
(59.2 £ 17.79) anlamli olarak yiiksek saptandi (p:0.002).

YBU’de Yatis Siiresi: NKP grubunun YBU’de yatis siiresi 17.83 + 15.5
kontrol grubununkinden 5.64 + 4.1 anlaml olarak yiiksek saptandi
(p:<0.0001).

Hastada KBY varhg:: Hastalarda KBY varligi ile NKP gelisimi arasinda
anlamli iligki oldugu saptandi (p:0.045).

Hastada KKY varhigi: Hastalarda KKY varlig1 ile NKP gelisimi arasinda
anlaml1 iligki oldugu saptand1 (p:0.011).

Yiiksek APACHE II Skoru: NKP saptanan gruptaki APACHE II skoru
ortalama degeri (16.7 + 6.68) kontrol grubumuzdaki hastalarin APACHE II
skoru ortalama degerinden (11.5 + 8.08) yiiksek saptandi (p:<0.0001).

Diisiik serum Albumin Diizeyi : NKP saptanan grubun ortalama serum
albumin diizeyi (2.99 + 0.86) kontrol grubumuzdaki hastalarin ortalama
serum albumin diizeyinden (3.19 = 0.75) anlamhi olarak diisiik saptandi
(p:0.050).

Hastalarin YBU’ye Yatistan Onceki iic Ay Icerisinde Hastanede Yatmus
Olmasi: YBU’ye yatistan oncesi iic ay igerisinde hastanede yatis Oykiisii
varlig1 ile NKP gelisimi arasinda anlaml iliski oldugu saptandi (p:0.050).
YBU’ye Yatista infeksiyon Varhgi: YBU’ye yatis sirasinda infeksiyon
varlig1 ile NKP gelisimi arasinda anlaml iliski oldugu saptandi (p:0.027).
YBU’ye Yatista Solunum Sistemi infeksiyonu Varhgi: YBU’ye yatis
sirasinda solunum sistemi infeksiyonu varligi ile NKP gelisimi arasinda
anlamli iligki oldugu saptand1 (p:0.003).

YBU’ye Yatista intraabdominal infeksiyon Varhg: YBU’ye yatis
sirasinda intraabdominal infeksiyon varligi ile NKP gelisimi arasinda anlamli

iliski oldugu saptandi (p:0.018).
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22,

23.

24.

YBU’ye Yatis Sirasinda Entiibasyon Varhigi: YBU’ye yatis sirasinda
entiibasyon varligi ile NKP gelisimi arasinda anlaml iliski oldugu saptandi
(p:0.045).

YBU’ye Yatis Sirasinda idrar Sondasi Varhg: YBU’ye yatis sirasinda
idrar sondas1 varlig ile NKP gelisimi arasinda anlaml iliski oldugu saptandi
(p:<0.0001).

YBU’de Entiibasyon Uygulanmasi: YBU’de entiibasyon uygulanmas: ile
NKP gelisimi arasinda anlaml iliski oldugu saptandi (p:<0.0001).

YBU’de SVK Uygulanmasi: YBU’de SVK uygulanmasi ile NKP gelisimi
arasinda anlaml iliski oldugu saptandi (p:<0.0001).

YBU’de NG Sonda Uygulanmasi: YBU’de NG sonda uygulanmasi ile NKP
gelisimi arasinda anlaml iligki oldugu saptandi (p:<0.0001).

YBU’de idrar Sondas1 Uygulanmasi: YBU’de idrar sondasi uygulanmasi
ile NKP gelisimi arasinda anlamli iliski oldugu saptandi (p:<0.0001).
YBU’de Arteryal Kateter Uygulanmasi: YBU’de arteryal Kateter
uygulanmasi ile NKP gelisimi arasinda anlamli iliski oldugu saptandi
(p:0.037).

YBU’de Bronkoskopi Yapilmasi: YBU’de bronkoskopi yapilmasi ile NKP
gelisimi arasinda anlaml iliski oldugu saptandi (p:0.014).

YBU’de Hemodiyaliz Uygulanmasi: YBU’de hemodiyaliz uygulanmasi ile
NKP gelisimi arasinda anlamli iliski oldugu saptand1 (p:0.011).

YBU’de Sedasyon Verilmesi: YBU’de sedasyon verilmesi ile NKP gelisimi
arasinda anlaml iliski oldugu saptandi (p:<0.0001).

YBU’de TPN ile Beslenme: YBU’de TPN ile beslenme ile NKP gelisimi
arasida anlaml iliski oldugu saptandi (p:0.002).

YBU’de Enteral Beslenme: YBU’de enteral beslenme ile NKP gelisimi
arasida anlaml iliski oldugu saptandi (p:0.005).

YBU’de Kan veya Kan iiriinii Transfiizyonu Yapilmasi: YBU’de kan
veya kan iirlinii transfiizyonu yapilmasi ile NKP gelisimi arasinda anlaml
iliski oldugu saptandi (p:0.002).

YBU’de Aspirasyon Varhig:: YBU’de aspirasyon varligi ile NKP gelisimi
arasinda anlaml iliski oldugu saptandi (p:<0.0001).
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25. YBU’de CPR Uygulanmasi: YBU’de CPR uygulanmas: ile NKP gelisimi
arasinda anlaml iliski oldugu saptandi (p:0.029).
26. Hastanede Antibiyotik Kullanimi: Hastaneye yatistan sonra antibiyotik

kullanim1 ile NKP gelisimi arasinda anlamli iligki oldugu saptandi

(p:<0.0001).

4.4.21. Nozokomiyal Pnémoni icin Olas1 Risk Faktorlerinin Lojistik Regresyon

Analizi ile Degerlendirilmesi

Tek degiskenli analizlerde NKP gelisimi icin risk faktorii oldugundan siiphe edilen
veya olast risk faktorii olarak belirlenen degiskenler (yas, tani, KBY, KKY,
immiinsupresyon, son ii¢ ayda hastanede yatis dykiisii, YBU’de yats siiresi, YBU’ye
yatista infeksiyon varhigi, YBU’ye yatista solunum sistemi infeksiyonu varlig,
YBU’ye yatista intraabdominal infeksiyon varligi, YBU’ye yatis sirasinda idrar
sondas1 varhig, YBU’ye yatis sirasindaki APACHE 11 skoru ve serum albumin
diizeyleri, YBU’de idrar sondasi, NG sonda, SVK, PEG, arteryal Kkateter
uygulanmasi, YBU’de kan veya kan iiriinleri transfiizyonunun yapilmasi, YBU’de
hastanin enteral beslenmesi, YBU’de hastanin TPN ile beslenmesi, YBU’de
aspirasyon varligi, YBU’de sedatif ajan verilmesi, YBU’de bronkoskopi yapilmasi
ve hastanede NKP gelisiminden Onceki antibiyotik kullanimi) toplu halde ikili
lojistik regresyon modeline birlikte alinarak NKP gelisimi iizerine etkileri tekrar
incelendi. Analiz sonucunda p:0.20 ve iizerinde sonu¢ veren degiskenler teker teker
cikarilarak analiz edildi. Sonucta yas, YBU’de yatis siiresi, YBU’ye yatista
infeksiyon varligi, YBU’ye yatista solunum sistemi infeksiyonu varligi, YBU’ye
yatis sirasinda idrar sondasinin varligi, YBU’de SVK takilmasi, YBU’de kan ve kan
tiriinleri transfiizyonunun yapilmasi, hastanede NKP gelisiminden 6nceki antibiyotik

kullaniminin NKP riskini arttirdigr saptandi (Tablo 13).

56



Tablo 13: NKP varligin etkileyen olasi risk faktorlerinin birlikte analiz sonuglart

Risk faktorii Odds ratio % 95 CI p degeri
Yas 1.029 1.001-1.059 {0.045
YBU’de yatis siiresi 1.275 1.166-1.393 | <0.0001
Immunsupresyon 0.318 0.041-2.498 |0.276
YBU’ye yatista infeksiyon varlig: 0.153 0.037-0.634 0.010
YBU’ye yatista solunum sistemi infeksiyonu varlig1 6.735 1.515-29.936 |0.012
YBU’ye yatis sirasinda idrar sondas1 varlig 3.235 1.184-8.840 |0.022
YBU’de idrar sondas1 takilmasi 0.416 0.036-4.791 |0.482
YBU’de SVK takilmast 2.173 0.868-5.443 |0.098
YBU’de kan ve kan iiriinleri transfiizyonu yapilmas: | 4.042 1.425-11.462 |0.009
TPN 1.391 0.503-3.845 |0.525
YBU’de aspirasyon varlig: 1.843 0.627-5.412 |0.266
Sedasyon 1.574 0.455-5.437 10.474
Hastanede antibiyotik kullanimi 3.298 1.283-8.475 |0.013
4.5. Mortalite

Ug yiiz dort hastanin 202’si (% 66.4) taburcu edilirken 4 hasta (% 1.3) dis merkeze
sevk edildi, 98 hasta (% 32.2) ise oldii. Sevk edilen hasta sayis1 az oldugu icin
istatistiksel analize alinmadi. NKP gelisen hastalarin mortalite oran1 % 62.8 (49/78),
kontrol grubunun mortalite oranindan % 20.1 (38/189) yiiksek saptandi. Aralarindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:<0.0001). NKP gelisiminin mortaliteyi
6.7 kat arttirdig1 saptand1 (p:<0.0001).
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5. TARTISMA

Nozokomiyal pnomoni cesitli kontrol programlarinin uygulanmasina, antimikrobiyal
ve destek tedavilerdeki gelismelere ragmen hastanede yatan hastalarda halen onemli
bir morbidite ve mortalite nedenidir (10). NKP, tiim nozokomiyal infeksiyonlar i¢inde
ikinci siklikta, YBU infeksiyonlar1 icerisinde ilk sirada karsimiza cikmaktadir
(9,19,40). Tiim YBU kaynakl infeksiyonlarin yaklasik % 25’inden NKP sorumludur.
Regete edilen antibiyotiklerin % 50’den fazlasinda neden yine NKP’dir (10).
Nozokomiyal pnémoni insidansi, hastanenin ve YBU niin tipine, hasta popiilasyonuna
ve kullanilan tanimlamalara (hastane kokenli, yogun bakim kokenli, ventilator iliskili
vb.) gore degisebilmektedir (22).

Amerikan Toraks Dernegi’'nce yaymlanan rehberde NKP’nin 1000 hastane
yatisinda yaklagsik 5-10 vakada goriildiigii, NKP goriilme sikliginin mekanik solunum
destegi alan hastalarda 6-20 kat artis gosterdigi bildirilmistir (10). Amerika Birlesik
Devletleri NNISS verilerine gore 1992-1998 yillann arasinda, 205 dahili/cerrahi
YBU’de tiim nozokomiyal infeksiyonlarn iicte birini NKP olusturmaktadir ve
NKP’lerin % 83’ii MV ile iliskili bulunmustur (54).

Cunha’nin yaptig1 ¢calismada ise, NKP insidans1 hastane capinda % 0.5- 1.0 iken
YBU’de % 10-40 oraminda saptanmistir. Bu calismada NKP’nin 1000 hasta bakim
giinii i¢in 0.8 siklikta goriildiigii bildirilmistir (11).

Brezilya’dan Carrilho ve arkadaslarinin 17 YBU yatag: bulunan 284 yatakl bir
egitim hastanesinde yaptig1 ¢alismada NKP oram1 % 15,4 (83/540) olarak bildirilmistir
(43). Yine Brezilya’dan Giamberardino ve arkadaslarimin bir travma referans
merkezinde, tek kisilik odalardan olusan 10 yatakh YBU’de yatan 416 travma
hastasinda yaptigi caligmada, hastalarin % 45’inde (188/416) nozokomiyal infeksiyon
gelistigi, bu infeksiyonlarin % 49’unun NKP oldugu ve NKP’nin nozokomiyal
infeksiyonlar icinde siklik siralamasinda ilk swrada yer aldigi bildirilmistir (41).
Ibrahim ve arkadaslarmin, Amerika’da 500 yatakli bir hastanede 3171 YBU hastasinda
yaptigi bir cahsmada ise, MV uygulanan hastalarin % 15’inde VIP gelistigi
bildirilmistir (27).
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Hindistan’dan Agarwal ve arkadaslarnin solunumsal YBU’de bulunan 201
hastada yaptig1 calismada, NKP’nin tiim infeksiyonlar i¢inde % 59.7 (46/77) oraninda
gelistigi ve NKP gelisme oraninin % 23 (46/201) oldugu bildirilmistir (8).

Fransa’dan Giard ve arkadaslarimin 1996-2002 yillart arasinda MV uygulanan
7236 YBU hastasinda yaptig1 prospektif ¢alismada, 1000 ventilasyon giiniindeki VIP
insidans yogunlugu 15.0 olarak saptanmistir (41).

Ulkemizden Meri¢ ve arkadaslarinin 2002-2003 yillar1 arasinda, Kocaeli
Universitesi Hastanesi YBU’de yatan 131 hastada yaptig1 calismada nozokomiyal
infeksiyonlardan % 35.4’tiniin NKP oldugu ve NKP’nin en sik gelisen nozokomiyal
infeksiyon oldugu bildirilmistir (26).

Denizli’den Erbay ve arkadaslarimin Pamukkale Universitesi YBU’de yatan
434 hastada yaptig1 calismada, YBU kaynakli infeksiyon insidansmin 1000 hasta
giiniinde 56.8 oldugu, NKP’nin % 40.9’luk goriilme sikligr ile ilk sirada yer aldig
bildirilmistir (75). Erbay ve arkadaglarinin aymi hastanede 2000- 2002 yillar1 arasinda,
731 dahili ve cerrahi YBU hastasm iceren baska bir calismasinda, 1000 hasta
giiniindeki VIP insidans1 8.9 olarak saptanmustir (17). Bizim ¢alismamizda saptanan
NKP insidanst % 25.6 (78/304); 1000 hasta giintindeki insidans yogunlugu NKP icin
23.1, VIP icin 28.7 idi. Bu oranlar literatiirdeki oranlarla uyumluydu. NKP diger pek
cok literatiirde belirtildigi gibi hastanemizde de en sik goriilen YBU infeksiyonu olarak
saptandi.

Nozokomiyal pnomoni gelisimi icin risk faktorlerini arastirmak amaciyla
yapilan bircok ¢aligmada pek ¢ok olasi risk faktorii saptanmistir. Bunlar; ileri yas, altta
yatan hastalifin ciddiyeti, travma, koma, sok, KOAH, organ yetmezligi, endotrakeal
entiibasyon, MV, trakeostomi, NG tiip, santral kateter, aspirasyon, torakoabdominal
cerrahi, Onceden antibiyotik kullanimi, kortikosteroid kullanimi, TPN, enteral
beslenme, H, reseptor blokorii kullanimidir (16,27).

Hastalarin YBU’de yatis siireleri uzadik¢a infeksiyon gelisme olasiligmin
artmas1 dogaldir. Hindistan’dan Agarwal ve arkadaslarinin, solunumsal YBU’de yatan
201 hastada yaptigi calismada, YBU’de yatis siiresinin uzunlugunun nozokomiyal
infeksiyon gelisimini arttirdignr  gosterilmistir  (p:<0.0001) (8). Brezilya’dan
Giamberardino ve arkadaglarinin bir travma referans merkezinde tek kisilik odalardan

olusan 10 yatakh YBU’de yatan 416 travma hastasinda yaptig1 calismada,
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nozokomiyal infeksiyon gelisen grupta YBU’de ortalama yatis siiresi nozokomiyal
infeksiyon gelismeyen gruba oranla ti¢ kat yiiksek saptanmustir (41). Yunanistan’dan
Apostolopoulou ve arkadaslarimin, dért multidisipliner hastanenin YBU’lerinde yatan
ve 24 saatten uzun MV ihtiyac1 olan 175 hastada yaptig1 calismada, YBU’de uzun
siireli yatis ile VIP gelisimi iliskili bulunmustur (p:<0.001) (46). Alp ve arkadaslarinin
Erciyes Universitesi Hastanesi’nde, 24 yatakli cerrahi YBU, 9 yatakli dahili YBU ve 7
yatakli yamik {nitesinde yatan 2402 hastada yaptigt calismada, NKP grubundaki
hastalarin toplam hastanede yatis siireleri ve YBU’de yatis siireleri kontrol grubundan
anlamli olarak yiiksek saptanmistir (p:<0.0001) (19). Giindogan ve arkadaslarinin
Erciyes Universitesi Hastanesi Dahiliye YBU’de yatan ve 24 saatten uzun MV ihtiyaci
olan 106 hastada yaptigi cahismada da, VIP gelisen hastalarin YBU’de toplam yatis
stirelerinin gelismeyenlere gore yiiksek oldugu tespit edilmistir (p:<0.001) (45).
Calismanmizda hastalarin toplam YBU’de yatis siiresi ortalama 9.1 + 10.06 giindii.
NKP saptanan grupta YBU’de yatis siiresi, NKP saptanmayan gruba gore oldukga
yiiksekti (p:<0.0001)

Brezilya’da Giamberardino ve arkadaslarinin 416 travma hastasinda yaptig
calismada nozokomiyal infeksiyon YBU’ye yatistan ortalama 5.2 giin sonra gelismistir
(41). Seving ve arkadaslarimin Dokuz Eyliil Universite Hastanesi’nde cerrahi servisler,
dahili servisler ve YBU’de pnomoni 6n tanisi ile infeksiyon hastaliklar1 uzmanlarinca
konsiilte edilen 173 hastada yaptiklar1 calismada, YBU’de NKP gelisiminin YBU’ye
yatistan ortalama 14.3 £+ 15.2 giin sonra oldugu belirtilmistir (37).

Calismamizda NKP gelisiminin hastaneye yatistan ortalama 9.1 + 5.96 giin
sonra, YBU’ye yatistan ise ortalama 7.4 + 5.29 giin sonra gelistigi saptandi. Bu siireler
diger calismalar ile benzerdi. Hastalarin YBU’de yatis siiresinin uzamasi, NKP
gelisimi icin risk faktorii olarak saptandi (p:<0.0001). YBU’ye yatisin 6. giiniinden
sonra, hastalarin % 93.6’sinda NKP gelistigi saptandi.

Mleri yas, NKP gelisimi i¢in baz1 ¢aligmalarda risk faktorii olarak saptanirken,
bazilarinda ise anlamli bulunmamustir. Apostolopoulou ve arkadaslarinin YBU’de
yatan ve 24 saatten uzun MV ihtiyaci olan 175 hastada yaptig1 ¢alismada, VIP gelisen
hastalarin yas ortalamasi 52.5, gelismeyenlerin 51.9 olarak bulunmus ve yas VIP icin
risk faktorii olarak tespit edilmemistir (p:0.959) (46). Amerika’dan Ibrahim ve
arkadaslarinin, 3171 YBU hastasinda yaptig1 cahsmada, VIP gelisen hastalarin yas
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ortalamasi 70.5, gelismeyen hastalarin ise 69.1 olarak saptanmis ve yas VIP gelisimi
icin risk faktorii olarak tespit edilmemistir (p:0.258) (27). Erbay ve arkadaslarinin
Pamukkale Universitesi’nde 731 YBU hastasin1 iceren retrospektif ¢alismasinda, VIP
gelisen 132 hastanin ortalama yag1 56.0 iken, gelismeyen hastalarin ortalama yasi 56.5
olarak saptanmis ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (17). Son
olarak Hindistan’dan Agarwal ve arkadaslarinin solunumsal YBU’de yatan 201
hastada yaptig1 calismada, ileri yas, nozokomiyal infeksiyon gelisimi acisindan risk
faktorii olarak tespit edilmemistir (8). Meri¢ ve arkadaslarinin Kocaeli Universitesi
Hastanesi, YBU’de yatan 131 hastada yaptig1 ¢alismada, hastanin yagmin YBU’de
gelisen infeksiyonlar i¢in bir risk faktorii olmadigi saptanmistir (p:>0.05) (26).

Ote yandan diger bircok ¢alismada ise, ileri yasin tek basina VIP ve NKP
riskini  arttirdign  gOsterilmistir  (19,40,42,45,77). Brezilya’dan Gusmao ve
arkadaslarinin, 1995-1997 tarihleri arasinda yaptigi ve YBU’ye yatan 2183 hastanin
incelendigi caligmasinda, 50 yas ve iizerindeki hastalarin, 50 yasin altindaki gruba goére
1.3 kat daha fazla NKP gelisim riski tasidign saptanmistir (42). Fransa’dan Giard ve
arkadaslarinin 1996-2002 yillar1 arasinda MV uygulanan 7236 YBU hastasinda yaptig1
prospektif calismada, ileri yas, erken VIP icin bir risk olusturmazken, gec VIP icin bir
risk faktorii olarak tammlanmistir (77). Caligmamizda ileri yas, NKP gelisimi
acisindan risk faktorii olarak saptandi (p:0.002), hastada bir yas artisin, NKP gelisim
riskini 1.029 kat arttirdigs tespit edildi (%95 CI: 1.001-1.059, p:0.045).

Bircok calismada hastalarin cinsiyetinin, nozokomiyal infeksiyon ve NKP
gelisimi iizerine etkisi olmadig goriilmiistiir (8,19,26). Az sayida calismada ise
erkeklerde daha fazla NKP gelistigi saptanmistir (64;77). Fransa’dan Giard ve
arkadaslarinin MV uygulanan 7236 YBU hastasinda yaptigi prospektif calismada,
erkek cinsiyetin erken baslangich VIP gelisimi icin bir risk faktorii oldugu
bulunmustur (77). Calismamizda NKP gelisimi ile cinsiyet arasinda anlaml bir iligki
saptanmadi (p:0.456).

YBU’ye yatig tanisi ile nozokomiyal infeksiyon gelisimi arasindaki iliskiyi
inceleyen caligmalardan biri Hindistan’dan Agarwal ve arkadaglarinin solunumsal
YBU’de bulunan 201 hastada yaptign cahismadir. Bu calismada, toplum kokenli
infeksiyon tanis1 ile YBU’ye yatisin nozokomiyal infeksiyon gelisimini arttirdig

saptanmistir (p:<0.05) (8). Meri¢ ve arkadaslarinin Kocaeli Universitesi Hastanesi
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YBU’de yatan 131 hastada yaptig1 calismada, solunum yetmezligi tanis1 ile YBU’ye
yatis, NKP gelisimi ile iliskili olarak tespit edilmistir (26). Benzer sekilde Erbay ve
arkadaslarinin Pamukkale Universitesi’nde, 434 YBU hastasim iceren calismasinda,
YBU’ye yatista solunum yetmezliginin olmasi NKP igin risk faktorii olarak
saptanmistir  (p:<0.0001) (17). Ancak Yunanistan’dan Apostolopoulou ve
arkadaslarinin, YBU’de yatan ve 24 saatten uzun MV ihtiyaci olan 175 hastada yaptig
caligmada, hastalarin primer yatis tanilar1 ile NKP gelisimi arasinda bir iligki
saptanmamistir (46). Calismamizda hastalarin primer yatis tamilar1 (bas-boyun
patolojileri, solunum sistemi patolojileri, GIS patolojileri, iirogenital sistem
patolojileri, extremite patolojileri ve digerleri) ile NKP gelisimi arasinda iliski
saptanmadi (p:0.159).

Calismamizda YBU’de izlem sirasinda aspirasyonu olan hastalarda NKP
gelisimi daha fazla gozlenmistir (p:<0.0001). Benzer sekilde Brezilya’dan Carrilho ve
arkadaslarinin 540 YBU hastasim iceren calismasinda, hem biling bozuklugu hem de
gastrik igerigin aspirasyonu NKP ic¢in risk faktorii olarak tespit edilmistir (43). Yine
Erbay ve arkadaslarimin Pamukkale Universitesi'nde 731 YBU hastasim iceren
retrospektif caligmasinda hastada biling bozuklugu olmasi VIP gelisimi icin bir risk
faktorii olarak saptanmustir (p:<0.0001) (17).

Fransa’dan Giard ve arkadaslariin, MV uygulanan 7236 YBU hastasinda
prospektif olarak yaptig1 calismada, hastada YBU’ye yatis sirasinda infeksiyon
olmamasi, erken baslangich VIP icin risk faktorii olarak saptanmustir (77). Bizim
calismamizda ise YBU’ye yatis sirasinda infeksiyon varliginm NKP gelisimini
arttirdir saptandi (p:0.027). Ancak YBU’ye yatis esnasinda ates olmasimn NKP
gelisimini etkilemedigi saptandi (p:0.494).

YBU’de yatan hastalarda sedatif ila¢ tedavilerinin NKP gelisiminde rol
oynadigi bilinmektedir. Meri¢ ve arkadaslarimin 131 YBU hastasinda yaptigt
calismada, sedasyon alan hastalarda daha fazla nozokomiyal infeksiyon gelistigi
bildirilmistir (p:0.001) (26). Calismamizda da benzer olarak hastalarda sedatif ajanlarin
kullaniminin NKP gelisimini arttirdig saptandi (p:<0.0001).

Hastalarin aliskanliklar1 ile NKP gelisimi arasindaki iliski pek cok calismada
irdelenmistir (45,49,78). Alkol kullanimi, solunum yollarindaki immiin mekanizmay1

baskilayarak bakterilerin invazyonunu kolaylastirir (45). Alkol kullaniminin pulmoner
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infeksiyonlar basta olmak {izere bir ¢ok infeksiyonun gelisiminde risk faktorii
oldugunu bildiren ¢alismalar vardir (78). Ancak, Giindogan ve arkadaslarmin Erciyes
Universitesi Hastanesi Dahiliye YBU’de yatan ve 24 saatten uzun MV ihtiyaci olan
106 hastada yaptig1 calismada, alkol kullanimu ile VIP gelisimi arasinda bir iliski
saptanmamistir (p:0.568) (45). Aktif ve pasif sigara iciciliginin solunum yollarinda
bakteriyel adherensi arttirarak, akcigerde ve nazal kavitede klirensi azaltarak ve
bakterilere kars1 immiin yanit1 degistirerek, bakteriyel infeksiyonlar icin risk faktorii
oldugu gosterilmistir (79). George ve arkadaslariin 358 hastayr kapsayan
calismasinda, hastamin sigara icmesinin VIP gelisimi igin risk faktorii oldugu
gosterilmistir (45). Luksamijarulkul ve arkadaglarmin Tayland’da, 305 entiibe YBU
hastasinda yaptig1 bir calismada, sigara igiciligi, entiibe edilen hastalarda gelisen NKP
icin bagimsiz risk faktorii olarak tespit edilmistir (49). Ancak Giindogan ve
arkadaslarinin Erciyes Universitesi Hastanesi dahiliye YBU’de 24 saatten uzun yatan
ve MV ihtiyaci olan 106 hastada yaptig1 ¢alismada sigara kullanimi ile VIP gelisimi
arasinda iligki saptanmamistir (p:0.690) (45). Calismamizda alkol veya sigara
kullanim ile NKP gelisimi arasinda anlamh bir iligki saptanmadi (sirasiyla p:0.716,
p:0.236). Bu durum YBU’de yatan hastalardan veya hasta yakinlarindan alinan sigara
ve allkol kullanimu ile ilgili alinan verilerin saglikli olmamasina baglanabilir.

YBU’de yatan hastalarda operasyon gecirmis olmak NKP gelisimi icin risk
faktorii olabilmektedir. Brezilya’dan Carrilho ve arkadaslarmin YBU’de yatan 540
hastay1 iceren ¢aligmasinda, hastanin operasyon gecirmesi ile NKP gelisimi arasinda
iliski saptanmamuistir (p:0.931). Operasyonlar laparatomi, kraniotomi ve torasik olarak
ti¢ alt baglikta incelendiginde kraniotomi yapilmasi NKP icin risk faktorii olarak tespit
edilmistir (p:0.004) (43). Ancak Amerika’dan Ibrahim ve arkadaslarinin, 3171 YBU
hastasinda yaptig1 calismada, gecirilmis operasyon dykiisii ile VIP gelisimi arasinda bir
iliski saptanmamustir (p:0.105) (27). Calismamizda da buna benzer sekilde YBU’ye
yatigtan Snceki 48 saat icerisinde ve son ii¢ ayda gecirilmis operasyon ile NKP gelisimi
arasinda anlaml bir iligki saptanmadi (sirasiyla p.0.943, p:0.968).

YBU hastalarinda eslik eden kronik hastaliklar, NKP gelisimi icin risk faktorii
olabilmektedir. Bunlardan bir olan KOAH, solunum sisteminde mukozal biitiinliigiin
kayboldugu, mukozal klirensin bozuldugu ve bu nedenle Gram negatif basillerle

kolonizasyon riskinin yiiksek oldugu bir hastaliktir. Alp ve arkadaslarinin Erciyes
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Universitesi Hastanesi’nde, 2402 YBU hastasinda yaptig1 cahismada, KOAH varligiin
NKP riskini 3 kat arttirdign saptanmistir (p:0.018) (40). Ancak Brezilya’dan Carrilho
ve arkadaslarinin, 540 YBU hastasim iceren calismasinda KOAH, NKP icin bir risk
faktorii olarak saptanmamustir (p:0.604) (43). Yine Amerika’dan Ibrahim ve
arkadaslarinm, 3.171 YBU hastasinda yaptig1 ¢alismada ise, KOAH varligi VIP icin
risk faktorii olarak saptanmamis (p:0.146) ancak, mortalite ile iliskili bulunmustur
(p:0.035) (27). Calismamizda KOAH ile NKP gelisimi arasinda iligki saptanmamistir
(p:0.305).

Bobrek yetmezligi, NKP gelisimi i¢in risk faktorii olabilecek bir hastaliktir.
Hindistan’dan Agarwal ve arkadaslarinmn, solunumsal YBU’de yatan 201 hastay1
iceren calismasinda, hastada KBY olmasi, nozokomiyal infeksiyon gelisimi igin risk
faktorii olarak saptanmistir (p:<0.001) (8). Amerika’dan Ibrahim ve arkadaslarinin,
3.171 YBU hastasinda yaptigi cahismada akut bobrek yetmezliginin, VIP gelisim
riskini arttirdigr saptanmustir (p:0.036) (27). Brezilya’dan Carrilho ve arkadaslarinin
540 YBU hastasii iceren calismasinda da, akut ve kronik ayrimi yapilmaksizin bobrek
yetmezligi ile NKP gelisimi arasinda iliski saptanmamistir (p:0.537) (43).
Calismanzda hastada KBY varligi, NKP gelisim riskini arttirirken (p:0.045), YBU’ye
yatis Oncesinde hastaya hemodiyaliz uygulamiyor olmasi NKP gelisimini
etkilememistir (p:0.445).

Konjestif kalp yetmezligi, NKP gelisimi i¢in risk faktorii olabilecek diger bir
hastaliktir. Amerika’dan ibrahim ve arkadaslarimin, 3.171 YBU hastasinda yaptigi
calismada, KKY nin hem VIP (p:0.018) hem de mortalite (p:0.027) icin risk faktorii
oldugu saptanmistir (27). Calismamizda da buna benzer sekilde hastada KKY
olmasinin NKP riskini arttirdigi saptand: (p:0.011). Ote yandan Brezilya’dan Carrilho
ve arkadaslarinin 540 YBU hastasini iceren galismasinda, KKY ile NKP gelisimi
arasinda anlaml bir iligki saptanmamistir (p:0.336) (43).

Hastalarda malignite varligmin infeksiydz ve noninfeksiydz bir ¢ok
komplikasyona yol actig bilinmektedir. Ancak yapilan ¢caligmalarda malignite ile NKP
gelisimi arasinda bir iliski saptanamamistir. Hindistan’dan Agarwal ve arkadaslarinin,
solunumsal YBU’de yatan 201 hastada yaptig1 ¢calismada hematolojik malignite varligt
ile nozokomiyal infeksiyon gelisimi arasinda iliski saptanmamustir (p:>0.05) (8). Yine

Amerika’dan Ibrahim ve arkadaglarmin, YBU’de yatan 3.171 hastada yaptigi
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calismada, malignite varliginin VIP gelisimini (p:0.795) ve mortaliteyi (p:0.115)
etkilemedigi belirlenmistir (27). Yunanistan’dan Apostolopoulou ve arkadaslarinin
175 YBU hastasinda yaptig1 calismada da, malignite, VIP gelisimi icin risk faktorii
olarak tespit edilmemistir (p:0.564) (46). Calismamizda bu calismalara benzer sekilde,
hastada malignite varligi ile NKP gelisimi arasinda bir iligki saptanmadi (p:0.370).

Immiinsupresyon, hem nozokomiyal hem de toplum kokenli infeksiyonlar igin
onemli bir risk faktorii olabilmektedir. Hindistan’dan Agarwal ve arkadaslarinin,
solunumsal YBU’de yatan 201 hastada yaptig1 ¢calismada immunsupresif tedavi almak,
nozokomiyal infeksiyon gelisimi ile iliskili bulunmazken (p:>0.05), mortalite ile
iliskili bulunmustur (p:<0.05) (8). Amerika’dan Ibrahim ve arkadaslarinin, 3.171 YBU
hastasinda yaptig1 calismada, hastada immunsupresyon olmasi, VIP icin risk faktorii
olarak saptanmazken (p:0.369), mortalite icin risk faktorii olarak bulunmustur
(p:<0.001) (27). Calismamizda da YBU’ye yatis 6ncesinde immunsupresyon varlig1 ile
NKP geligimi arasinda anlaml bir iliski tespit edilmedi (p:0.129).

Karaciger, retikiiloendotelyal sistemin ©nemli bir parcasidir ve karaciger
hastaliklari immiin sistem bozukluklarim1 da birlikte getirir. Ancak c¢aligmamizda
hastada karaciger yetmezligi veya kronik viral hepatit varligi ile NKP gelisimi arasinda
anlamh bir iligki saptanmadi (swrasiyla p:0.419 ve p:0.417). Benzer sekilde
Brezilya’dan Carrilho ve arkadaslarmin 540 YBU hastasim iceren calismasinda,
karaciger yetmezIligi ile NKP gelisimi arasinda iligski saptanmamustir (p:0.266) (43).

YBU’ye yatan hastalarin prognozunu belirlemek icin APACHE 1II skoru ve
diger skorlama sistemleri yaygin olarak kullamilmaktadir. Yiiksek APACHE 1I
skorunun, NKP veya VIP gelisimi icin risk faktorii oldugunu bildiren pek ¢ok
calisma vardir (8,17,42,46). Ancak Meri¢c ve arkadaslarinin 131 YBU hastasinda
yaptig1 calismada, APACHE II skoru nozokomiyal infeksiyon i¢in risk faktorii olarak
saptanmazken (p:>0.05), mortalite i¢in risk faktorii olarak belirlenmistir (p:0.0001)
(26). Bizim ¢aligmamizda, NKP saptanan grupta ortalama APACHE II skoru anlaml
olarak yiiksekti (p:<0.001).

Hastalarin serum albiimin diizeyi viicuttaki protein dengesinin Onemli bir
gostergesidir. Hipoalbuminemi, konak immiin yamtim olumsuz etkileyerek
infeksiyon gelisimine zemin hazirlamaktadir. Alp ve arkadaslarinin Erciyes

Universitesi Hastanesi’nde 2402 YBU hastasinda yaptig1 calismada, hipoalbiiminemi
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YBU’de edinilmis NKP icin risk faktorii olarak saptanmustir (p:0.031) (19).
Calismamizda da benzer sekilde hipoalbiiminemi, NKP gelisimi i¢in olas1 risk
faktorii olarak tespit edilmistir (p:0.05).

YBU’ye yatis oncesinde antibiyotik kullanimi olmasi, NKP gelisimi
acisindan 6nemli bir risk faktoriidiir. Meri¢ ve arkadaslarimin Kocaeli Universitesi
Hastanesi’'nde 131 YBU hastasinda yaptigi calismada, yatistan Once antibiyotik
kullanimi, YBU’de edinilmis nozokomiyal infeksiyon icin risk faktorii olarak
saptanmistir (p:0.004) (26). Hindistan’dan Agarwal ve arkadaslarinin, solunumsal
YBU’de yatan 201 hastayr iceren calismasinda ise, YBU’ye yatis Oncesinde
antibiyotik kullanim dykiisiiniin olmasi ile nozokomiyal infeksiyon gelisimi arasinda
iliski saptanmamustir (p:>0.05) (8). Calismamizda da YBU’ye yatistan onceki ii¢ ay
icerisinde antibiyotik kullanim Oykiisii olmasinin, NKP riskini arttirmadigi tespit
edildi (p:0.940).

Hastalarin YBU’ye yatis oncesinde hastaneye yatis oykiisii olmasi, NKP
gelisimi icin risk faktorii olabilmektedir. Amerika’dan ibrahim ve arkadaslari, 3.171
YBU hastasinda yaptig1 ¢alismada, hastanin YBU’ye yatisindan once hastaneye yatis
oykiisii olmas1, VIP gelisimi icin risk faktorii olarak tespit edilmistir (p:0.003) (27).
Calismamizda son ii¢ ayda hastalarin hastaneye yatis Oykiisii olmasi, NKP gelisimi
icin olasi risk faktorii olarak tespit edildi (p:0.05).

Hastalarin YBU’ye yatis1 sirasinda var olan veya YBU’ye yatistan sonra
uygulanan invaziv enstriimanlarin NKP gelisimine etkisinin incelendigi bircok

calisma vardir (17,19,27,43,46,80) (Tablo 14).
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Tablo 14: NKP veya VIP risk faktorii olarak saptanan invaziv alet uygulamalari
(17,19,27,43,46,80).

Invaziv Apostolopoulou | Wolkewitz | Carrilho | Tbrahim | Alp | Erbay | Akkoyunlu
enstriimanlar ve ark. ve ark. ve ark. ve ark |ve ark. | ve ark.
NG 0.095 0.01 0.001 * 0.001 | 0.001 | <0.0001
(p degeri)
Idrar sondasi * 0.46 * * * >0.05 | <0.0001
(p degeri)
SVK * * 0.001 <0.001 * 0.044 | <0.0001
(p degeri)
Entiibasyon * <0.01 0.001 * 0.001 * <0.0001
/ ventilasyon
Trakeostomi 0.002 * 0.110 <0.001 | 0.005 | >0.05 0.189
(p degeri)
Arteryal kateter * * * * * >0.05 0.037
(p degeri)
Dren * * * * * >0.05 0.531
(p degeri)
Gogiis tiipii 0.023 0.99 * * * * 0.718
(p degeri)
Bronkoskopi p:0.002 * * * * * 0.014
(p degeri)

* Calismalarda degerlendirilmeyen risk faktorleri

Calismamizda hastalarda YBU’ye yatis sirasinda entiibasyon tiipii ve idrar
sondast varliginin NKP gelisme riskini arttigi tespit edildi (sirasiyla p:0.045,
p:<0.0001). YBU’ye yatis sonrasinda hastaya entiibasyon tiipii (p:<0.0001), SVK
(p:<0.0001), idrar sondast (p:<0.0001), NG sonda (p:<0.0001), arteryal kateter
(p:0.037) uygulanmas1 veya bronkoskopi yapilmasi (p:0.014) ile NKP gelisimi
arasinda anlaml iligki saptandi.

NIMV, giiniimiizde MV o6ncesinde uygulanan son basamak solunum destegi
yontemidir. MV’den daha az komplikasyon riski tasidigi igin, uygun hastalarda
mutlaka entiibasyon 6ncesinde NIMV’nun denenmesi tavsiye edilmektedir (10,37).
Ancak bunun aksine Fransa’dan Giard ve arkadaslarinin, MV uygulanan 7236 YBU
hastasinda yaptig1 prospektif ¢alismada, entiibasyon oncesinde NIMV uygulanmasi
gec baslangich VIP icin risk faktorii olarak tespit edilmistir (77). Calismamizda,
NIMYV uygulamasi ile NKP gelisimi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p:0.748).
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Hastaya uygulanan invaziv alet ve girisimler nozokomiyal infeksiyon riskini
artirabilecegi icin sadece endikasyonu olan hastalara uygulanmali ve miimkiin
oldugunca kisa siirede bu uygulamalara son verilmelidir. Pigkin ve arkadaglarinin
Ankara Digkapr Egitim ve Arastirma Hastanesi’'nde 61 YBU hastasinda yaptigi
calismada, mekanik ventilasyonun yedi giinden uzun siire ile uygulanmasiin,
YBU’de edinilmis pnémoni riskini 3.23 kat arttirdig1 bulunmustur (50). Tayland’dan
Luksamijarulkul ve arkadaslarinin 305 entiibe YBU hastasinda yaptig1 bir calismada
ise, bes giinden uzun entiibasyon siiresi NKP gelisimi icin risk faktorii olarak
saptanmustir (49). Meyanci ve arkadaslarinin Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Acil YBU’de, 55 hastada yapti1 calismada, en az ii¢ giin siire ile MV
uygulanan hastalarin % 50.6’sinda NKP gelistigi bildirilmistir (81). Brezilya’dan
Carrilho ve arkadaslarmin YBU’de yatan 540 hastada yaptigi calismada, MV, NKP
gelisimi i¢in bir risk faktorii olarak tanimlanmistir (p:0.001) (43). Yine Brezilya’dan
Giamberardino ve arkadaslarinin bir travma referans merkezinde YBU’de yatan 416
travma hastasinda yaptigi calismada, ii¢ giinden uzun siireli MV, nozokomiyal
infeksiyon gelisimi ile iliskili bulunmustur (p:<0.00001) (41). Calismamizda, ViP
gelisen toplam 35 (%44.9) hastada VIP gelisimi entiibasyondan ortalama 5.2 + 3.10
giin sonra oldu.

YBU’de yatan hastalarda kullanilan nebiilizatorler, hasta nebiil tedavisi aldig
sirece degistirilmeksizin ayn1 hastada giinlerce hatta bazen haftalarca
kullanilmaktadir. Genellikle yatak basinda bekletilen nebiilizatorler kolaylikla
solunum sekresyonlart ile kontamine ve kolonize olmakta, sonrasinda da pulmoner
infeksiyon gelisimine neden olabilmektedir (20). Ancak calismamizda, nebiilizator
kullanimi ile NKP gelisimi arasinda iliski saptanmadi (p:0.474).

YBU’deki bazi girisim ve tedavi uygulamalari ile NKP gelisimi arasindaki
iliski Tablo 15’te verilmistir (17,27,40,43,46).

Calismamizda YBU’de izlem sirasinda arrest olup, CPR uygulanan

hastalarda, NKP gelisiminde artis tespit edildi (p:0.029).
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Tablo 15: YBU’de NKP veya VIP risk faktorii olarak saptanan tedavi ve girisimler

(17,27,40,43,46).
Uygulamalar Apostolopoulou Carrilho [brahim Alp Erbay Akkoyunlu
ve ark. ve ark. ve ark ve ark. ve ark.
Enteral 0.026 0.001 * 0.087 <0.0001 | 0.005
beslenme
(p degeri)
TPN * * * * >0.05 0.002
(p degeri)
Hemodiyaliz 0.291 0.001 <0.001 * * 0.011
(p degeri)
Steroid 0.406 0.135 <0.001 * >0.05 0.267
(p degeri)
Sedasyon (p 0.058 0.110 * * >0.05 <0.0001
degeri)
Nebiilizator 0.466 0.817 * * * 0.474
(p degeri)
Transfiizyon * * * * >0.05 0.002
(p degeri)
Bronkoskopi 0.002 * * * * 0.014
(p degeri)
H, reseptor * 0.207 0.024 0.208 >0.05 *
blokeri
kullanimu
(p degeri)

* Calismalarda degerlendirilmeyen risk faktorleri

YBU’de yatan hastalarin beslenme sekli hastanin prognozunu belirleyen énemli
bir faktordiir. Beslenme seceneklerinin biribirine iistiin taraflari bulunmaktadir, secim,
hastamin 6zelliklerine gore yapilmalidir. Ornegin enteral beslenme, gastrik pH’y1
arttirarak, gastrik kolonizasyon ve distansiyona ve boylece gastrodzefageal refli ve
aspirasyona neden olabilmektedir (46). Brezilya’dan Carrilho ve arkadaslarinin 540
YBU hastasini iceren calismasinda, enteral beslenme, NKP ile iligkili risk faktorii olarak
tespit edilmistir (p:0.001) (43). Erbay ve arkadaslarinin Pamukkale Universitesi’nde 731
YBU hastasim iceren retrospektif calismasinda enteral beslenme ile VIP gelisimi
arasinda iliski saptanmustir (p:<0.0001) (17). Yunanistan’dan Apostolopoulou ve
arkadaslarinin YBU’de yatan ve 24 saatten uzun MV ihtiyact olan 175 hastada yaptig
calismada, enteral beslenme, VIP gelisimi ile iliskili risk faktorii olarak saptanmustir
(p:<0.001) (46). Calismamizda da, bu calismalara benzer olarak, enteral beslenen
hastalarda digerlerine gore daha fazla NKP gelistigi gozlendi (p:0.005). Meri¢ ve
arkadaglarinin  Kocaeli Universitesi Hastanesi’'nde 131 YBU hastasinda yaptigi

calismada, TPN ile beslenme ve nozokomiyal infeksiyon gelisimi arasinda bir iliski
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saptanmamistir (p:>0.05) (26). Ancak Hindistan’dan Agarwal ve arkadaslarimn,
solunumsal YBU’de 201 hastada yaptig1 calismada TPN ile beslenme ile nozokomiyal
infeksiyon gelisimi arasinda anlamh bir iliski saptanmistir (p:<0.05) (8). Erbay ve
arkadaslarinin Pamukkale Universitesi'nde 731 YBU hastasim iceren calismasinda, TPN
ile beslenme ile VIP gelisimi arasinda iliski saptanmistir (p:0.008) (17). Calismanuzda
da, YBU’de TPN ile beslenme ve NKP gelisimi arasinda anlaml iliski saptandi
(p:0.002).

Hastalarda daha dnce antibiyotik kullanim 6ykiisii olmas1t NKP gelisimi i¢in olasi
risk faktorleri arasindadir. Ancak bu konu tartigmalidir. Brezilya’dan Carrilho ve
arkadaglarinin YBU’deki pnomoni gelisimi ile iliskili risk faktorlerinin arastirildig
calismasinda, antibiyotik kullanmmimin NKP gelisimi ile iliskili oldugu saptanmistir
(p:0.006) (43). Yine Brezilya’dan Gusmao ve arkadaslarimin, 2183 YBU hastasinda
yaptig1 calismada, hastamin Onceden antibiyotik kullaniminin NKP gelisimi icin risk
faktorii oldugu (p:0.000) ve NKP gelisimini 1.3 kat arttirdign saptanmistir (42).
Fransa’dan Giard ve arkadaglarmin 1996-2002 yillari arasinda MV uygulanan 7236
hastada yaptig1 prospektif ¢alismasinda, antibiyotik kullaniminin VIP gelismeyen grupla
karsilastirildiginda, gec baslangich VIP gelisimini arttirdigy gosterilmistir (77). Alp ve
arkadaslarinin Erciyes Universitesi Hastanesi'nde YBU’de yatan 2402 hastada yaptig
calismada, 6nceden antibiyotik kullanimi NKP gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorii olarak
saptanmustir (p:0.033) (19,40). Calismamizda, YBU’ye yatistan nceki ii¢ ay icerisinde
antibiyotik kullanim Oykiistiniin olmasi ile NKP gelisimi arasinda anlamh bir iligki
saptanmadi (p:0.940).

Erbay ve arkadaslarmimn Pamukkale Universitesi’'nde 731 YBU hastasini iceren
cahsmasinda, hastanede antibiyotik kullanimi ile VIP gelisimi arasinda iligki
saptanmustir (p:<0.002) (17). Benzer sekilde calismamizda da hastanede NKP gelisimi
oncesinde antibiyotik kullanimi, NKP icin risk faktorii olarak saptandi (p:0.013). Ancak
Giindogan ve arkadaglarinin Erciyes Universitesi Hastanesi Dahiliye YBU’de yatan ve
24 saatten uzun MYV ihtiyact olan 106 hastada yaptigi calismada, pnomoni geligimi
oncesinde antibiyotik kullanimu ile VIP gelisimi arasinda iliski saptanmamustir (p:0.193)
(45). Baz1 caligmalarda ise, smmrl antibiyotik kullammimn erken baslangich VIP
gelisimini Onledigini gosterilmistir (63,77). Liberati ve arkadaslarimin ¢alismasinda,

topikal ve sistemik profilaktik antibiyotik kombinasyonlarinin kullanilmasimin solunum
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yolu infeksiyonu ve mortaliteyi azalttigi gosterilmistir (82). Kapal kafa travmasi olan
hastalarda, acil entiibasyonla birlikte 24 saat siire ile profilaktik antibiyotik kullaniminin
yogun bakim iligkili NKP gelisimini 6nledigi gosterilmistir (10). Ancak antibiyotiklerin
NKP gelisimini Onlemede rutin olarak kullamlmaya baslanmasi icin bu sonucu
destekleyen daha fazla sayida calismaya ihtiya¢c vardir. Daha ©nceki antibiyotik
kullaniminin infeksiyon riskini arttirmasinin yaninda infeksiyon etkenlerinde de yiiksek
diizeyde antibiyotik diren¢ gelisimini indiikledigi bilinmektedir. Bu nedenle tiim hastane
birimlerinde oldugu gibi YBU’de de endikasyonsuz ve uygunsuz antibiyotik
kullanimindan kag¢inmak gereklidir.

Hastalarda NKP gelisiminin mortaliteyi arttiran bir faktor oldugu bilinmektedir.
Amerika’dan Ibrahim ve arkadaslarinin, 3.171 YBU hastasinda yaptig1 calismada, VIP
gelisen hastalardaki mortalite oram1 % 45.5 iken VIP gelismeyenlerde % 32.2 olarak
tespit edilmistir (p:0.004) (27). Giindogan ve arkadaslarimn Erciyes Universitesi
Hastanesi’nde Dahiliye YBU’de yatan ve 24 saatten uzun MV ihtiyaci olan 106 hastada
yaptig1 calismada VIP gelisen hastalarda mortalite oran1 % 81.6 olarak saptanmis ancak
VIP gelisimi ile mortalite arasinda anlamh bir iliski saptanmamustir (p:>0.05) (45).
Meyanc1 ve arkadaslarmin, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil YBU’de
55 hastada yaptign calismada, NKP gelisen hastalardaki mortalite oram1 % 61 olarak
saptanmustir (81). Alp ve arkadaslarmin Erciyes Universitesi Hastanesi’nde YBU’de
yatan 2402 hastada yaptig1 calismada, NKP grubunun mortalite oram % 65 olarak
saptanmis (p:0.0001) ve hastada NKP gelisiminin mortaliteyi bes kat arttirdifi tespit
edilmistir (19). Baska bir ¢calismada ise, ilging olarak NKP gelisen kadinlarin erkek
hastalara gore daha fazla 6liime maruz kaldign saptanmistir (12). Calismamizda NKP
gelisen hastalarda mortalite oran1 (% 62.8), kontrol grubuna gore anlaml olarak yiiksek
tespit edildi (p:<0.0001). Hastada NKP gelisiminin mortaliteyi 6.7 kat arttirdig1 saptandi
(p:<0.0001).

Sonug olarak NKP mortalite ve morbiditesi yiiksek olan, hastanede yatis siiresini
ve tedavi maliyetini attiran, iilke ekonomisine 6nemli oranda yiik getiren Onlenebilir bir
infeksiyon hastaligidir. NKP gelisiminin engellenemedigi durumlarda erken tam ve
uygun tedavi ile NKP’nin neden olabilecegi komplikasyonlar en aza indirilmelidir.
Giiniimiizde halen NKP gelisiminde etkili olan olasi risk faktorlerinin saptanmast icin

genis kapsamli, randomize ve ¢ok merkezli caligmalara ihtiyac vardir.
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6. SONUCLAR

Calisma kapsamimda YBU’ye yatan 304 hastanin 78’inde (%25.6) NKP
gelisimi saptandi. NKP olgularmin 35 (%44.9)’i VIP idi.

. NKP grubunun yas ortalamasi (66.2 + 13.01), kontrol grubununkinden (59.2
+ 17.79) anlamli olarak yiiksek saptandi (p:0.002).

NKP grubunun ortalama APACHE II skoru 16.7 + 6.68, kontrol grubunun
ortalama APACHE II skorundan 11.5 £ 8.08 yiiksek saptandi (p:<0.0001).

. Demografik ve hasta 6zelliklerinden KBY, KKY ve hipoalbiimineminin NKP
gelisimini arttirdig1 saptandi (sirasiyla p:0.045, p:0.011, p:0.050).

Son ii¢ ay icerisinde hastanede yatis Oykiisiiniin olmasi, YBU’ye yatis
sirasinda infeksiyon varligi, solunum sistemi infeksiyonu varligi ve
intraabdominal infeksiyon varlifinin NKP gelisimini arttirdig1 tespit edildi

(strastyla p:0.050, p:0.027, p:0.003, p:0.018).

YBU’ye yatis sirasinda entiibasyon ve idrar sondasinin varhgnin NKP

gelisimini arttirdig saptandi (sirasiyla p:0.045, p:<0.0001).

. YBU’de yatis siiresince uygulanan invaziv enstriimanlardan SVK, idrar ve
NG sonda, arteryal Kkateter ve entiibasyon; invaziv girisimlerden de
bronkoskopi yapilmasinin NKP gelisimini arttirdigi tespit edildi (sirasiyla
p:<0.0001, p:<0.0001, p:<0.0001, p:0.037, p:<0.0001, p:0.014).

. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, YBU’de hemodiyaliz uygulanmasi, kan
veya kan {iirlinlerinin transfiizyonunun yapilmasi, sedasyon verilmesi, TPN ve
enteral beslenme, aspirasyon ve CPR uygulanmasinin NKP gelisimini
arttirdigi saptandi (p:0.011, p:0.002, p:<0.0001, p:0.002, p:0.005, p:<0.0001,
p:0.029).

NKP grubunun YBU’de yatis siiresi 17.83 + 15.5, kontrol grubundan 5.64 +
4.1 anlamh olarak yiiksek saptandi (p:<0.0001).

NKP grubunun mortalite oran1 % 62.8 (49/78), kontrol grubundan % 20.1
(38/189) anlamhi olarak yiiksek saptandi (p:<0.0001). NKP gelisiminin
mortaliteyi 6.7 kat arttirdig1 saptandi.
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EK 1: Anket ve Onam Formu

YOGUN BAKIM iZLEM FORMU

Ad- soyad

Barkod

Yas

Cinsiyet

Boy

Kilo

Meslek

Ev tel

Cep tel

Adres

Yattig1 bilim dah

Yatis tanisi

H. yatis tarihi

Yattig1 oda

YBU’ye geldigi yer | Acil
Servis
Polk
Dis acil
Das servis
Dis YBU

YBU yatis tarihi

Bulundugu YBU

YBU degisikligi

YBU cikis tarihi

H. cikis tarihi

H.cikis sekli Taburcu
Sevk
Exitus
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HASTAYA AIT RiSK FAKTORLERI

Bakim evinden gelis

DM

Obezite

KBY

Hemodiyaliz

Periton diyalizi

Kronik viral hepatit

Siroz

KOAH

Kalp yetmezligi

Anemi

Malniitrisyon

Malignite

Immiinsupresyon Kortikosteroid
Splenektomi
Kemoterapi
Transplantasyon
Radyoterapi
HIV
Notropeni

Alkol kullanim

Sigara

iVilag

Noropati

Venoz staz

Arteriyel okliizyon

Gelisinde dekiibit iilseri var m?

Son 3 ay icinde ab kullanimm

(tarih/siire/doz)

Halen kullandig1 AB ( son hafta
icinde )
(tarih/siire/doz)

Son ii¢ ay icinde hastanede yatis

(hastane/boliim/tarih)

Gegirilmis operasyon
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YBU’ye yattigi andaki hasta ozellikleri

YBU’ye gelis nedeni:

Postoperatif bakim

Kardiopulmoner arrest

Solunum yetmezligi

infeksiyon

GiS kanama

Travma

SvVo

intoksikasyon

Primer yatis tanisi

YBU’ye yatista FM Ates: NB: TA: SS: S02:
Genel durum:
Bas-boyun:
SS:
KVS:
ABD:
EXT:
CVAH:

YBU’ye yatista lab:
WBC
Hb
Hct
Plt
ESR
CRP
Alb
AKS
Ure
Kreatinin
ALT
AST
TiT
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YBU’ye yatista radyoloji

YBU’ye yatista APACHE
IT skoru

YBU’ye yatista ates var

m?

YBU ye yatista gastrik

aspirasyon

YBU’ye yatista inf var mi?

SSS inf

Bas-boyun inf

Pnomoni

intraabdominal inf

iYE

Kateter inf

Piiriilan drenaj

CAl

Diger

YBU’ye yatista enstriiman

var m?

Nerde takildx

Tarih

Nazogastrik sonda

Airway

Entiibasyon

Gogiis tiipii

Dren

idrar sondasi

YBU’ye yatmadan once

operasyon gecirdi mi?

Operasyon tarihi

Preop AB proflaksisi

Hangi AB

Baslama saati

Dozu

Siiresi

Uygunlugu
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YBU’de izlem

FM

1. giin

48-72.saat

7. giin

15.giin

Ates

Nb

TA

SS

02 sat

Genel durum:

Bas-boyun:

SS:

KVS:

ABD:

EXT:

CVAH:
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LABORATUVAR

Tetkik

1. giin

48-72.saat

7. giin

15.giin

Lokosit

PMN lokosit sayisi

Bant oram

Hemoglobin

Hemotokrit

Trombosit

Sedimantasyon

CRP

RF

idrar tetkiki

Piyiiri

Proteiniiri

Hematiiri

Eritrosit silendiriiri

Biyokimya

AST

ALT

GGT

T. Bilirubin

D. Bilirubin

Albumin

T. protein

BUN

Kreatinin

CPK

Protrombin zamam

Na

K

pH:

pO;:

pCO;:

HCO3:

O, SAT:
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Infeksiyoz Tarih

tam

Nasil Tam1 Kondu

Sistemik

Radyolojik | Mikrobiyolojik | Serolojik

Patolojik

Sedasyon

TPN

Enteral beslenme

yok

var

Gastrik:

Jejunal:

Hangisi

Kac iinite

Kan iiriinii transfiizyonu

Takipte aspirasyon

Kesin Olas1

Yok

Trakeal aspirasyon

Kapah

Acik

CPR sayis1

Atesin cikti1 giin

Atesin diistiigii giin

Atesin tekrar cikmasi
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invaziv Adet | Takilma Tarihi | Degisme/Cikarilma | Uygun(E/H) | Aletli kalma
Girisim Tarihi Siiresi
SVK

Periferik kateter

Endotrakeal tiip

Trakeostomi

degisimi

Idrar sondasi:

Gogiis tiipii

Abdominal dren

Arteriyel line

Hemodiyaliz

kateteri

Nazogastrik

sonda

PEG/PE]

Bronkoskopi

Endoskopi

Kolonoskopi

Sistoskopi

&9




Kullanilan
Antibiyotik

Baslama
Tarihi

Kesilme
Tarihi

Profilaksi
Empirik
Kiiltiir

Kim baslans

Uygun
(E/H)
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KULTUR ANTiBiYOGRAM SONUCLARI

KULTUR TARIHI

ALINDIGI YER

ETKEN

Ampisilin

Penisilin

Sefazolin

Sefoksitin

Sefuroksim

Seftriakson

Sefotaksim

Seftazidim

Sefepim

Imipenem

Meropenem

Siprofloksasin

Levofloksasin

Gentamisin

Amikasin

Netilmisin

Tobramisin

Amok/klav

Amp/sulb

Pip/taz

Sefo/sulb

TMP/SMZ

Tetrasiklin

Kloramfenikol

Klindamisin

Vankomisin

Teikoplanin

Linezolid

Fusidik asit

Rifampisin
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SONUC VERILER

YBU de yatis siiresi

Infeksiyon atak sayisi

Maliyet

Mortalite
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EK 2: Onam Formu

Bu anket formu ZKU Tip Fakiiltesi Infeksiyon Hastaliklari Anabilim Dali
tarafindan yiiriitiillmekte olan yogun bakimda yatan hastalarda gelisen nozokomiyal
pnomoniler ve risk faktorleri ile ilgili bilimsel bir arastirmada kullanilmak iizere
diizenlenmistir. Bu c¢alisma nedeniyle hastalara ek tetkik ve tedavi
uygulanmayacaktir. Hastalarin kimlik bilgileri yalnizca ¢alismada sosyo-demografik
degerlendirmeler icin kullanilacaktir. Karsilagtirmalar i¢in bu bilgiler onemli ve
gerekli olmaktadir ve doldurulan bilgiler tamamen gizli tutulacaktir.

Bu bilgiler dogrultusunda calismaya katiliminizi asagidaki boliimii doldurarak

liitfen onaylayiniz.

Yapilan ¢alisma ile ilgili bilgi verilmis olup, ¢alismaya katilmayi1 kabul
ediyorum.
Hasta / hasta yakini ad- soyad

Imza
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EK 3: Etik Kurul Onay1

T.C.
ZONGULDAK KARAELMAS UNIVERSITESI
Uygulama ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu

TOPLANTI TARIHI : 04.09.2008
TOPLANTI NO : 2008/12

KARARLAR

8- Yrd.Dog.Dr. Nefise OZTOPRAK’m 19.06.2008 tarih ve 2006-08 nolu toplantida onaylanan
“Merkezi Yogun Bakim Unitesinde (YBU) Yatan hastalarda Gelisen Nozokomiyal Pnémoni
Olgularmm Insidans1 ve Risk Faktdrleri” konulu galigmasmin baghgmin “Merkezi Yogun Bakim
Unitesinde Yatan Hastalarda Nozokomiyal Pnémoni Gelisimine Etki Eden Risk Faktorleri” olarak

degistirilmesine,

Oy Birligi ile karar verilmistir.

ASLI GIiBIiDIR

Qi M. o

Prof.Dr. Emine YILMAZ SiPAHI
Hastane Etik Kurulu Bagkam
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EK4. Akut fizyoloji ve kronik saghk degerlendirmesi skoru (APACHE II)

Akut fizyoloji 4 3 2 1 0 1 2 3 SKOR
Viiciit 1s151(°C) >41 39-40.9 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 <29
Ortalama arter basinct (mmHg) >160 130-159 110-129 70-109 50-69 <49
Kalp hiz1 (/dk) >180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Solunum sayisi (/dk) >50 35-49 25-34 12-24 10-11 69 <5
a)Fi0,>0,5 ise (A-a)O, (mmHg)*¥ >500 350-499 200-349 <200
b) Fi0,<0,5 ise (A-a)O,(mmHg)* >70 61-70 55-60 <55
pH > 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 | 7.15-7.24 <7.15
Sodyum (mEg/L) > 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <110
Potasyum (mEq/L) > 6-6.9 5.5-5.9 3.5-54 3-34 2.5-2.9 <2.5
Kreatinin (mg/dL) £ > 2-3.4 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6
Hemotokrit (%) > 50-50.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
Lokosit (x1000/mm;) > 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1
15-GKS §

TOPLAM

FreE)

* FiO,’ye gore “a

¥ (A-a)0O, farki: Alveolo-arter oksijen basing farki

veya “b” secenegi kullanilir

£ Akut bobrek yetmezliginde durumunda alinan skor 2 ile ¢arpilarak skor belirlenir

FiO,: Inspiratuar oksijen fraksiyonu. GKS:Glaskow koma skalasi. PaO,: Parsiyel arter oksijen basinci. PaCO,: Parsiyel arter karbondioksit basinci
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GKS § 1 2 3 4 5 6 SKOR
Gozlerin agilmast Yok | Agrli uyaranla So6zel uyaranla Spontan
En iyi sozel cevap | Yok | Anlagilmaz sesler Anlamsiz sozler Konfiize Oriyante
En iyi motor cevap | Yok | Anormal ekstansiyon Anormal flesiyon Agniyla cekiyor | Lokalize ediyor | Emirlere uyuyor
TOPLAM
§ Hesaplanan GKS 15’ten ¢ikarilarak bulunan skor akut fizyoloji skoruna eklenir
Yas 0 2 3 5 6 SKOR
Yag <44 45-54 55-64 65-74 >75
Kronik saglik degerlendirmesi * 2 5 SKOR
. Acil cerrahi sonrast
Elektif cerrahi e Siroz, portal hipertansiyon veya karaciger
yetmezligi
sonrast e Evre IV kalp yetmezligi

U Agir kronik obstriiktif akciger hastaligi,
hiperkapni pulmoner hipertansiyon, evde oksijen
tedavisi kullanmasi

U Kronik diyaliz programi

e Immiin siipresyon varhg

*belirtilen saglik durumlarindan birinden fazla olsa dahi en kétii skor icin tek puan verilir

APHACHE II Skoru = Akut fizyoloji skoru + Yas skoru + Kronik saghk degerlendirmesi skoru.
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