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OZET

AYNI HASTANENIN iKi FARKLI UCUNCU BASAMAK YOGUN BAKIM
UNITELERINDE GELIiSEN VENTILATOR ILISKILI PNOMONILI
HASTALARIN KARSILASTIRILMASI

Amag: Ventilator iliskili pnémoni (VIP) entiibasyon sirasinda pnémonisi olmayan,
invaziv mekanik ventilasyon destegindeki hastada entiibasyondan en erken 48 saat
sonra ortaya ¢ikan nozokomiyal pnomonidir. Bu ¢alismada amacimiz bir egitim ve
arastirma hastanesinde 2 farkli 3.basamak yogun bakimda gelisen VIP hastalarmin

ozelliklerini ve 30 giinliikk mortalitelerini karsilagtirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Prospektif gézlemsel olan ¢alismamiza Ocak 2018- Ocak 2020
tarinleri arasinda VIP gelisen 18 yas iistii eriskin, Grup 1’de 48 ve Grup 2’de 56
hasta olmak lizere toplam 104 hasta dahil edildi. Hastalarin yogun bakim yatis
esnasindaki Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi I1I (APACHE II),
Sepsis Iliskili Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (SOFA), Glasgow Koma Skoru
(GKS), Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (KPES) ve VIP tamisi konulduktan
sonraki 3. 7. ve 30. giinlerinde GKS ve SOFA skoru, KPES degeri ile ates, beyaz
kiire, C-Reaktif Protein (CRP) ve prokalsitonin degerleri, PEEP degerleri, PO»/FIO-
oranlar1 kaydedildi. Hastalarin tireme etkenleri karsilastirildi. Bir aym sonundaki
mortaliteleri degerlendirildi. Grup 1 ve Grup 2’nin fiziksel kosullari, YBU’deki el
hijyen oranlari, hasta bakiminda degisiklik yaratabilecek hemsire egitim diizeyi ve

yogun bakim {initelerinin hasta yatis hiz1 kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin beyaz kiire sayisi, CRP ve viicut sicakligi incelendiginde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. ki grup arasinda yatis
giinli, tam1 aldig1 giin, tan1 aldiktan 3, 7 ve 30 giin sonra GKS, SOFA ve KPES
skorlar1 agisindan anlamli fark saptanmadi. Her 2 grupta da en ¢ok Acinetobacter
baumanni etkeni tespit edildi. Hasta yatig hizi Grup 2’de anlaml yiiksek saptandi
(p<0.001). 30 giinlik mortalite Grup 1’de %45.8 ve Grup 2’de %48.2 olarak
saptandi. SOFA ortalama skorundaki 1 birimlik artisin 30 giinlilk mortalite riskini
2.214 kat arttirdig1, yatis stliresindeki artisin 30 gilinlilk mortalite riskini azalttif
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saptandi (OR=0.891). Grup 2’de yas oraninin 1 birimlik artis1 30 giinliik mortalite
riskini 1.085 kat arttirdigi, tiim hastalarda ve Grup 1’de SOFA ortalama skorundaki
artisin yatig siiresini azalttigi saptandi. Tiim hastalarda ve Grup 1’de el hijyen

oraninin artmasi MV kalis siiresini arttirdig1 saptandi.
Sonu¢: YBU’de VIP tanisi alan hastalarda 30 giinliik mortaliteyi %47.1 olarak

saptadik. SOFA skorundaki artis 30 giinliik mortalite riskini arttirirken yatis

suresindeki uzama mortalite riskini azaltmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Ventilator iligkili pnomoni, Yogun Bakim, Mortalite



ABSTRACT

COMPARISON OF PATIENTS WITH VENTILATOR RELATED
PNEUMONIA DEVELOPED IN TWO DIFFERENT TERTIARY INTENSIVE
CARE UNITS OF THE SAME HOSPITAL
Objective: Ventilator-associated pneumonia (VAP) is nosocomial pneumonia that
occurs at the earliest 48 hours after intubation in a patient with invasive mechanical
ventilation support without pneumonia during intubation. In this study, our aim is to
compare the characteristics and 30-day mortality of VAP patients developing in 2

different tertiary intensive care units in a training and research hospital.

Materials and Methods: In our prospective observational study, a total of 104
patients, including adults over the age of 18, 48 patients in Group 1 and 56 patients
in Group 2, developed VAP between January 2018 and January 2020. Acute
Physiology and Chronic Health Assessment Il (APACHE II), Sepsis-Related Organ
Failure Assessment (SOFA), Glasgow Coma Score (GCS), Clinical Pulmonary
Infection Score (CPES) and VAP during hospitalization. On the 3rd, 7th and 30th
days after the VAP diagnosis, GCS and SOFA score, KPES value, fever, white blood
cell, C-Reactive Protein (CRP) and procalcitonin values, PEEP values, PO. / FIO:
ratios were recorded. Mortality at the end of one month was evaluated. The
reproductive factors of the patients were compared. The physical conditions of
Group 1 and Group 2, the hand hygiene rates in the ICU, the education level of
nurses that could create a change in patient care, and the hospitalization rate of the

intensive care units were recorded.

Results: When the white blood cell count, CRP and body temperature of the patients
were examined, no statistically significant difference was found between the groups.
There was no significant difference between the two groups in terms of GKS, SOFA
and CPES scores on the day of hospitalization, the day of diagnosis, and 3, 7 and 30
days after diagnosis. Acinetobacter baumanni agents were found the most in both
groups. Patient hospitalization rate was found to be significantly higher in Group 2 (p
<0.001). 30-day mortality was found as 45.8% in Group 1 and 48.2% in Group 2. It
was determined that a 1-unit increase in the SOFA mean score increased the 30-day
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mortality risk 2.214 times, and the increase in the duration of hospitalization
decreased the 30-day mortality risk (OR=0.891). It was determined that a 1-unit
increase in the age ratio in Group 2 increased the 30-day mortality risk 1.085 times,
and the increase in the SOFA average score in all patients and Group 1 decreased the
length of stay. It was found that the increase in hand hygiene rate in all patients and
Group 1 increased the duration of MV stay.

Conclusion: We found the 30-day mortality rate of 47.1% in patients diagnosed with
VAP in the ICU. The increase in the SOFA score increases the risk of 30-day

mortality, while the increase in the length of stay decreases the mortality risk.

Keywords: Ventilator-associated pneumonia, Intensive Care, Mortality
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1. GIRIS ve AMAC

Mekanik ventilasyon (MV) yogun bakim hastalarinda siklikla ihtiya¢ duyulan
yapay ventilasyon destegidir. Agir astim, kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH), sepsis, akut respiratuvar distres sendromu (ARDS), ciddi metabolik asidoz
ve sok onemli MV endikasyonlaridir. Ayrica hiperventilasyon istenilen 6zel
durumlarda da MV destegi gereklidir (1).

MV’nin en ciddi komplikasyonlarindan birisi de Ventilator Iliskili Pnédmoni
(VIP)’dir. Invaziv MV yapilan hastalarda gelisen ve yogun bakim iiniteleri (YBU)’de
sik karsilasilan, mortalite ve morbidite hiz1 yliksek bir hastane enfeksiyonudur. Hem
hastanede kalis siiresini hem de maliyeti artirir. Entiibasyon sirasinda pndmonisi
olmayan, invaziv MV destegindeki hastada entiibasyondan en erken 48 saat sonra
ortaya cikan nozokomiyal pndmoni olarak adlandirilan VIP, entiibe hastalarin
yaklagik %8-28’inde gelismektedir (2,3).

Ulkemizde Saglik Bakanhigi Ulusal Hastane Enfeksiyonlar1 Siirveyans Ag1
ozet raporuna gore, 2017 yili i¢in Tiirkiye genelinde VIP hizi 1000 ventilator
giniinde 3.2-12.4 (ortalama 4.86) olarak belirlenmistir (4). Hastanin yattig
YBU’niin bakim kosullari, yatak sayis1, hasta yatis hiz1, ventilator destek tedavisinin
siiresi ve altta yatan hastaliklar VIP sikhigimi etkiler. Orofarengeal kolonizasyon,
endotrakeal tlipe bagli {list solunum yollarinin ve diger savunma sistemlerinin
etkinliginin ortadan kaldirilmasi, oksiiriik refleksinin  azalmasi, makrofaj
fonksiyonlarin azalmasi, siliyer fonksiyonlarin bozulmasi, hipoksi, tiremi,
malniitrisyon, ventilasyon ve perflizyon dengesizligi, endotrakeal aspirasyonlarin
yetersiz yapilmas: ve ventilatdr tedavisinde kullanilan cihazlar VIP patogenezinde
yer alir. Diger enfeksiyon giris yollari; hematojen yayilim, enfekte aerosellerin
inhalasyonu ve ekstra pulmoner enfeksiyon odaklarindan ekzojen yayilim olarak
kabul edilmektedir (5,6).

VIP gelisimi mekanik ventilasyon siiresini ve dolayisiyla yogun bakim
tinitesinde kalma siiresini uzatmaktadir. Bu da maliyeti artirmaktadir. Bu yiizden
VIP’i 6nlemek hastanelerde onemli bir problemdir. Bu amagla VIP acisindan risk
faktorleri, VIP dnlenmesi, VIP tan1 ve tedavisi igin bircok ¢alismalar yapilmis hatta

bu konuda rehberler cikarilmistir. Yogun bakimda saglik hizmeti ile iligkili



enfeksiyon oranlarmnin yiiksek olmasinda etkili olan faktorler; YBU’de saglik
caliganinin az, hasta sayisinin fazla olmasi, saglik personelinin bilgi eksikligi,
izolasyon prosediirlerine ve asepsiye uyulmamasi, el hijyenine, sterilizasyona ve
dezenfeksiyona yeteri kadar 6nem verilmemesidir (7).

Bu c¢alismanin amact SBU Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde 2 farkli 3.basamak YBU’de gelisen VIP hastalarin 6zelliklerini ve 30

giinliik mortalitelerini karsilagtirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. TANIM VE EPIDEMIiYOLOJi

VIP, entiibasyon sirasinda pnémonisi olmayan, invaziv mekanik ventilasyon
destegindeki olgularda entiibasyondan en erken 48 saat sonra gelisen pnémonidir (8).

Tiim yogun bakim enfeksiyonlarmmn %31’ini VIP olusturmaktadir (9).
Mekanik ventilatérdeki hastalarda pnomoni gelisme riski diger hastalara gore daha
fazladir. Bu hastalarin %9-27’sinde VIP gelismektedir (3,10,11). Ulkemizin de
icinde bulundugu Uluslararas1 Nozokomiyal Enfeksiyon Kontrol Birligi (INICC)’ne
dahil gelismekte olan 36 iilkenin cerrahi ve dahili yogun bakim iinitelerindeki VIP
verileri degerlendirildiginde, 2004-2009 yillar1 arasi ortalama VIP hizi 1000
ventilator giiniinde 18.4 (17.9-18.8), 2007-2012 aras1 ise 16.5 (16.1-16.8) olarak
bildirilmistir (12).

VIP; entiibasyondan sonraki 4 giin ve daha 6nce gelismisse erken baslangicli;
5 giin ve daha sonra gelismigse geg baslangigh VIP olarak ikiye ayrilir (13). Erken
baslangighi VIP, entiibasyon ve biling bozuklugunun temel risk faktorii olmasiyla,
endojen toplum kokenli patojenlerin aspirasyonun bir sonucu olarak kabul edilir.
Yaygin patojenler arasinda Metisiline duyarli Staphylococcus aureus, Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae ve gram-negatif enterik basiller yer alir (8).
Erken baslangichi VIP genellikle daha az siddetlidir ve daha iyi bir prognoza sahiptir
(14).

Erken baslangighh VIP’ in aksine ge¢ baslangigli VIP hastane kaynakli ve
coklu 1ilaca direncli patojenler igeren, orofaringeal ve muhtemelen gastrik
sekresyonlarin mikroaspirasyonundan kaynaklanir. En sik karsilasilan etkenler
Metisiline diren¢li Staphylococcus aureus (MRSA), Pseudomonas aeruginosa ve

Acinetobacter baumannii gibi mikroorganizmalardir (13-16).
2.2. ETIYOLOJI

Hastanede gelisen pndmonide ¢ogunlukla etken, hastanin endojen florasina
ait mikroorganizmalardir. Bu etkenler, hastaneye yatis sirasinda hastanin
orofarinksinde mevcut olabilecegi gibi (primer endojen), hastaneye yatis sonrasinda
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kolonize olan direngli hastane bakterileri de (sekonder endojen) olabilir. Ekzojen
kaynakli hastanede gelisen pnomoni etkenleri ise, invaziv girisimler sirasinda ya da
hastane personelinin elleri aracilig1 ile bulastirilan hastane etkenleridir (17).

VIP etiyolojisinde yer alan mikroorganizmalar, hasta popiilasyonu, iinitenin
tipi, altta yatan hastalik, risk faktorlerinin varligi ve pndmoninin ortaya ¢ikis siiresi
ile degisebilmektedir (18).

Tiirkiye’den International Nosocomial Infection Control Consortium (INICC)
kapsaminda 2007’de yayinlanan ¢ok merkezli bir ¢alismada etken dagilimi en sik
Acinetobacter spp. (%29.2), ikinci siklikta Pseudomonas spp. (%26.7) igiincii
siklikta Staphylococcus aureus (% 24.2) ve dordiincii siklikta da Enterobacteriaceae
spp. (% 14.9) olarak saptanmustir (19).

Her hastanenin hatta hastane i¢indeki degisik birimlerin etken patojen dagilimi
farklilik gosterebilir (20).

2.3. PATOGENEZ

VIP gelisiminde etkili faktdrler iist hava yollar: ile orofarinksin bakteriyel
kolonizasyonu, kolonize olan mikroorganizmalarin alt solunum yollarina
aspirasyonudur. Peptik iilser profilaksisi ve tedavisi (gastrik pH’y1 artirarak) biling
bozuklugu, solunum sistemine uygulanan invaziv girisim, mekanik ventilasyon,
gastrointestinal sistemin invaziv girisimleri ve cerrahi girisimler mikroaspirasyonu
kolaylastiran faktorlerdir (21).

VIP gelisiminde ise; esas olarak entiibasyon ile trakea mukozasi zarar
gormekte, havayollarinin dogal mekanik bariyerleri olan silli epitelyum ve
mukosiliyer klirens bozulmaktadir. Oksiiriik refleksi kaybolmakta ve hastane
florasiyla yer degistirmis olan {iist solunum yollar1 florasi, alt solunum yollarina
iletilmektedir (22).

Entiibasyon tiipii kaf basincinin diisiik olmasi1 ve hastanin boyun hareketlerine
baglh kaf kenarmdan olusan mikroaspirasyonlar da VIP gelisiminde rol
oynamaktadir. Entiibasyon, disfaji ve sedasyon uygulamasinin aspirasyonu arttirdigi
gosterilmistir (23).

Bagka bir neden de ventilator devre ve nemlendiricisinde biriken kontamine
olmus sivinin hastaya ulasmasi ve enfekte aerosollerin inhalasyonudur. Kontamine
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solunum cihazlari, entiibasyon tiipleri ve nebiilizasyon cihazlarindan kaynaklanan ve
5 um’den kiigiik mikroorganizma igeren partikiillerin inhalasyon yolu ile alt solunum
yollarma ulasmas1 ViP’e neden olabilir. Nadiren, endokardit, flebit gibi baska bir
enfeksiyon odagindan hematojen yol ile etkenler alt solunum yollarina ulasabilir
(24,25).
Immiinsupresyon, kanser ve genis yaniklarda; gastrointestinal sistemdeki
bakterilerin translokasyonu ya da bakteriyemi de VIP gelisimine yol acabilir (26).
Ventilator iligkili pnomoni patogenezinde yer alan diger bir yol direkt
inokiilasyondur. Bu yolla bakteriler endotrakeal tiipe; saglik hizmeti veren kisilerin

ellerinden ya da solunum cihazlarin kontaminasyonuyla bulasir.

Oral )
kolonizasyon inhalasyon
' "l

v

Endctrakeal tup civarinda
aspirasyon-szma
GI kolonizasyon

e > & __ bakteremi

Mekanik . >

< aspirasyon
ventilasyon VIP

VIP-PATOGENEZ

Sekil 1: VIP Patogenezi (27)

2.4. RISK FAKTORLERI
Hasta ile iliskili risk faktorleri
* Erkek cinsiyet
* Altmis yasin lizerinde olmak

* Malniitrisyon



» Agir akut veya kronik hastalik

+ Immiinsupresyon

* Yakin zamanda hastane yatis 0ykiisii

* Yanik, travma, cerrahi sonrasi

* Bilin¢ bozuklugu, koma

* Hastaligin agirligi (APACHE II-SAPS 11 skoru)

* ARDS varligi

* Kronik akciger hastaligi

* Kronik bobrek yetmezligi

* Malignite varlig1

* Aspirasyon

Uygulanan girisim ve tedavilerle iliskili risk faktorleri

* Mekanik ventilasyon

* Supin pozisyon

* Peptik iilser profilaksileri: Hz reseptor blokerleri, antiasitler, proton pompa
inhibitorleri

+ Onceden (6zellikle genis spektrumlu) antibiyotik kullanim Sykiisii

* Uzun stireli antibiyotik kullanimi

* Reentlibasyon

» Uzamis entiibasyon

* Ventilator devrelerinin sik degistirilmesi

* Paralizi

« Kas gevsetici, kortikosteroid uygulanmasi

* Santral vendz kateter varlig

+ Intrakranial basing monitorizasyonu yapilmasi

* Yogun bakim disina transport

* Endotrakeal tiip kaf basincinin <20 cmH-0

» Kontamine yardimc1 ekipman



2.5. TANI

2.5.1. Klinik Tam

Ventilatorle iligkili pndmoni igin altin standart tani yontemi, akciger
dokusunda histopatolojik olarak pnémoninin gosterilmesidir. Ancak pratik olarak
uygulanabilen altin standart bir tan1 yontemi bulunmamaktadir. Tan1 hastanin klinik,
radyolojik bulgular ve mikrobiyolojik etken degerlendirmesi basamaklarini igerir
(8,28,29).

Klinik bulgular; entiibasyondan en erken 48 saat sonra ortaya ¢ikan viicut
sicakliginin >38°C ya da <36°C olmasi, balgam ya da trakeal sekresyon miktarinda
artis, renginde koyulasma ve piiriilans artisi, Okstiriik, oskiiltasyonda ral ya da
bronsiyal ses saptanmasi, sekresyonlara bagli olarak ronkiis duyulmasidir. Arteriyel
kan gazi degerlendirmesinde oksijenizasyonda bozulma olabilir. Mekanik
ventilatorde takip edilen bir hastada solunum sayisinda artis, tidal voliimde azalma,
inspire edilen oksijen fraksiyonu (FiOz2) ihtiyacinda artma gibi degisiklikler ilk bulgu
olarak saptanabilir (30). Laboratuvar bulgularinda ise spesifik olmayan enfeksiyon
bulgular, 16kositoz (>12x10% p/L) ya da 16kopeni (<4.0x10° p/L) enfeksiyon tanisini
destekleyen bulgulardir (31).

Ventilatorle iligkili pndmoni tanis1 i¢in temel radyolojik tetkik akciger
grafisidir. Klinik bulgulara ek olarak akciger grafisinde yeni ve ilerleyici infiltrasyon,
konsolidasyon, kavitasyon veya plevral efiizyon varhiginda VIP tanisi
diisiiniilmelidir. Ancak c¢ogunlukla yatak basi akciger grafisinin c¢ekilmesi ve
degerlendirmelerin objektif Kriterlerden yoksun olmasi dezavantajdir (32). Bir diger
onemli durum YBU’de akciger grafisinin tamsal yarar1 smirhdir (33,34). Yogun
bakim {nitesine yatistan itibaren hastalarin akciger grafilerinin biiyiik bir kisminda
anormal bulgular mevcuttur ve bu durum akciger grafisinin pnémoni agisindan
degerlendirilmesini zorlastirmaktadir. Atelektazi, mukus plaklar1 ve tikanmalar, kalp
yetmezligi ya da ARDS gibi ek hastaliklarin varliginda akciger grafi bulgularinin
VIP i¢in tanisal degeri azalmaktadir. Tanidaki bu sorun bilgisayarli tomografi (BT)
ile asilabilmektedir ancak kritik hastanin YBU disina transferi riskli ve is yiikiinii
arttiran bir islem olup her zaman miimkiin olmayabilir, bu nedenle radyolojik tani
icin rutin olarak BT taramast da Onerilmemektedir. Son zamanlarda akciger

ultrasonografi (USG)’nin yatak basinda hizlica degerlendirmeye olanak vermesi ve
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pnomonik infiltrasyonlarn goriintiilemesinde kullanilabilmesi nedeniyle VIP

tanisinda basaril1 bir degerlendirme yontemi olabilecegi bildirilmistir (35-37).

KLiNiK KRITERLER: Radyolojik kriter + klinik kriter 1 + klinik kriter 2

Klinik kriter 1
Asagidakilerden en az ikisi
+ Yeni baglayan puriilan balgam veya balgam karakterinde
dedisim veya solunum sekresyonlannda artma
= Yeni baglayan veya kitilesen Gksinik, dispne veya takipne
+ Ral veya brongial solunum sesi
« Ventilasyon veya oksijenn gereksiniminde artig

ve
Klinik kriter 2
Asagidakilerden en az biri
+ Ates: baska bir nedene baglanmayan =38°C ates
+ Beyaz kire saysi: <4.000/mm? veya >12.000/mm?

Sekil 2: VIP tani kriterleri (31)

2.5.2. Mikrobiyolojik Tam

Radyolajik kriter
Mekanik ventilasyon baslandiktan sonraki ilk 48 saatten
sonraki zamanda gelisen, seni halde cekilmis en az iki
akciger grafisinde (onceden akdger parankimini
ilgilendiren bir hastalik yoksa tek grafi yeterlidir)
« Yeni veya ilerleyici ve devam eden infiltrasyon
weya konsolidasyon veya kavitasyon

Solunum yolu mikrobiyolojik 6rneklemesi rutin olarak tiim hastalarda tedavi
oncesi yapilmalidir. Etkenin mikrobiyolojik olarak tanimlanmasi tedavinin dogru
yonlendirilmesi i¢in biiyiik 6nem tasimaktadir. Mikrobiyolojik taninin dogrulugu;
orneklerin dogru alinmasi ve laboratuvara dogru sekilde gonderilmesi ile iliskilidir

(38).



Tablo 1: Klinik 6rneklerin alinma ve laboratuvara génderilme kosullari (8)

Ornek Tiirii Alim ozelligi Transfer ozelligi
En az 14 no'lu steril aspirasyon sondasi, | Miimkiin olan en kisa siirede (<2
trakeaya yerlestirilir; icinden 6zel aspirasyon | saat) laboratuvara ulagtirilmalidir.
Endotrakeal L . g o L
kateteri gecirilerek 6rnek alinir. Eger hemen gonderilemeyecekse
aspirat 2-8°C'da 24 saat tutulabilir.
Steril, agz1 burgulu kapakli tasima
kabinda gonderilmelidir.
Ozel bir kateter (Combicath, Combiciam vb)
o endotrakeal tiip igerisinden ilerletilir. Direng
Mini BAL hissedildiginde distalde bulunan korumali
parca ayrilarak ilerletilir. 20 cc serum
fizyolojik verilerek geri ¢ekilir.
Standart protokoller uygulanir. Miimkiin olan en kisa siirede (<2
Bronkoskopi sirasinda alinabilir. saat) laboratuvara ulagtirilmahdir.
Eger hemen gonderilemeyecekse
BAL g g Y
) 2-8°C'da 24 saat tutulabilir. Steril,
Transbrongiyal
agz1 burgulu kapakli tagima
biyopsi

kabinda gonderilmelidir. Anaerob
kiiltiir icin uygundur ve anaerob

tagima besiyeri kullanilmalidir.

Plevral s1vi

En az 2 ml steril bir enjektor ile, cilt

antisepsi kurallarina uygun olarak alinir.

Miimkiin olan en kisa siirede (<2
saat) laboratuara ulastiriimalidir.
Eger hemen gonderilemeyecekse
2-8°C'da 24 saat tutulabilir. Steril,
burgulu  kapakl

agzi tasima

kabinda gonderilmelidir.

Kan kiiltiira

Etken tanimlanana kadar, (ates olmasa da)
her giin alimmalidir. Cilt antisepsi kurallarina
uygun olarak steril bir enjektér yardimryla
30 dakika ara ile iki ayr1 venden 2 set (1 set:
2 sise/ aerop, anaerop) kan kiltiir sisesine

almir.

Otomatize kan kiiltiir sistemlerine
ait siseler ile laboratuvara yollanir.
Laboratuvara ulastirilincaya kadar
oda sicakliginda  tutulabilir.

Buzdolabina konulmaz.

BAL.: Bronkoalvelar lavaj




VIP tamis1 koymak icin klinik ve radyolojik bulgularin varligi gerekliyken,
mikrobiyolojik kanit zorunlu degildir. Klinik siiphe varliginda, alt solunum yollarinin
patojen mikroorganizmalar ile kolonizasyonu, enfeksiyondan ayirt etmek igin, alt

solunum yolu 6rneklerinin kantitatif incelemesi yapilmalidir.

Uygun sekilde alinmis 6rnekleme kriteri, Gram boyali incelemede her alanda
skuamoz epitel hiicrelerinin 10’un altinda ve polimorfoniikleer hiicre sayisinin 25’in
tizerinde olmasi olarak tanimlanir.

Tanida rutin olarak kan kiiltiirii 6rneklemesi onerilmektedir ve VIP gelisen
hastalarin %15°i ayn1 zamanda bakteriyemiktir ve bu hasta grubunda mortalite daha
yiksektir (39). Kan kiiltiirii sonuglari, akciger disi enfeksiyon tanisinda da yol
gosterici olabilmektedir.

2.5.2.1. Alt Solunum Yolu Orneklemeleri

Ornek fiberoptik bronkoskopi (FOB) yoluyla bronkoalveolar lavaj (BAL) ile
girisimsel olarak ya da endotrakeal aspirat (ETA) ya da mini-BAL seklinde
alinabilir. Alinan Orneklerde etkenler kantitatif veya semikantitatif olarak
calisilabilir. Solunum yolu 6rneklemesi FOB ile yapilacak ise, bakteriler i¢in tanisal
esik degerlerin kullanilmasi onerilir. Aslinda kantitatif kiiltiirlerin 6zgiilliigii daha
yiksek olsa da, semikantitatif Kiiltiirler ile kiyaslandiginda antibiyotik kullanimu,
mekanik ventilasyon siiresi, yogun bakim {initesinde kalig siiresi ve mortalite
acisindan herhangi bir yarar saglamamaktadir (40,41).

Endotrakeal aspiratin kantitatif kiiltiir degerlendirmesi ile BAL, birbirine
yakin tanisal 6zgiillige sahiptir. Ama bronkoskopi islemi havayollarinin dogrudan
goriintiilenmesine, sekresyonlarin temizlenmesine ve uygun orneklemenin pnémoni
diisliniilen alandan alinmasina olanak saglar. Bronkoskopinin diger avantaji, BAL’da
esik degerin altinda kalan tiremeler oldugunda tedavinin kesilmesi igin fayda
saglamasidir. Ayrica bazi hastalarda BAL ile sitolojik degerlendirme ayirici tanida
bize yardimci olabilir. Bronkoskopinin girisimsel olmasi, uzmanlik gerektirmesi,
ekipman ve zaman istemesi, maliyeti yiiksek olmasi dezavantajidir. Mini-BAL ise
FOB’un yapilamadig1 ya da kontrendike oldugu hastalarda yapilabilir (42).

Endotrakeal aspirasyon, cabuk, kolay ve en ucuz yontemdir. Giincel
kilavuzlarda, kantitatif kiiltiir yontemlerinin 6zellikle ETA ve korumali firgalama

ornegi (PSB) i¢in kullanilmasi onerilmektedir (10). Tablo 2’de alt solunum yolu
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orneklemelerinin kantitatif kiiltiirlerinde pozitif tireme i¢in anlamli kabul edilen esik

degerler gosterilmistir.

Tablo 2: Alt solunum yolu 6rneklemelerinin kantitatif kiiltiirleri i¢in kabul edilen
esik degerler (43)

Yontem Esik deger
AKciger parankim biyopsisi >104 kob/g (doku)
Bronkoskopik yontemler > 104 kob/mL
BAL > 103 kob/mL
PSB

Non-bronkoskopik yontemler > 105 kob/mL
ETA > 104 kob/mL
Mini-BAL

Kob: koloni olugturan birim, BAL: Bronkoalveolar lavaj, PSB: Korumali fircalama 6rnegi
ETA: Endotrakeal aspirasyon

Bronkoskopik yontem olan BAL’1n duyarlilig1 %42-93, 6zgiilligii %45-100;
non-bronkoskopik tani yontemi olan ETA’nin duyarlilignt %63, 6zgilligi %55 tir
(43).

2.5.3. VIP Tamisinda Biyolojik Belirtecler

Biyolojik belirtecler, VIP tanis1 ve ydnetimi igin klinik degerlendirmenin
yetersiz kalmasi ve hastaligin erken tanisi ve tedavinin takibini kolaylastirmasi
nedeniyle kullanilmaktadir (41). Bu belirtegler miyeloid hiicreler-1 iizerinde eksprese
olan ¢oziiniir formda tetikleyici reseptor (soluble triggering receptor expressed on
myeloid cells-1: sTREM-1), prokalsitonin, C-reaktif protein (CRP), copeptin,
interlokin (IL)-1pB, IL-8, graniilosit koloni stimiile edici faktér, makrofaj inflamatuvar
protein-1-alfa, plazminojen aktivator inhibitorii-1, siirfaktan protein D, endotoksin,
elastindir. Biyolojik belirteclerin VIP tanisinda rolii sinirlidir. Ideal biyobelirteg
erken tan1 ve tedavi takibinde yardimci olmalidir. Biyolojik belirtecler VIP tanisinin
hizli ve dogru konulmasinda diger yontemleri tamamlar (44,45). Ama onceden
antibiyotik kullananlarda, bakteri yiikiiniin azalmasina bagl olarak serumdaki

biyolojik belirteclerin diizeylerinde de azalma ve yalanci negatiflikler goriilebilir.
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2.5.3.1. Prokalsitonin

Preprokalsitonin adi verilen 141 aminoasit igeren bir peptidden sentezlenir.
Tiroid bezinin C hiicrelerinde, kalsitoninin Onciisii olan prokalsitoninden spesifik
proteolitik enzimler araciligiyla aktif kalsitonin sentezlenir (46,47). Prokalsitonin
Calc-1 geni tarafindan kodlanan 116 aminoasitten olusan ve yaklasik 12 kDa
agirh@inda polipeptid yapisinda olan bir hormondur ve normal serum seviyesi 0.01
ng/mL’nin altindadir. Bakteriyel enfeksiyonlarda endotoksin salinimina bagli olarak
tim parankimal dokulardan salinimi 24 saat icerisinde artar ve serum seviyesi
yiikselir. Bu 6zelligi sayesinde sistemik bakteriyel enfeksiyonlarin, diger enfeksiyon
nedenlerinden (viral, mantar) ayrimi i¢in Onemli bir biyobelirtegtir. Mantar
enfeksiyonlari, sepsis ve bakteriyemide de serum prokalsitonin diizeyi yiiksek
bulunmustur. Ama lokal ve smurli enfeksiyonlar, viral hastaliklar, onkolojik
hastaliklar ve otoimmdiin hastaliklarda prokalsitonin artis1 olmaz. Boylece bakteriyel
ve fungal enfeksiyon ayrimi yapilabilir (46-48). Yarilanma 6mrii 25-30 saat kadardir.
Normalde saglikli insanlarda serum konsantrasyonu <0.1 ng/ml altinda O6l¢iim
yontemlerinin tespit edebilecegi seviyenin ¢ok altindadir. Serum konsantrasyonu 0.5
ng /ml’ nin isti patolojik kabul edilir (30,32). Bakteriyel enfeksiyon varliginda
serum prokalsitonin seviyesindeki artisin hizli olmas: ViP’in erken tanmisinda faydal
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ancak yapilan calismalarda HGP ve VIP igin tanisal
yararliligr sinirli bulunmustur ve klinik kriterlere ek olarak taniya katki saglamadig
gorilmiistiir. Bu nedenle tanisal amacla prokalsitonin kullanimi 6nerilmemektedir.
Ancak prokalsitonin takibinin, prognoz agisindan énemli oldugu bulunmustur (8).

2.5.3.2. C-Reaktif Protein

C-reaktif protein (CRP); 105 kDa agirliginda protein yapida olan akut faz
reaktanidir. Enfeksiyon veya enflamasyon sirasinda karacigerde sentezlenir, sentezi
interlokin-6 (IL-6) tarafindan regiile edilir. C-reaktif protein, interlokin-1p (IL-1p) ve
Timor necrosis factor -a (TNF-a) tarafindan karacigerden sentezlenir. Bu proteine,
pnomokoklarin C kapsiil polisakkaridine baglanma yeteneginden Otiirii bu isim
verilmistir.
CRP viicuttaki inflamasyonu gosteren 6nemli biyobelirteclerden biridir. Birgok

merkezde rahatlikla 6l¢iilebilir olmast en 6nemli avantajidir. Ama enfeksiyon disinda

birgok nedene (yanik, malignite ve cerrahi miidahaleler gibi) bagli olarak da

12



yiikselmesi, VIP tamisinda kullanimimi kisitlar. Ardisik CRP dl¢iimleri, prognoz ve
tedaviye yanit1 degerlendirmede faydalidir. Ventilator iligkili pndmonilerde, tedaviye
yanitin degerlendirilmesinde, serum CRP diizeylerinin takibi Onerilmektedir. CRP
diizeyinin; tedavinin 4. giiniinde baslangic diizeyine gore %40’tan daha fazla
azalmasi, tedavi yanit1 agisindan anlamli kabul edilmektedir (17).

2.5.4. Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (KPES)

Pugin ve arkadaslar1i (49) tarafindan tanimlanmis olan Klinik Pulmoner
Enfeksiyon Skoru ( KPES) VIP tanis1 koymada yol gdsterici bir skorlama sistemidir.
Bu skorlama sistemi; viicut 1sis1, 10kosit sayimi, solunum sekresyon miktari ve
kivami, Gram boyama ve kiiltiir sonuglari, PaO2 ve FiO2 orami ile radyografik
bulgularin 0-2 arasinda puanlandirildig: alt1 kriterden olusmaktadir. VIP icin esik

skor degeri 6 tizeri iligkili bulunmus olup sensitivitesi %60, spesifitesi %59’dur (50).

Tablo 3: Klinik pulmoner enfeksiyon skoru (20)

Parametreler 0 1 2
Viicut 1s1s1 (°C) >36,1; <38,4 >38.,5; <38,9 >39 veya <36
Lokosit sayist p/L >4000, <11.000 <4000 veya >11.1 band formu
>11.000 ile beraber veya
>17.1
Trakeal sekresyon Yok Var, piiriilan degil Var, piiriilan

(beyaz veya agik (sar1, yesil veya

sar1 renkli) kahverengi)
Pa02/FiO2 >240 ya da ARDS <240 ve ARDS
(mmHg) degil
Akciger grafisi Infiltrasyon yok | Difiiz ya da yamal Lokalize
infiltrasyon infiltrasyon
Trakeal aspirat Ureme yok Orta (1+ veya 2+) Agir (3+)

kaltir sonucu
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2.5.5. Akut Fizyoloji ve Kronik Saghk Degerlendirmesi 11 (APACHE II)

Hastalik ciddiyetini degerlendirmede siniflandirma sistemi APACHE 11
(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation), Knaus ve ark. (52) tarafindan
1985 yilinda tanimlanmistir. APACHE 1I, orijinal APACHE’nin 34 fizyolojik
degiskeninin 12’ye indirilmesi ile olusturulmus ve basitlestirilmis bir tiirevidir. Oniki
fizyolojik degiskenin, yas ve kronik saglik durumu ile birlikte puana dayali 6l¢iilmesi
ile hesaplanir. Bu degiskenler; rektal 1s1, ortalama arteriyel basing, dakika kalp hizi,
dakika solunum sayisi, parsiyel arteriyel oksijen basinci, arteriyel PH, serum sodyum
konsantrasyonu, serum potasyum Kkonsantrasyonu, serum kreatinin diizeyi,
hematokrit, beyaz kiire sayimi ve GKS’yi igerir.

Renal fonksiyon kaybi ¢cok koétii bir prognostik belirleyici oldugundan; tiim
akut renal yetmezlik olgularinda serum kreatinin degerinin aldigr puanin iki kati
eklenir. Kayda aliman deger, yine hastanin YBU’deki ilk 24 saatinde normalden en
¢ok sapma gosteren degeridir. Skora yas ve kronik hastaliklar eklenince total skor
araligi 0 ve 71 arasinda degiskenlik gosterir (52). APACHE II; hem cerrahi hem de
dahili grup yogun bakim hastalar1 icin kullanilir. ileri yas, dnceden mevcut hastaliga
bagli savunma mekanizmasinin bozuk olmasi, bobrek yetmezligi, KOAH, immiin

siipresif kullanimi1 VIP acisindan risk faktorii teskil eder.
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Tablo 4: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi |1 (APACHE I1) (81)

Vidcut 1s1s1 (°C) Solunum hiz Venoz HCO3 Serum K (mEq/L)
<29.9 4 <5 4 >52 4 =7 4
30-31.9 3 6-9 2 41-51.9 3 6-6.9 3
32-33.9 2 10-11 1 32-40.9 1 5.5-5.9 1
34-35.9 1 12-24 0 22-31.9 0 3.5-54 0
36-38.4 0 25-34 1 18-21.9 2 3-34 1
38.5-389 1 35-49 3 15-17.9 3 2,529 2
39-40.9 3 =50 4 <15 4 <2.5 4
=41 4

Hematokrit Yas OKB Serum Cr (ABY-)
<20 4 <44 (] <49 4 mg.dL
20-29.9 2 45-54 2 50-69 2 <0.6 2
30-45.9 0 55-64 3 70-109 0 0.6-1.4 0
46-49.9 1 65-74 5 110-129 2 1.5-1.9 2
50-59.9 2 =75 6 130-159 3 2-34 3
=60 4 =160 4 =3.5 4

FiO2<0,5A-aD O2 FiO2>0,5 PaO2 Lokosit Serum Cr (ABY+)
<200 0 <55 4 <1 4 mg.dL
200-349 2 55-60 3 1-2.9 2 <(.6 4
350-499 3 61-70 1 3-14.9 0 0.6-1.4 0
=500 4 =70 0 15-19.9 1 1.5-1.9 4

20-39.9 2 2-34 6
=40 4 =3.5 8

Kalp iz Serum Na PH GKS
=39 4 =180 4 =77 4 15 0 9 6
40-54 3 160-179 3 7.6-7.69 3 14 1 8 7
55-69 2 155-159 2 7.50-7.59 1 13 2 7 g
70-109 0 150-154 1 7.33-7.49 0 12 3 6 9
110-139 2 130-149 0 7.25-7.32 2 11 4 5 10
140-179 3 120-129 2 7.15-7.24 3 10 5 4 11
=180 4 111-119 3 <7.15 4 3 12

<110 4

2.5.6. Sepsis iliskili Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (SOFA)

Avrupa Yogun Bakim Dernegi tarafindan sepsise bagli organ
yetmezliginin derecesini tanimlamak i¢in 1996 yilinda gelistirilmistir. Ancak

sepsise  baglt olmayan organ disfonksiyonlu hastalarda  gecerliligi
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belirlendiginden, "ardisik organ yetmezligi degerlendirmesi" olarak yeniden
adlandirilmistir. Altt organ sistemi (solunum, kardiyovaskiiler, santral sinir
sistemi, renal, koagiilasyon ve karaciger), toplam skor 6-24 arasinda olacak

sekilde 1 ile 4 puan arasinda degerlendirilir.

Tablo 5: Sepsis Iliskili Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (81)

1" 2 3 4
Solunum
Pa0,/FiO, mmHg <400 <300 < 200 ve <100 ve
MV var/yok MV var/yok MV var MV var
Kardiyovaskiiler
Hipotansiyon OAB < 70 mmHg Dopamin < 5 ve Dopamin > 5 ya da Dopamin 2 15 ya da
dobutamin** adrenalin 0.1 ya da adrenalin > 0.1 ya da
noradrenalin < 0.1** noradrenalin > 0.1**
Karaciger
Bilirubin mg/dL 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12
Koagiilasyon
Trombosit 10%/mm? <150 <100 <50 <20
Bobrek
Kreatinin mg/dL ya da 1.2-1.9 2.0-34 3.5-4.9 >5
idrar debisi Debi < 500 mL/giin Debi < 200 mL/giin
Norolojik
GKS 13-14 10-12 6-9 <6

* Bu sininn otesindeki degerler 0 puan alir.
** En az 1 saat pg/kg/dakika dozunda verilmis olmali.
MV: Mekanik ventilasyon, OAB: Ortalama arter basinci, GKS: Glasgow koma skoru.

2.6. VENTILATOR ILiSKIiLi OLAYLAR

Saglik hizmetiyle iliskili enfeksiyonlarin siirveyansinda kullanilan olgu
tanimlar1, “Centers for Disease Control and Prevention” (CDC) tarafindan Ocak
2013’te giincellenmistir. VIP tanisinda; akciger grafisinin yeterli olmadigina dair
kanitlarin artmasi ve radyolojik bulgularin degerlendirilmesindeki kisisel farkliliklar
nedeniyle akciger radyolojisi tani kriteri olmaktan c¢ikartilmig, ekspirasyon sonu
pozitif basing (PEEP) velveya FiO. diizeylerinde anlamli artigla tanimlanan
oksijenlenme bozuklugu tanida belirleyici hale gelmistir. Olgu tanimlarinda ise
“Ventilatorle Iliskili Olay (VIO)” bashg altinda; “Ventilatdrle Iliskili Durum”,
“Enfeksiyona Bagli Ventilatorle Iliskili Komplikasyon™”, “olast VIP” ve “yiiksek
olas1 VIP” gibi farkl1 klinik kategoriler tanimlanarak yeni bir siirveyans algoritmasi

olusturulmustur.
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VIP’ in klinik tanimmin VIP tanisi icin yeterince duyarl ve 6zgiil olmadig1
kabul edilmektedir. Tanida kullanilan bir¢ok kriter kisisel yoruma agiktir. Ayrica
ventilatorde izlenen hastalar bir¢ok farkli ve ciddi komplikasyonlara da aciktirlar. Bu
nedenle de siirveyans amaci ile CDC Ulusal Saglik Giivenligi Ag1 (CDC National
Healthcare Safety Network) tarafindan 2013 yili basinda ventilator iligkili olaylar
(VIO) ad1 altinda yeni bir tanimlama siirveyansta kullanilmak iizere gelistirildi. Bu 3
kisimdan olan yeni algoritma ile yeni tanimlamalar yapildi.

Algoritmanin birinci kismi; stabilite ve diizelme doneminden sonra hastanin
oksijenisasyonunun bozuldugu, ventilatér iliskili durumu (VID) ifade eder.
Algoritmanin ikinci kismi infeksiyona bagl ventilatér iliskili durumdur (IVID). Bu
kistmda VID ile birlikte enfeksiyon lehine bulgularda tabloya eklenir. Algoritmanin
liciincii kismimi ise olast VIP veya yiiksek olast VIP olusturur. IVID kriterlerini
karsilayan hastanin bulgularina, solunum sistemi enfeksiyonu lehine labaratuvar
vel/veya mikrobiyolojik bulgular eklenir. Olas1 ViP; piiriilan sekresyonda anlamli
gram boyama sonucunun elde edilmesini veya kiiltiir sonug¢larinin pozitif gelmesini
kapsar. Yiiksek olas1 VIP ise piiriilan sekresyonda anlamli gram boyama sonucuna ek
olarak kantitatif veya semikantitaif kiiltiirlerde tireme olmasini kapsar. Ek olarak
viriisler ve legionella igin test pozitifligi, plevral sivi kiiltiir sonuglar1 ve
histopatolojik bulgularda algoritmanin bu kisminda degerlendirilir. Siirveyansta
kullanilmak iizere gelistirilen bu yeni algoritma ve tanimlamalarin klinikte etkisi net
olarak bilinmemektedir. Klinik etkisini belirlemek i¢in ek ¢alismalara ihtiya¢ vardir

(53-55) (Tablo 6).
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Tablo 6:

Ventilator iligkili olaylar

Ventilator iligkili Olaylar

viD

Hasta 22 guin slreyle stabildir ve mekanik ventilator intiyaci azalir

Gunluk FiO, veya PEEP degerlerinde azalma gorilmelidir

Bunu takiben asagidaki oksijenizasyonda bozulmayi gdsteren kriterlerden en az biri
olmalidir

1.GUnlik minimum FiO, degerlerinde =2 giin slreyle araliksiz olarak 20.2 (%20) artis
olmasi

2.Gunluk minimum PEEP degerlerinde 22 gun sireyle araliksiz olarak =2 3 cmH,0 artis
olmasi

iviD

Mekanik ventilatériin 23 gun uygulanmasindan sonra ve oksijenizasyonun kétilesmeye
baslamasindan 6nceki ve sonraki 2 gin igerisinde asagidaki kriterlerden ikisinin birlikte
bulunmasi;

1.Ates >38°C veya <36°C olmasi ya da beyaz kire sayisinin >12.000 veya < 4.000

2.Yeni bir antimikrobiyal ajan baglanmasi ve 24 glin devam etmesi

OLASI
vip

Mekanik ventilatériin =3 glin uygulanmasindan sonra ve oksijenizasyonun kétlilesmeye
baslamasindan 6nceki ve sonraki 2 gun icerisinde asagidaki kriterlerden birinin bulunmasi
durumu;

1.Pirllan solunum sekresyonu (bir veya daha fazla 6érnekten)

-Akciger, brons veya trakeadan gelen sekresyonlarda 100’lik biyitmede =25 nétrofil ve
<10 epitel gérulmesi

-Laboratuvar sonuglari semikantitatif ise yukaridaki degerlere esdeger olmasi

VEYA

2.Balgam, endotrakeal aspirat (ETA), BAL, akciger dokusu veya korunmus firca
orneklerinde kltlr pozitifligi*

*Asagidaki durumlar harig;

Normal solunum yolu/oral flora, miks solunum yolu/oral flora vb, candida tirleri ve mayalar,
koaglilaz negatif stafilakok ve Enterokok turleri

YUKSEK
OLASI
vip

Mekanik ventilatdrin =3 gln uygulanmasindan sonra ve oksijenizasyonun kétilesmeye
baslamasindan énceki ve sonraki 2 gun icerisinde asagidaki kriterlerden birinin bulunmasi
durumu;

1. Piriilan solunum sekresyonu (bir veya daha fazla érnekten-olasi VIP ile ayni) ve
asagidakilerden biri;

- Pozitif ETA kaltiri* 2105 cfu/ml veya esdeger semikantitatif sonug
- Pozitif bal kiiltirt * 210* cfu/ml veya esdeger semikantitatif sonug
- Pozitif akciger doku kultiri* 210* cfu/ml veya esdeger semikantitatif sonug
- Pozitif korunmus firga 6rnegi kaltiri* 10° cfu/ml veya esdeger semikantitatif sonug
*olasi VIP ile ayni diglama kriterleri
VEYA

2.Asagidakilerden biri (purulan sekresyon gereksinimi olmaksizin)

- Pozitif plevral sivi kiltirl (6rnek torasentez veya gdgus tupu yerlestirilirken alinmalidir,
sonradan gogus tlipinden alinan drnek kabul edilmez)

-Pozitif akciger histopatolojisi

-Legionella spp. icin test pozitifligi

-Influenza viriis, RSV, adenoviriis, parainfluenza viriis, insan metapneumoviriis ve corona
virusler igin test pozitifligi
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2.7. VENTILATOR ILISKIiLi PNOMONININ ONLENMESI

Ventilator iligkili pndmoni gelisiminin Onlenmesindeki temel hedefler;
invaziv mekanik ventilasyon siiresinin kisaltilmas1 ve havayollarinin endojen ve
ekzojen flora bakterileri ile kontaminasyonunun engellenmesidir. ViP’ten
korunmaya yonelik yaklasimlar asagidaki sekilde 6zetlenebilir (56).
1) Temel uygulamalar:
a) Miimkiinse entiibasyondan kaginilmali ve noninvaziv pozitif basingl ventilasyon
tercih edilmelidir.
b) Sedasyon minimize edilmelidir.
*Miimkiin oldugunca ventilatore bagli hastalara sedatif verilmemelidir.
» Kontrendikasyon olmayan hastalarda giinde bir kez sedasyona ara verilmelidir.
» Kontrendikasyon olmayan hastalarda giinde bir kez ekstiibasyona hazir olup
olmadig1 degerlendirilmelidir.
* Spontan uyandirma denemeleri ile spontan nefes alma denemeleri birlikte
yiirtitiilmelidir.
¢) Fiziksel kondisyon korunmali ve tyilestirilmelidir.
* Erken egzersiz programi ve mobilizasyona baslanmasi saglanmalidir.
d) Endotrakeal tiip kafi iizerinde sekresyonlarin birikmesi en aza indirilmelidir.
* 48-72 saatten daha fazla entiibe kalmasi 6ngoriilen hastalarda, subglottik drenaj
girisi olan endotrakeal tiip kullanilmalidir.
e) Yatak bas1 30-45 derece ylikseltilmelidir.
f) Ventilator devreleri devamli kullanilmalidir.
* Ventilator devreleri sadece goriiniir sekilde kirli veya calismiyorsa
degistirilmelidir.
* Respiratuvar bakim ekipmaninin sterilizasyon ve dezenfeksiyonu i¢in

CDC/HICPAC rehberi takip edilmelidir (57).

2) Ozel yaklagimlar

a) Mekanik ventilasyon, hastanede kalis siiresi ve/veya mortaliteyi azaltan, ancak
muhtemel riskleri konusunda yetersiz veri olan miidahaleler;

* Gastrointestinal sistemin (agi1z dahil) mikrobiyal yiikiinii azaltmak i¢in

orofarinksin selektif dekontaminasyonu yapilmalidir.
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b) VIP oranlarin1 azaltan fakat mekanik ventilasyon siiresine, kalis siiresine ve
mortaliteye etkisi konusundaki veriler yetersiz olan miidahaleler;

* Klorheksidinle agiz bakimi yapilmasi

» Ultra ince politliretan endotrakeal tiip kaflar1 kullanilmasi

* Endotrakeal tiip basincinin otomatik kontroliiniin saglanmasi

* Trakeal aspirasyondan dnce serum fizyolojik uygulanmasi

*Mekanik dis firgalamasi yapilmasinin saglanmasi

2.8. TEDAVI

Mekanik ventilator destegi altindaki yogun bakim hastalarinda VIP tanisinin
tartismali olmasi, VIP tanis1 icin kabul edilmis tek bir altin standart tan1 yonteminin
olmamas1 tedaviye ne zaman ve nasil baslanacagi celiski olusturmaktadir. VIP
stiphesi oldugu anda, uygun Kkiiltiirler alindiktan sonra hemen antimikrobiyal
tedavinin baslanmas1 gerekir. Tedavinin geciktirilmesi veya etken patojene yonelik
tedavi verilememesi durumunda mortalite artmaktadir.

Tedavide kullanilacak antibiyotigin se¢ilmesinde; uygun dozun, uygulama
yolunun ve uygulama seklinin belirlenmesinde antibiyotiklerin farmakokinetik ve
farmakodinamik o6zellikleri gbz Oniinde bulundurulmalidir. Bdylece tedavinin
etkinligi artar, hastanede yatis siiresi kisalabilir ve mortalite azalabilir. Antibiyotikler
intravenoz yolla verilmelidir. Aminoglikozitler ancak kombinasyon tedavisinde ve
tek doz olarak kullanilmalidir. Ancak genis spektrumlu antibiyotik kullanilmasinin
veya tedavi siiresinin uzatilmasiin toksisiteye ve diren¢ gelisimine neden olacagi
unutulmamalidir.

Uygun ilag dozu, hastanin renal fonksiyonuna ve viicut agirligmna gore
ayarlanmalidir. Belirli antibiyotikler i¢in antibiyotik kan konsantrasyonuna bakilmasi
gerekebilir. Betalaktam antibiyotiklerde yeterli doku ve kan konsantrasyonlari

saglanmasi i¢in uzamig ve siirekli inflizyon uygulamasi gerekebilir.

2.8.1. Standart Tedavi Yaklasim

Piperasilin-Tazobaktam, Sefoperazon-Sulbaktam, Imipenem, Meropenem,
Sefepim, Seftazidim’in; Siprofloksasin, Levofloksasin, Aminoglikozit, Kolistin’den
biri ile kombinasyonunu igerir.

Acinetobacter baumannii sikligr yiiksek ise Onerilen standart tedavi;

Sefaperazon-Sulbaktam, Meropenem, Imipenem’in Siprofloksasin, Levofloksasin,
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Aminoglikozit, Sulbaktam, Kolistin’den biri ile kombinasyonu olmalidir. Ancak
Gram boyali preperatta stafilokok morfolojisinde Gram pozitif kok goriilen
hastalarin, tedavisine Linezolid, Teikoplanin veya Vankomisin’den biri eklenmelidir.
Standart VIP ampirik tedavisinde kombinasyon tedavisi 6nerilir.

Acinetobacter baumannii direncinin yiiksek oldugu durumlarda ve
karbapenemlere direncli Gram negatif bakteri sikliginin yiiksek oldugu hastanelerde

Kolistin igeren kombinasyonlar uygulanmalidir (8,58,59).

Klinik olarak VIP siiphesi . S :

(= 2 kriter) YOK Izlem
I-Likositoz/lkopeni
2-Hipotermi/hipertermi
3-Piiriilan sekresyon
4-Artan hipoksemi

VAR

!

Akeciger grafisinde yeni veya ilerleyen
infiltrasyon veya hava bronkogram

! }

Kiiltiir Genel durumda bozulma Kiiltiir ardindan
ampirik tedavi

! '

Sonuca Kiiltiir sonucuna
gore tedavi gre tckrar
degerlendirme

Sekil 3: Ventilator iliskili pndmoni tan1 algoritmasi (60)
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A-Yilksek riskli, cok ilaca direncli
bakteri enfeksiyonu olasilifs veya
Erken p | B-Mortaliteyi artiran diger faktarier PR Geg
= 4. giin veya z 5. giin
C- SBIP kriterleri varsa
, |
Grup 1
Meonoterapi Grup 2
Monoterapi
l.J\ mpisilin-Sulbakiam/
Amoksislin-Klavalanik asit 3
veya Grup ¥ Ampisiiin-Sulbaktam
Sefuroksim/Sefiriakson Monoterapi/kombine' veya
veya ) Seftriakson/Sefolaksim
Solunum yolu kinolonln” veya
Ofioksasin
veya
Solunum yolu kinolonlan®
vaya
Piperasilir»tazobalclam'
Piperasilin: tseobak tim
Veya
Seftuzidim, Selepim, Sefoperazon-

Sulbaktam
veyl
2 L)
Imipenem, Meropenem
-

Amikasin va da Siprofloksasin den biri
yada
Kolistin®

Linezolid', Teikaplanin, Vankomisin
(MRSAa Og(l risk fiakutirll varsa ampirik
tedavive cklenmelidir.)

'Farmokinetik ézellikleri nedeni ile parenteral tedavide ampisilin- sulbaktam, ardisik tedavi protokoliinde oral tedavide Klavulanik
asid amoksisilin tercih edilmelidir.

*Yeni kinolonlar yiksek tedavi maliyeti ve daha geniy spektrumlan ve CID tiiberkiilozda potansiyel etkinlikleri nedeniyle ilk
segenck ajanlar olarak degil, diger ajanlara alternatif olarak diigiinilmelidir.

*Birimde / hastanede dnerilen ajanlara direng siz konusu ise duyarllik oranlan dikkate alinarak tercih edilmelidir.

*Yerel duyarhilik ve direng zelliklerine, CID bakteri olasihgma gére kombinasyon tedavisi uygun olabilir. Mikrobiyolojik tan,
duyarhlik ve klinik iyilegme (KPES <7) tzelligine gire monoterapiye gegilmelidir.

*Karbepenem kullamlacaksa Kinolonla kombinasyonkanndan kacimImahdir

“Karbapenemlere ve sulbaktam kombinasyonlanna direncli Acinetobacter izolathnyla olusan infeksiyonlann tedavisinde kolistin
bilegikleri kullanlabilir. Kolistin tedavisi invitro direng bakilarak ve hasta klinik olarak tedaviye yamt ve yan etkiler agismdan yakin
giizlem altinda tutularak yapilmalidir,

Acinetobacter tiirkerinde kolistine “heteroresistance” olmasi sebebi ile tedavi esnasinda direng gelisimi dnemsenmelidir,

"Linezolid ampirik tedavide kullammamahdir. Etken kamtlaninca kullamlmahir. Kullamrken kemik iligi siipresyonu yoninden
dikkatli olunmaidir.

*Bu ajanlara direnc olan durumlarda monoterapi ajani olarak kullamlabilir,

Sekil 4: VIP’te Ampirik Tedavi Akis Semast (ATS/IDSA, Tiirk Toraks Dernegi,
2009
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2.8.2. Minimum Inhibitor Konsantrasyon (MIiK) Degeri Yiiksek

Bakterilerin Tedavisinde Antibiyotiklerin Uzams veya Siirekli Infiizyon

Uygulamasi

Patojenlerin giderek artan direng riskini azaltabilmek i¢in antimikrobiyallerin
farmakokinetik/farmakodinamik ~ ozelliklerine ~ uygun  verilmesi  gerekir.
Konsantrasyona bagimli antibiyotikler i¢in doz arttirilarak veya zamana bagimh
antibiyotikler i¢in uzamis veya siirekli infiizyon ile verilerek antimikrobiyal etkiyi
arttirmak miimkiin olabilir. Bunun sonucunda, yiiksek MIiK degeri olan patojenler
icin etkili tedavi elde edilebilir, diren¢ gelisimi Onlenebilir ve potansiyel olarak
farmakoekonomik yarar saglanmis olur. Dokulardaki ila¢ konsantrasyonu patojenin
MIK inin altinda kalirsa tedavi sirasinda direng gelisir. Piperasillin-Tazobaktam ve
Karbapenemlerin konsantrasyonunun MIiK’in iizerinde kalmasi (T>MIK) tedavi
etkinligi ile yakin iligkilidir. Bakterisidal aktivite elde etmek icin gerekli olan
T>MIK; Karbapenemler i¢in doz araligmin %40’1, Piperasillin-Tazobaktam igin
%50’sidir. Bu etki ancak siirekli veya uzamis infiizyonla saglanabilir.

2.8.3. Karbapenemaz Yapan Bakterilerle Gelisen Pnomonilerde Tedavi

Secenekleri

Karbapenemaz yapan bakterilerle gelisen enfeksiyonlar tiim diinyada oldugu
gibi lilkemizde de 6nemli sorun haline gelmektedir. Bunlar arasinda en 6énemlileri
Klebsiella, Pseudomonas ve Acinetobacter tiirleridir. Bunlarin tedavilerinde ilk 6nce
duyarl olduklar1 herhangi bir grup antibiyotik varsa tercih edilmelidir. Ancak direng
aktarimi nedeniyle bu bakteriler genellikle kullanilmakta olan antibiyotiklerin
¢oguna direnglidirler. Cogu zaman Kolistin tek alternatif olsa da bu antibiyotige de
direngli bakteriler gittikge artmaktadir. Baz1 tiirler Aminoglikozit, Kotrimoksazol ve
Tetrasiklin gibi antibiyotiklere duyarli olabilir. Ancak bu antibiyotiklerin tek
baglarina kullanimlarinda klinik ve mikrobiyolojik yamitin diisiik olacagi ve tekrar
direngli bakterilerin agiga ¢ikacagi unutulmamalidir.
*Kotrimoksazole duyarh Acinetobacter tiirleri: Bu durumda kombinasyon
tedavisine kotrimoksazol eklenebilir. Tek basina kullanilmas1 6nerilmemektedir.
*Sulbaktama duyarh Acinetobacter tiirleri: Sulbaktamin Acinetobacter tiirleri
tizerine intrensek etkinligi  bulunmaktadir. Duyarli  kokenlerle  gelisen

enfeksiyonlarda Sulbaktam mutlaka kombinasyon tedavisi igerisinde bulunmalidir.
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Sulbaktamin Karbapenemler, Aminoglikozitler ve Kolistin ile sinerjistik etkili
oldugu bilinmelidir (61,62).

*Tigesikline duyarh Acinetobacter tiirleri: Cok ilaca direngli olan Acinetobacter
baumanii pnomonisinde Tigesiklin bir alternatif olarak ortaya ¢ikmis fakat,
calismalar Tigesiklin kullaniminin mortalite artis1 ile iliskili oldugunu sdylemektedir
(63,64). Baska bir antibiyotik segenegi olmadiginda dikkatli kullanilmalidir.

*Sadece Kolistine duyarh Acinetobacter veya Pseudomonas tiirleri: Kolistin klinik
ve mikrobiyolojik etkinlik i¢in tek basina kullanilmamalidir. Direngli goriilse de bir
Karbapenem ile kombinasyonu onerilmektedir (65). Inhalasyon yolu ile Kolistin
uygulamasinin mikrobiyolojik eradikasyonu arttirdigi gosterilmistir. Siklikla bobrek
fonksiyon bozukluguna yol agabilecegi unutulmamalidir.

*Panrezistan Acinetobacter veya Pseudomonas tiirleri: Kombinasyon tedavisi
MIK degerleri goz oniinde bulundurularak yapilmalidir. MIK degerleri daha diisiik
olan antibiyotikler ile kombinasyon, yiikksek doz uygulama, uzun siireli ve siirekli
inflizyon uygulamalar1  yapilabilir.  Sulbaktamin tedaviye eklenmesi ile
(Karbapenem+Sulbaktam ya da Sefepim+Sulbaktam) MIK degerlerinde diisme
olacagi ve kirilma noktasinin asilabilecegi bildirilmektedir (66). intravendz
Fosfomisin  preparatlarinin  etkin  oldugunu ve kombinasyon tedavisine
eklenebilecegini bildiren ¢alismalar mevcuttur (67). Faz ¢alismalari devam etmekte
olan Avibaktam, Relebaktam igeren kombinasyonlar iimit verici goériinmektedir.
Avibaktam yeni bir betalaktamaz inhibitoriidiir. Seftazidim/avibaktam kombinasyonu
karbapenemaz ve GSBL iireten bakterilerin tedavisinde kullanilmaya baslanmstir.
Karbapenem direngli enterik basillerin tedavisinde yeni bir monobaktam olan
relebaktam imipenem-silastatin ile kombine edilmistir. Hastanede gelisen pnomoni,
VIP, komplike iiriner sistem enfeksiyonlari, intraabdominal enfeksiyonlarda
kullanimi arastirilmaktadir (68).

«Sadece Kolistine duyarh Klebsiella tiirleri: Kolistin ¢ogu zaman giivenle
kullanilabilir ama klinik ve mikrobiyolojik etkinlik i¢in tek basina kullanilmamalidir.
Direngli goriilse dahi bir Karbapenem ile kombinasyonu 6nerilmektedir.
*Karbapenemaz iireten panrezistan Klebsiella tiirleri: Karbapenemazlarin
affinitesi Ertapeneme gore daha yiiksektir. Ortamda farkli karbapenemlerin

bulunmasi halinde bu enzimler Ertapeneme saldirmakta ve diger karbapenemin
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aradan siyrilarak etki ettigi diisiinilmektedir. Bu nedenle Meropenem-+Ertapenem
(cift Karbapenem) uygulamasini éneren ¢aligmalar bulunmaktadir. Ozellikle Kolistin
MIK degerlerinin diisiik oldugu kokenlerde Kolistinin, Ertapenem+Meropenem ile
kombinasyonunun etkin oldugu gosterilmektedir (69-71).

2.8.4. Tedavi Yaniti Olmayan Hastaya Yaklasim
Tedaviye yanit alinamadig1 durumlarda;
* Tan1 ve ayirici tani tekrar gozden gegirilmelidir.

Olasi ikincil tanilar degerlendirilmelidir:

* Pulmoner tromboemboli
* Alveolar hemoraji
* Mukus tikaci
* Atelektazi
* ARDS
* Yeni enfeksiyon odaklari
+ Alinmis olan kiiltiir sonuglar1 ve MIK degerleri multidisipliner yaklasimla yeniden
degerlendirilmelidir.
« Kiiltiirler tekrarlanmal1 ve gerekirse invaziv yontemlerle 6rnek alinmasi
disiiniilmelidir.
* Antibiyotiklerin klasik dis1 uygulamalar1 planlanmalidir (uzun inflizyon, inhalasyon
yolu, yiiksek doz, vb).

2.8.5. Tedavi Siiresi

Hastanede gelisen pndmoni i¢in uygulanacak ampirik tedavi, baslangigta
coklu ilag direnci olan patojenleri kapsayacak sekildedir. Izlemde klinik ve
mikrobiyolojik verilerin elde edilmesinden sonra, tekrar diizenlenmesi gerekebilir ve
bu da antibiyotik sayr ve spektrumunun azaltilmasiyla olabilir. Hem hastanede
gelisen pndmonide hem de VIP’te; ATS/IDSA 2016 rehberi dogrultusunda, etkeni
izole edilen ve antibiyotik diren¢ sorunu bulunmayan duyarli patojenlerle gelisen
enfeksiyonlarda Onerilen optimal tedavi siliresi ortalama yedi giindiir. Burada
belirleyici olan ana faktorler; hastanin klinigi, radyolojik ve laboratuvar
parametrelerin  diizelmesidir. Bunun diginda ampirik antibiyotik  tedavi
kombinasyonunu ve tedavi siiresini etkileyen diger faktorler arasinda, o kuruma ait

bakteri floras1 ve antibiyotik duyarliliklar: gibi lokal epidemiyolojik 6zellikler, coklu
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ila¢ direnci olan patojenler ile dnceden kolonizasyon Oykiisii, daha 6nce hastanede
yatig ve antibiyotik tedavisi oykiisii ve hastaligin siddeti yer almaktadir (8).

Etken MRSA ise, 6nerilen optimal antibiyotik tedavi siiresi 14 giindiir. Benzer
sekilde Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii ve Stenotrophomonas
spp. gibi nonfermentatif bakterilerin neden oldugu hastalarda da tedavi siiresi 14
giine uzatilabilir. Bu bakterilerin neden oldugu invaziv enfeksiyonlar ile Aspergillus
enfeksiyonlarinda, tedavi siiresinin daha uzun tutulabilecegi belirtilmektedir (8).

Hastanede gelisen pndmoni ve VIP’li hastalarin tedavisinde “de-eskalasyon”
yaklagimi onerilmektedir. Bu yaklasim, ampirik olarak diizenlenen genis spektrumlu
antibiyotik tedavi rejiminde antimikrobiyal ajan degisikligi veya kombinasyon
tedavisinden monoterapiye gecis ile daha daraltilmis antibiyotik rejim degisikligine
gecilmesini gostermektedir. Sabit antibiyotik tedavisi ise tedavi tamamlanana kadar
genig spektrumlu antibiyotik rejimine devam etmeyi gerektirmektedir (8).

Etken patojen belli olunca tedavi etkene yonelik olarak diizenlenmeli ve
uygun baslangi¢ antibiyotik tedavisi alanlarda tedavi yanmiti ve klinik durum goz
Ontine alinarak tedavi siiresi 14-21 giinden yedi giine indirilmelidir (10,72).

Kombinasyon tedavisi baslangigta ¢oklu ilag direnci olan Gram negatif
mikroorganizmalarin varliginda veya septik soka yatkinligi yiiksek olan hastalarda
uygulanmalidir. Tedavi baslangicindan 2-3 giin sonra kombinasyon tedavisinin
gerekliligi tekrar gozden gecirilmelidir. Etken olarak duyarli bir patojen
gosteriliyorsa veya hasta stabilize olmussa (klinik diizelme, tedavi basarisi
gozlenirse) tedavi siiresi klinik, mikrobiyolojik veriler, biyolojik belirtecler ve
radyolojik olarak hastanin yeniden degerlendirilmesinin ardindan monoterapiyle
degistirilmelidir (73,74). ilacin secimi, lokal patojen spektrum ve direng profili goz
oniinde bulundurularak yapilmalidir.

VIP igin dogru ampirik tedavi segeneklerini belirlemek icin, 0 merkeze ait
endotrakeal aspirat kiiltiir sonuglarin1 gosteren siirveyans verileri bilinmelidir (2).

Ozellikle ¢oklu ilag direnci olan patojenleri ile kiiltiir pozitif VIP hastalarinda
rutin silirveyans Kkiiltlirlerinin de-eskalasyonun yonlendirilmesinde ve antibiyotik

kullaniminin azaltilmasinda yardimci olabilecegi belirtilmistir (75).
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2.9. MORTALITE

Ventilator iligkili pndmoniye atfedilen mortalite orant % 33-50 arasinda
degistigi bildirilmistir (10). Ama bu oran, olgu popiilasyonuna bagli olarak
degismektedir. Ornegin; travma olgularinda %21, kardiyovaskiiler cerrahi
olgularinda % 16-57, cerrahi ve dahili olgularin bir arada bulundugu yogun
bakimlarda % 34 oraninda bulunmustur (76). Cok ilaca direngli bakterilerden
ozellikle Pseudomonas aeruginosa ve MRSA ile enfekte olanlarda ve bu bakterilere
bagl bakteriyemi durumunda, mortalite oran1 daha yiiksek olarak saptanmaktadir
(77).

2.10. MEKANIK VENTILASYON, YOGUN BAKIM VE HASTANEDE

YATIS SURESI

Ventilator iligkili pndmoni hastane yatis siiresinde, hasta basina ortalama 7-9
giin artisa; mekanik ventilator siiresinde ortalama 10 giin artisa neden olmaktadir
(10). VIP olgularinda mekanik ventilasyon, yogun bakim ve hastanede yatis siireleri;
VIP gelismeyen olgular ile karsilastirildiginda artmaktadir. Rello ve ark. (11)
calismasinda VIP gelismeyen olgular ile karsilastirildiginda, VIP gelisen olgularda
mekanik ventilasyon, yogun bakim ve hastanede yatis siireleri sirasi ile ortalama 4.7
giine karsilik 14.3 giin; 5.6 giine karsilik 11.7 giin, 14.0 giine karsilik 25.5 giin
bulunmustur.

2.11. MALIYET

VIP, hastane maliyetlerinde, hasta basma ortalama 40000 Amerikan dolar
(USD) artisa neden olmaktadir (26). VIP olgularinda, enfeksiyon gelismeyen olgular
ile kiyaslandiginda, hastane maliyetleri daha yiiksek olarak bulunmaktadir. Rello ve
ark. (11) ¢alismasinda, VIP’in VIP gelismeyen olgular ile kiyaslandiginda hasta
basina hastane maliyetlerini, 63689 USD’den 104983 USD diizeyine arttirdig1

bulunmustur.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 06.07.2017 tarih ve 2017-11/27 numarali onay ve hasta yakinlarindan
bilgilendirilmis onam alindiktan sonra Ocak 2018-Ocak 2020 tarihleri arasinda
Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi’ne ait 3. Basamak YBU’lerinde VIP gelisen
hastalarda yapilan prospektif gézlemsel bir ¢aligmadir.

Hastanemize ait 17 yatakli ve 21 yatakli olmak {izere 2 tane 3. Basamak YBU
2 gruba ayrild1 (Grup 1, Grup 2). Grup 1’de 200 m*’de 17 yatak, Grup 2’de 300
m?’de 21 yatak, her iki yogun bakimda da her 6 yataga 1 lavabo bulunmaktadir. Grup
1’de her biri 8.36 m? olan 4 izolasyon odasi, Grup 2’de ise her biri 17 m? olan 3
izolasyon odas1 bulunmaktadir. Mesai saatleri iginde Grup 1°de 3 anestezi uzmani, 1
asistan doktor; Grup 2’de mesai saatleri iginde 3 anestezi uzmani, 2 asistan doktor
calismaktadir. Mesai saatleri disinda her 2 grup icin 1 anestezi uzmani ve 3 asistan
doktor gorev yapmaktadir. Her 2 grupta da mesai saatleri i¢inde 2 hastaya 1 hemsire,
mesai saatleri diginda 3 hastaya 1 hemsire bakim vermektedir.

MV destegi alan ve entiibasyondan 48 saatten uzun siire takip edilip VIP
gelisen 18 yas iistii eriskin hastalar ¢alismaya dahil edildi. VIP tanimi entiibasyon
sirasinda pndmonisi olmayan, invaziv mekanik ventilasyon destegindeki olgularda
entliibasyondan en erken 48 saat sonra gelisen pnomoni olarak kabul edildi. Yatis
tanis1 pndmoni olan hastalar, ilk 24 saatte alinan trakeal aspirat kiiltlirlinde liremesi
olan, mekanik ventilator siiresi 48 saatten az olan, non-invaziv mekanik ventilasyon
yapilan ve VIP tanisi aldiktan sonra 48 saat ig¢inde olen hastalar calisma digi
birakildi. Hastalarin demografik bilgileri (yas, cinsiyet, boy, kilo, VKI, yogun bakim
yatis tanilari, yandas hastaliklart), yogun bakim tedavileri (reentiibasyon durumlari,
vazoaktif ila¢ kullanimi, renal replasman tedavileri, sedatif ila¢ kullanima,
immunsupresif kullanimi, beslenme yolu, proton pompa inhibitér kullanimi, santral,
iiriner ya da intraserebral basing kateteri varligi, endotrakeal entiibasyon, trakeostomi
durumu, kaf basing degerleri), abdominal ya da torakal cerrahi gegirme Oykiileri,
yogun bakim yatis esnasindaki hastalik siddeti skorlart (APACHE I1l, SOFA, GKS)

kaydedildi. Hastalarin agiz bakimlar1 bakim yapan hemsireler tarafindan diizenli
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olarak yapildi. Kaf basinglar1 her sabah diizenli olarak kafmetre ile olgiildi. Kaf
basinct 20-30 cmH2O arasinda tutuldu. APACHE 1I igin hastanin yasi, fizyolojik
degiskenleri, GKS ve kronik saglik durumu puanlart kullanildi. VIP tamisi
konulduktan sonraki 3. 7. ve 30. giinlerinde GKS ve SOFA skoru, KPES degeri ile
ates, beyaz kiire, CRP ve prokalsitonin degerleri, PEEP degerleri, PO./FiO. oranlari
kaydedildi. Yatis aninda MV’ye bagl olup olmadiklari, yatis giinii, tan1 giinii,
tanidan 3, 7 ve 30 gilin sonraki endotrakeal tiip, trakeostomi, maske O» durumlari
takip edildi. KPES igin trakeal sekresyon, ates, lokosit, akciger grafisinde
infiltrasyon, oksijenizasyon ve mikrobiyolojik veriler kullanilarak KPES puani
hesaplandi. Alti organ sistemi (solunum, kardiyovaskiiler, santral sinir sistemi,
renal, koagiilasyon ve karaciger) degerlendirilerek SOFA skoru hesaplandi. Her
hastanin yogun bakimda kalis siiresi, yatisindan VIP tanisi alana kadar gecen siire,
MV siiresi giin olarak kaydedildi. Hastalar 1 ay boyunca takibe alindi. Bir ayin
sonundaki hastalarin son durumu taburculuk, servise devir, halen yatiyor ve 6lim
seklinde degerlendirildi. Hastanin ETA veya BAL’daki iireme etkenleri, verilen
antibiyoterapiler takip edildi.

Grup 1 ve Grup 2’nin fiziksel kosullari, YBU’deki el hijyen oranlari, hasta
bakiminda degisiklik yaratabilecek hemsire egitim diizeyi ve hemsire-personel
basina diisen hasta sayisi, yogun bakim tinitelerinin hasta yatis hiz1 kaydedildi.

3.1. VERILERIN ISTATISTIKSEL ANALIZi

Pilot ¢alisma sonucunda Grup 1 (ortalama= 5.2) ve Grup 2 (ortalama=5.9)
hastalar1 i¢in SOFA o6l¢iimleri (standart sapma=1.2) elde edilmistir. Power analizi
sonucunda %80 glic %5 anlamlilik diizeyinde ve etki biiyilikliigii 0.60 olmak {izere
her bir grupta 45 denek olmak fiizere toplam 90 kisi olarak belirlenmistir. Bazi
hastalarin c¢aligma dis1 kalma ihtimaline karsi daha fazla denek caligmaya dahil
edilmistir. Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile
incelenmigtir. Tanimlayici istatistikler nicel veri i¢in ortalama ve standart sapma
veya medyan (minimum-maksimum), nitel veri igin frekans ve yilizde olarak
belirtilmistir. Normal dagilim gosteren veri igin iki grup karsilastirmalarinda t-testi
normal dagilmayan veri i¢in iki grup karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi
kullanilmistir. Degiskenlerin zamana bagli 6l¢iimlerinin grup i¢i karsilastirilmasinda

Friedman testi  kullanilmistir. ~ Anlamliik  bulunmasi  durumunda  ikili
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karsilagtirmalarda Bonferroni testi kullanilmistir. Kategorik verinin incelenmesinde
Pearson Ki-kare testi, Fisher’in Kesin Ki-kare testi ve Fisher-Freeman-Halton testi
kullanilmistir. Mortaliteyi etkileyen faktorlerin incelenmesinde ikili lojistik
regresyon analizi uygulanmistir. Ayrica MV siire ve yatis siiresinin tahmin
edilmesinde etkili faktorlerin incelenmesinde coklu dogrusal regresyon analizi

uygulanmistir. Anlamlilik diizeyi 0=0.05 olarak belirlenmistir.
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4. BULGULAR

Ocak 2018- Ocak 2020 tarihleri arasinda Grup 1’e yatan hasta sayis1 860, VIP
gelisen hasta sayis1 54 (%6.27) ve Grup 2’ye yatan hasta sayis1 1940, VIP gelisen
hasta sayis1 65 (%3.35) idi. VIP tanis1 aldiktan sonra 48 saat iginde 6len 15 hasta
calisma dis1 birakildi. Calismamizda Grup 1°de 48 ve Grup 2’de 56 hasta olmak
izere toplam 104 hastada istatistiksel analiz yapildi.

Hastalarin demografik verileri incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 7).

Tablo 7: Demografik Veriler

Grup 1 Grup 2 p
(n=48) (n=56)

Yas, yil 63+18 62+18 0.586
Cinsiyet, n (%) 0.114
Kadin 15(31.3) 26(46.4)
Erkek 33(68.8) 30(53.6)
Boy, cm 169.06+10.53 165.32+11.11 0.082
Kilo, kg 75.27+10.88 73.88+11.92 0.537
VKI, kg/m? 26.56+4.89 27.09+4.45 0.268
APACHE Il skoru 29.17+7.06 26.84+6.24 0.077
Ek hastalik

e Diabetes mellitus 11(22.9) 18(32.1) 0.296

e Hipertansiyon 14(29.2) 24(42.9) 0.148

e KOAH 9(18.8) 8(14.3) 0.539

e Kronik renal yetmezlik 4(8.3) 3(5.4) 0.546

o  Kalp yetmezligi 7(14.6) 6(10.7) 0.552

e  Serebrovaskiiler olay 3(6.3) 5(8.9) 0.609
Yatis nedeni

e  Solunumsal nedenler 17(35.4) 17(30.4) 0.154

e  Kardiyak nedenler 8(16.7) 6(10.7)

e Norolojik nedenler 13(27.1) 15(26.8)

e Travma 2(4.2) 4(7.1)

o Nefrolojik nedenler 1(2.1) 1(1.8)

e Postoperatif 3(6.3) 13(23.2)

e Intoksikasyon 1(2.1) 0

e  Endokrinolojik nedenler ig’i; 8

e  Gastroenterolojik nedenler '

VKI: Viicut kitle indeksi, APACHE II: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi, KOAH:

Kronik obstriiktif akciger hastalig1
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Iki grubun enfeksiyon belirtecleri Tablo 8’de goriilmektedir. Beyaz kiire
sayisi, CRP ve viicut sicakligi agisindan 2 grup arasinda anlamli fark saptanmadi.
Klinik olarak anlamli olmasa da hastalarmn VIP tanisim aldiklari giin bakilan

prokalsitonin degerleri Grup 2’de anlamli yiiksek saptandi (p=0.011).

Tablo 8: Enfeksiyon Belirtecleri

Grup 1 Grup 2 p
(n=48) (n=56)
Beyaz kiire sayis1, /L
e Yatis giinii 13 956+6 939 13 450+5 698 0.876
e Tani giinii 14 654+6 025 14 192+7 773 0.571
e Tamdan 3 giin sonra | 14 109.79+6 482.92 | 13 037.04+8 015.23 | 0.505
e Tamdan 7 giin sonra 13 676.83+7 215.93 | 11 217.17+6 913 0.054
e Tamdan 30 giin sonra 13 162.1745 559.61 | 15358.33+7 044.19 | 0.470
C-Reaktif Protein, mg/L
e Yatis giinii 73+68 77+76 0.917
e Tam giinii 113.70+69.61 120.99+76 0.769
e Tamdan 3 giin sonra | 104.82+66.14 104.56+70.02 0.843
e Tamdan 7 giinsonra | 11.46+86.12 81.14+50.64 0.156
e Tamdan 30 giin sonra 102.78+78.10 118.53+86.51 0.665
Prokalsitonin, ng/ml
e Yatis giinii 0.15+013 0.15+0.24 0.225
o Tam gﬁnﬁ 16.73+£25.21 34.24+33.92 0.011
e Tamdan 3 giin sonra | 10.56£19.68 17.61£24.66 0.132
e Tamdan 7 giinsonra | 9-96+12.01 8.01+12.33 0.640
e Tamdan 30 giin sonra 0.09+1.21 1.08+1.11 0.773
Ates, °C
e Yatis glinii 36.63+0.42 36.75+0.39 0.106
e Tani giinii 37.3+£0.61 37.41+0.52 0.827
e Tanidan 3 giin sonra | 36.8+0.56 36.89+0.53 0.692
e Tamdan 7 giin sonra | 36-53%0.50 36.75+0.60 0.695
e Tamidan 30 giin sonra 36.19+0.35 36.22+0.35 0.979

Iki grup arasinda yatis giinii, tan1 aldig1 giin, tan1 aldiktan 3, 7 ve 30 giin sonra

GKS, SOFA ve KPES skorlart agisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo 9).
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Hastalar yattiklar1 siire boyunca PEEP, PO»/FIO: oranlari, yatis giinii MV’ye
bagli olup olmadiklari, yatis gilinii, tan1 gilinli, tanidan 3, 7 ve 30 giin sonraki
endotrakeal tiip, trakeostomi ve maske O: durumlar1 agisindan da takip edildi. iki
grup arasinda anlamli fark saptanmadi. (Tablo 10-12). Yatis giinii Grup 1’de MV’ye
bagli olan hasta sayisi1 39 (%81.3), Grup 2°de 49 (%87.5) idi. Grup 1’de trakeostomi
isleminin hastanin yatisindan ortalama 14.76+6.67 giin sonra, Grup 2’de hastanin

yatisindan ortalama 12.60+7.23 giin sonra yapildigi saptandi (p=0.068).

Tablo 9: GKS, KPES, SOFA Skorlari

Grup 1 Grup 2 p
(n=48) (n=56)
Glasgow Koma Skoru
e Yatig giini 6.2343.64 6.50+3.61 0.572
e Tam giinii 6.71+2.64 6.54+2.64 0.756
e Tamdan 3 giin sonra 6.4042.71 6.98+2.70 0.714
e Tanidan 7 giin sonra 7.204+2.94 7.54+2.64 0.831
e Tanidan 30 giin sonra 7.57£2.90 7.9442 .80 0.398
Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru
e Yatis glinil 2.42+1.51 2.68+1.54 0.386
e Tam glini 6.33+£1.33 6.41+1.29 0.772
e Tanidan 3 giin sonra 5.60+1.75 5.70+1.50 0.630
e Tamdan 7 giin sonra 4.95+2.07 5.11£2.10 0.575
e Tamidan 30 giin sonra 3.83+1.97 4.39+1.91 0.811
SOFA Skoru
e Yatis giini 6+2 6+2 0.681
e Tani giinii 6.04+1.56 6.05+1.27 0.405
e Tanidan 3 giin sonra 5.77+1.49 5.89+1.55 0.165
e Tamdan 7 giin sonra 5.46+1.38 5.02+1.51 0.516
e Tamidan 30 giin sonra 4.48+1.24 5.06+1.35 0.957

SOFA: Sepsis iliskili organ yetmezligi degerlendirmesi
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Tablo 10: PEEP ve PO./FiO. Oranlari

Grup 1 Grup 2 p
(n=48) (n=56)
PEEP orani, cm H20
e Yatis glinii 4+£2 5+2 0.647
e Tani gilinli 5.71£1.13 6.13+£1.54 0.285
e Tanidan 3 giin sonra 5.83+1.49 5.65+1.46 0.272
e Tanidan 7 giin sonra 5.41£2.16 5.22+2.34 0.458
e Tanidan 30 giin sonra 5.32+1.52 4.89+2.68 0.381
PO/FiO: orani
e Yatis giinii 250.54£101.49 | 241.68+72.89 0.870
e Tam giinii 243.43+62.69 239.60+59.75 0.889
e Tanidan 3 giin sonra 271.66+61.31 258.26+69.16 0.817
e Tamdan 7 giin sonra 270.05+49.72 269.02+65.75 0.586
e Tanidan 30 giin sonra 293.61+62.62 265.39+62.08 0.665

PEEP: Positive end expiratory pressure, PO.: Parsiyel oksijen basinci, FIO2: Fraction of inspired

oxygen

Tablo 11: Mekanik Ventilatore Bagli Hasta Oranlart

Grup 1 Grup 2 p
(n=48) (n=56)
Yatis giinii MV ye bagl hastalar, n (%) 39(81.3) 49(87.5) 0.378
Tani giiniit MV ’ye bagli hastalar, n (%) 48(100) 56(100) 1.000
Tanidan 3 giin sonra MV’ye bagh hastalar, | 46(97.8) 53(98.1) 0.921
n (%)
Tanidan 7 giin sonra MV’ye bagh hastalar, | 37(90.2) 40(86.9) 0.631
n (%)
Tanidan 30 giin sonra MV’ye bagl hastalar, | 20(86.9) 15(83.3) 0.745
n (%)

MYV: Mekanik ventilator
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Tablo 12: ETT/Trakeostomi/Maske O» Durumlari

Grup 1 Grup 2 p
(n=48) (n=56)

Yatis giinii, n (%) 0.583
e Endotrakeal tiip 38(79.2) 47(83.9)
e Trakeostomi 1(2.1) 2(3.6)
e Maske O: 7(14.6) 7(12.5)
o NiV 2(4.2) 0

Tan1 giint, n (%) 0.976
e Endotrakeal tiip 25(52.1) 29(51.8)
o Trakeostomi 23(47.9) 27(48.2)

Tanidan 3 giin sonra, n (%) 0.448
e Endotrakeal tiip 20(42.6) 19(35.2)
e Trakeostomi 27(57.4) 35(64.8)

Tanidan 7 giin sonra, n (%) 0.373
e Endotrakeal tiip 11(26.8) 9(19.6)
e Trakeostomi 29(70.7) 37(80.4)
e Maske O2 1(2.4) 0

Tanidan 30 giin sonra, n (%) 1.000
e Endotrakeal tiip 2(8.7) 2(11.1)
e Trakeostomi 21(91.3) 16(88.9)

NIV: Non-invaziv ventilasyon

Ureme etkeni igin sadece Grup 1°deki 2 hastaya BAL yapildi. Her 2 grupta da
en ¢ok Acinetobacter baumanni etkeni tespit edildi, bunu Pseudomonas aeruginosa

ve Klebsiella pneumoniae etkenleri takip etti (Tablo 13).

Tablo 13: Ureme Yeri ve Ureme Etkenleri

Grup 1 Grup 2 p
(n=48) (n=56)
Ureme yeri, n (%) 0.211
e Endotrakeal aspirat 46(95.8) 56(100)
e  Bronkoalveoler lavaj 2(4.2) 0
Ureme etkeni, n (%) 0.941
e Acinetobacter baumannii 32(66.7) 68(65.4)
e Pseudomonas aeruginosa 11(22.9) 24(23.1)
e Klebsiella pneumoniae 5(10.4) 12(11.5)
Yeni iireme, n (%) 0.906
e Evet 9(18.8) 10(17.9)
e Hayrr 39(81.3) 46(82.1)
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Iki grup arasinda hastalarin VIP igin belirlenen risk faktorleri agisindan

anlamli fark saptanmadi (Tablo 14).

Tablo 14: VIP Risk Faktorleri

Grup 1 Grup 2 p
(n=48) (n=56)
Reentiibe olan hastalar, n (%) 12(25) 9(16.1) 0.258
Sedasyon alan hastalar, n (%) 29(60.4) 42(75) 0.111
Beslenme sekli, n (%) 0.684

e Enteral 46(95.8) 51(91.1)

e Parenteral 0 1(1.8)

e Enteral + parenteral 2(4.2) 4(7.1)

Beslenme yolu, n (%) 0.247

e Nazogastrik sonda ile 48(100) 53(94.6)

e Orogastrik sonda ile 0 3(5.4)
Immunsupresif ila¢ kullanimi olanlar, n (%) | 16(33.3) 18(32.1) 0.897
Inotropik ajan kullanim1 olanlar, n (%) 27(56.3) 34(60.7) 0.645
Santral venoz kateteri olanlar, n (%) 36(75) 45(80.4) 0.512
Intrakranyal basing kateteri olanlar, n (%) 4(8.3) 12(21.4) 0.065
Proton pompa inhibitorii kullananlar, n (%) | 30(62.5) 31(55.4) 0.461
Pozisyon, n (%) 1.000

e Supin 46(95.8) 53(94.6)

e Pron 2(4.2) 3(5.4)
Abdominal/torakal cerrahi gegirenler, n (%) | 3(6.3) 7(12.5) 0.335
Hemodiyaliz almis olanlar, n (%) 14(29.2) 12(21.4) 0.364
Kaf Basinci, cmH20 24.35+5.08 | 22.46+2.68 | 0.089

Yatis ginii Grup 1’de 38 hastada, Grup 2‘de 46 hastada antibiyotik

kullanilmast1. Iki grup arasinda anlaml fark bulunmad (Tablo 15).
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Tablo 15: Antibiyotik Kullanim Durumlari

Grup 1 Grup 2 p
(n=48) (n=56)
Yatis giinii antibiyotik kullananlar, n (%) 38(79.2) 46(82.1) | 0.701
Tedavide kullanilan antibiyotik sayisi, n (%) 0.337
e Bir 4(8.3) 3(5.4)
o ki 26(54.2) | 34(60.7)
e Uc 17(35.4) 14(25)
. Do 121)  |5@.9)
Tanidan 30 giin sonra antibiyotik kullananlar, | 11(22.9) 10(17.9) | 0.522
n (%)

Iki grup arasinda el hijyen oranlar1 acisindan fark saptanmadi ancak hasta
yatis hizt Grup 2’de anlamli yiiksek saptandi (p<0.001) (Tablo 16). 2018 yilinda
Grup 1°de her ay i¢in lise mezunu hemsire sayis1 6, liniversite mezunu hemsire sayisi
2; Grup 2’de lise mezunu hemsire sayist 9, liniversite mezunu hemsire sayist 1 idi.
2019 yilinda Grup 1’de her ay i¢in lise mezunu hemsire sayisi 5, {iniversite mezunu
hemsire sayis1 3; Grup 2’de lise mezunu hemsire sayisi 8, iiniversite mezunu hemsire
sayist 2 idi. Her iki grupta da hemsire basina diisen hasta sayist 2 idi bu yiizden

karsilastirma yapilmadi.

Tablo 16: El Hijyen Oran1 ve Hasta Yatis Hizi

Grup 1 Grup 2 p
(n=48) (n=56)
El hijyen orani, % 75.5244.10 72.48+7.37 0.121
Hasta yatis hiz1, % 1.93+0.45 2.87+0.82 <0.001

Hastalar VIP tamisim aldiktan 1 ay sonrasina kadar takip edildi. Iki grup
arasinda 1 ay sonundaki durumlari, MV kalig siiresi, tan1 siiresi ve yatis siiresi
acisindan da anlamli fark saptanmadi (Tablo 17). 30 giinliik mortalite Grup 1°de %
45.8 ve Grup 2°de % 48.2 olarak saptandi. 30 giinliik mortalite tiim hastalarda %47.1
(n=49) idi.

37



Tablo 17: Hastalarin Bir Ay Sonundaki Durumlari, Mekanik Ventilatérde Kalis,

Yatis ve Tani1 Siireleri

Grup 1 Grup 2 p
(n=48) (n=56)
Bir ay son durum, n ( %) 0.136
e Yatiyor 23(47.9) 18(32.1)
e Oliim 22(45.8) 27(48.2)
e Servise devir 3(6.3) 9(16.1)
e Evetaburcu 0 2(3.6)
MYV kalis stiresi, giin 29.04+18.00 30.66+16.38 0.516
Yatis siiresi, giin 37.66+14.36 35.05+£16.09 0.334
Tani stiresi, glin 15.33+8.96 16.12+11.81 0.794

MYV: Mekanik ventilator

Her iki grupta da grup iginde yatis giiniindeki KPES degeri ile tan1 sirasinda,
tanidan 3 giin sonra ve tanidan 7 giin sonraki KPES degerleri arasinda anlamli fark
saptandi. Yine iki grupta grup ic¢inde tani sirasindaki ve tanidan 30 giin sonraki
bakilan KPES degerleri arasinda anlamli fark saptandi (p<0.001). Ayrica Grup 2 de
bakilan tanidan 30 giin sonraki KPES degeri ile tanidan 3 giin sonraki ve tanidan 7
giin sonraki KPES degeri arasinda anlaml fark saptandi (Tablo 18).

Grup 1 ve Grup 2’de grup ici belirlenen giinlerde bakilan SOFA skorlari
arasinda anlamli fark saptanmadi (Tablo 18).

CRP degerleri agisindan kiyaslandiginda sadece Grup 1°de yatis giinil ile tani
Konulan giin bakilan CRP degerleri arasinda anlamli fark saptandi (p=0.018)
(Tablo 18). Grup 2’de tiim zaman olglimlerinde bakilan CRP degerleri arasinda
anlaml fark saptanmadi.

Her iki grupta grup i¢inde yatis giinii ile tami sirasindaki, tanidan 3 giin
sonraki ve tanidan 7 giin sonraki bakilan prokalsitonin degerleri karsilastirildiginda
anlamli fark saptandi. Iki grupta grup icinde tani giinii bakilan prokalsitoninle
tanidan 7 gilin sonraki ve tanidan 30 giin sonraki prokalsitonin degerleri arasinda
anlamli fark saptandi. Tanidan 3 giin sonra ve tanidan 30 giin sonra bakilan
prokalsitonin degerleri arasinda her iki grupta grup i¢i anlaml fark saptandi (Tablo

18).
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Tablo 18: Grup i¢i KPES, SOFA, CRP ve Prokalsitonin Karsilastirmalari

Grup 1 Grup 2
(n=48) (n=56)
KPES | SOFA | CRP | Prokalsitonin | KPES | SOFA | CRP | Prokalsitonin

pl |0.252 |0.764 | 1.000 | 0.002 0.016 | 1.000 |1.000 | 0.009
p2 |1.000 |0.320 | 1.000 | 1.000 1.000 | 0.452 | 1.000 | 1.000
p3 | <0.001 | 0.090 | 0.932 | <0.001 <0.001 | 0.132 | 1.000 | <0.001
p4 |0.402 |0.051 | 1.000 | 0.845 0.037 | 1.000 |1.000 |0.731
pS5 |0.001 |1.000 | 1.000 | <0.001 0.001 | 1.000 |1.000 | <0.001
p6 |0.402 |1.000 | 0.690 | 1.000 1.000 |1.000 |1.000 |0.578
p7 |1.000 |1.000 | 1.000 | 0.402 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000
p8 | <0.001 | 1.000 | 0.018 | <0.001 <0.001 | 1.000 | 1.000 | <0.001
p9 |0.003 |1.000 |1.000 |0.011 0.002 | 0.307 | 1.000 | 0.016
pl0 | 0.252 | 1.000 | 0.252 | 0.007 1.000 |0.084 | 1.000 | 0.006

pl: Tanidan 30 giin sonra-tanidan 3 giin sonra, p2: Tanidan 30 giin sonra-yatis giinii p3: Tanidan 30
giin sonra-tani giinii, p4: Tanidan 30 giin sonra-tanidan 7 giin sonra, p5: Tanidan 3 giin sonra-yatis
giinii, p6: Tanidan 3 giin sonra-tan1 giinii, p7: Tanidan 3 giin sonra-tanidan 7 giin sonra, p8: Yatis
giinii-tan1 giindi, p9: Yatis giinii-tanidan 7 giin sonra, p10: Tani giinii-tanidan 7 giin sonra

Tim hastalarda yas, cinsiyet, ek hastalik, el hijyen orani, hasta yatis hizi,
KPES ortalama degeri, APACHE II skoru, beyaz kiire ortalama degeri, CRP
ortalama degeri, prokalsitonin ortalama degeri ve MV kalis stiresi degiskenlerinin 30
glinliik mortalite lizerine etkisi bulunmazken SOFA ortalama skorundaki 1 birimlik
artis 30 gilinliik mortalite riskini 2.214 kat arttirmaktadir. Yatis siiresindeki artig ise
30 giinliik mortalite riskini azaltiyor (OR=0.891) (Tablo 19).
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Tablo 19: Tiim hastalarda 30 Giinliik Mortaliteyi Etkileyen Faktorler

p OR %95 Giliven aralig1
Alt sinir Ust sinir
Yas 0.236 1.022 0.986 1.061
Cinsiyet 0.308 1.885 0.557 6.382
Ek hastalik 0.376 0.505 0.111 2.290
El hijyen orani 0.454 0.961 0.867 1.066
Hasta yatis hiz1 0.571 1.248 0.580 2.685
KPES ortalama 0.753 0.919 0.543 1.554
SOFA ortalama 0.009 2.214 1.220 4.018
APACHE I 0.940 0.997 0.915 1.086
Beyaz kiire ortalama 0.069 1.000 1.000 1.000
CRP ortalama 0.684 1.003 0.990 1.015
Prokalsitonin ortalama 0.550 1.013 0.970 1.058
MYV Kkalis siiresi 0.403 0.980 0.935 1.027
Yatig siiresi 0.001 0.891 0.834 0.951

KPES: Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru, SOFA: Sepsis Iliskili Organ Yetmezligi
Degerlendirmesi, APACHE II: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi, CRP: C-Reaktif
Protein, MV: Mekanik ventilator

Grup 1°de yas, cinsiyet, ek hastalik, el hijyen orani, hasta yatis hizi, KPES
ortalama degeri, SOFA ortalama skoru, APACHE II skoru, beyaz kiire ortalama
degeri, CRP ortalama degeri, prokalsitonin ortalama degeri ve MV kalis siiresi

degiskenlerinin 30 giinliik mortalite lizerine etkisi bulunmadi (Tablo 20).
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Tablo 20: Grup 1°de 30 Giinliik Mortaliteyi Etkileyen Faktorler

p OR %95 Giliven araligi

Alt sinir Ust smir
Yas 0.304 0.943 0.843 1.055

Cinsiyet 0.363 5.549 0.138 222.898
Ek hastalik 0.724 1.770 0.075 42.044
El hijyen orani 0.728 1.096 0.654 1.838
Hasta yatis hiz1 0.188 0.085 0.002 3.330
KPES ortalama 0.124 3.644 0.701 18.935
SOFA ortalama 0.164 4.419 0.545 35.812
APACHE 11 0.197 0.805 0.580 1.119
Beyaz kiire ortalama 0.734 1.000 1.000 1.000
CRP ortalama 0.189 1.022 0.989 1.056
Prokalsitonin ortalama 0.515 0.955 0.833 1.096
MYV kalis siiresi 0.375 0.901 0.715 1.134
Yatis siiresi 0.102 0.832 0.667 1.037

KPES: Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru, SOFA: Sepsis Iliskili Organ Yetmezligi
Degerlendirmesi, APACHE II: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi Il , CRP: C-
Reaktif Protein, MV: Mekanik ventilator

Grup 2’de yatan hastalar igin cinsiyet, ek hastalik, el hijyen orani, hasta yatis
hizi, KPES ortalama degeri, APACHE II skoru, beyaz kiire ortalama degeri, CRP
ortalama degeri, prokalsitonin ortalama degeri, MV kalis siiresi ve yatig sliresi
degiskenlerinin 30 giinlilk mortalite iizerine etkisi bulunmazken yas oraninin 1

birimlik artig1 30 glinliik mortalite riskini 1.085 kat artirtyor (Tablo 21).
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Tablo 21: Grup 2°de 30 Giinliik Mortaliteyi Etkileyen Faktorler

p OR %95 Giiven aralig1
Alt sinir Ust sinir
Yas 0.042 1.085 1.003 1.175
Cinsiyet 0.512 1.939 0.267 14.057
Ek hastalik 0.973 0.953 0.056 16.241
El hijyen orani 0.545 0.957 0.830 1.103
Hasta yatis hiz1 0.150 2.802 0.690 11.387
KPES ortalama 0.054 0.359 0.127 1.017
SOFA ortalama 0.134 2.080 0.799 5.417
APACHE I 0.606 1.055 0.862 1.290
Beyaz kiire ortalama 0.246 1.000 1.000 1.000
CRP ortalama 0.609 0.994 0.972 1.017
Prokalsitonin ortalama 0.136 1.059 0.982 1.141
MYV Kkalis siiresi 0.773 0.984 0.881 1.099
Yatis siiresi 0.079 0.909 0.816 1.011

KPES: Klinik Pulmoner

Protein, MV: Mekanik ventilator

Tiim hastalarda ve Grup 1’de yas, cinsiyet, ek hastalik, el hijyen orani, hasta
yatis hizi, KPES ortalama degerinin yatis siiresi lizerine anlamli bir etkisi
bulunmazken SOFA ortalama skorundaki artigin yatis siiresini azalttigi saptandi
(sirastyla p=0.002, p=0.008) (Tablo 22, 23). Grup 2’de yas, cinsiyet, ek hastalik, el
hijyen oranm, hasta yatis hizi, KPES ortalama degeri ve SOFA ortalama skorunun

Enfeksiyon Skoru,

SOFA: Sepsis Iliskili Organ Yetmezligi
Degerlendirmesi, APACHE II: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi, CRP: C-Reaktif

yatis siiresi tizerine anlamli bir etkisi saptanmadi (Tablo 24).
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Tablo 22: Tiim hastalarda yatis siiresini etkileyen degiskenler

Standartlastirilmamis | Standartlastirilmis t p
B Standart hata Beta
(Sabit) 28.496 22.419 1.271 | 0.207
Yas 0.028 0.088 0.033 0.324 | 0.747
Cinsiyet -1.791 3.142 -0.057 -0.570 | 0.570
Ek hastalik -5.030 4.134 -0.122 -1.217 | 0.227
El hijyen orani 0.373 0.243 0.152 1.536 | 0.128
Hasta yatis hiz1 0.186 1.871 0.010 0.099 | 0.921
KPES ortalama 1.576 1.334 0.118 1.181 | 0.240
SOFA ortalama -3.911 1.212 -0.318 -3.226 | 0.002

KPES: Klinik Pulmoner

Degerlendirmesi

Enfeksiyon  Skoru,

SOFA: Sepsis

fliskili

Tablo 23: Grup 1’de yatis siiresini etkileyen degiskenler

Organ Yetmezligi

Standartlastirilmamis Standartlagtirilmis t p
B Standart hata Beta
(Sabit) -4.469 41.760 -0.107 0.915
Yas -0.044 0.133 -0.053 -0.329 0.744
Cinsiyet -1.523 4.503 -0.050 -0.338 0.737
Ek hastalik 0.755 5.534 0.022 0.136 0.892
El hijyen oran1 1.072 0.558 0.306 1.922 0.062
Hasta yatis hiz -4.011 4.996 -0.127 -0.803 0.427
KPES ortalama 0.593 1.924 0.047 0.308 0.760
SOFA ortalama -5.022 1.792 -0.434 -2.803 0.008
KPES: Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru, SOFA: Sepsis Iliskili Organ Yetmezligi

Degerlendirmesi
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Tablo 24: Grup 2’de yatis siiresini etkileyen degiskenler

Standartlastiriimamis Standartlastiriimig t p

B Standart hata Beta
(Sabit) 31.929 32.301 0.988 0.328
Yas 0.053 0.124 0.059 0.429 0.670
Cinsiyet -1.433 4.656 -0.045 -0.308 0.760
Ek hastalik -12.836 6.593 -0.266 -1.947 0.057
El hijyen orani 0.159 0.306 0.073 0.520 0.605
Hasta yatis hizi 2.474 2.712 0.127 0.912 0.366
KPES ortalama 2.729 1.984 0.197 1.376 0.175
SOFA ortalama -3.249 1.725 -0.254 ' -1.883 0.066
KPES: Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru, SOFA: Sepsis Iligkili Organ Yetmezligi

Degerlendirmesi

Tiim hastalarda ve Grup 1’de yas, cinsiyet, ek hastalik, hasta yatis hizi, KPES

ortalama degeri ve SOFA skoru ortalama degerinin MV siiresi iizerine anlaml bir

etkisi gozlenmezken el hijyen oraninin artmasi MV kalis siiresini arttird: (Tablo 25,

26). Grup 2 i¢in ayn1 degiskenler incelendiginde yatis siiresi tizerine anlamli bir etki

saptanmadi (Tablo 27).

Tablo 25: Tiim hastalarda MV siiresini etkileyen degiskenler

Standartlastirilmamis Standartlastirilmis t p
B Standart hata Beta
(Sabit) -11.482 25.797 -0.445 0.657
Yas 0.017 0.101 0.018 0.171 0.864
Cinsiyet -2.123 3.615 -0.061 -0.587 0.558
Ek hastalik -7.436 4.757 -0.162 -1.563 0.121
El hijyen orant 0.665 0.280 0.243 2.376 0.020
Hasta yatis hizi 1.247 2.153 0.060 0.579 0.564
KPES ortalama 1.199 1.535 0.081 0.781 0.436
SOFA ortalama -1.380 1.395 -0.100 -0.989 0.325
KPES: Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru, SOFA: Sepsis Iliskili Organ Yetmezligi

Degerlendirmesi
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Tablo 26: Grup 1°’de MV siiresini etkileyen degiskenler

Standartlastiriimamis Standartlastirilmig t p

B Standart hata Beta
(Sabit) -145.904 49.548 -2.945 0.005
Yas -0.205 0.158 -0.200 -1.300 0.201
Cinsiyet 2.118 5.342 0.055 0.397 0.694
Ek hastalik -2.737 6.566 -0.062 -0.417 0.679
El hijyen orani 2.611 0.662 0.596 3.947 0.000
Hasta yatis hizi -6.265 5.928 -0.158 -1.057 0.297
KPES ortalama 1.815 2.283 0.115 0.795 0.431
SOFA ortalama -1.240 2.126 -0.085 -0.583 0.563

KPES: Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru, SOFA: Sepsis Iliskili Organ Yetmezligi

Degerlendirmesi

Tablo 27: Grup 2°de MV siiresini etkileyen degiskenler

Standartlastirilmamis Standartlastiriimis t p

B Standart hata Beta
(Sabit) 27.198 32.763 0.830 0.411
Yas 0.161 0.126 0.176 1.275 0.208
Cinsiyet -3.536 4.723 -0.109 -0.749 0.458
Ek hastalik -13.632 6.688 -0.278 -2.038 0.047
El hijyen orant 0.254 0.310 0.114 0.821 0.416
Hasta yatis hizi 0.374 2.751 0.019 0.136 0.892
KPES ortalama 1.504 2.013 0.107 0.747 0.459
SOFA ortalama -2.787 1.749 -0.214 -1.593 0.118

KPES: Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru, SOFA: Sepsis Iliskili Organ Yetmezligi

Degerlendirmesi
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5.TARTISMA

Calismamiz iki farkli 3.basamak YBU’lerde VIP gelisen 104 hastada
prospektif gézlemsel olarak yapildi. VIP oranlart Grup 1°de %6.27, Grup 2°de %3.35
bulundu. iki grup arasinda demografik veriler, yatis tanilari, yandas hastaliklar,
APACHE 1I skoru, VIP gelisim risk faktorleri agisindan anlamli fark bulunmad.
Ayrica YBU vyatis siireleri, MV’de kalis siireleri ve tani alana kadar gecen siire
acgisindan da anlamli fark bulunmadi.

Iki grup arasinda yatis giinii, tan1 aldig1 giin, tan1 aldiktan 3 giin sonra, tani
aldiktan 7 gilin sonra, tani aldiktan 30 giin sonra bakilan GKS degerleri, SOFA
skorlari, KPES degerleri, antibiyotik kullanim durumlari, viicut sicakligi, beyaz kiire
sayisi, CRP degerleri, PEEP, PO»/FIO: oranlari, endotrakeal tiip ya da trakeostomi
durumlar1 agisindan anlamli fark saptanmadi. Klinik olarak anlamli olmasa da
hastalarin tan1 aldiklart giin bakilan prokalsitonin degerleri Grup 2’de anlamli daha
yiiksek bulundu (p=0.011). Hasta yatis hizt Grup 2’de anlamli daha yiiksek bulundu
(p<0.001). Her iki grupta da grup i¢inde yatis giiniindeki KPES skoru ile tam
sirasinda, tanidan 3 giin sonra ve tanidan 7 giin sonraki KPES skorlar1 arasinda
anlamli fark saptandi. Yine iki grupta grup i¢inde tani sirasindaki ve tanidan 30 giin
sonraki bakilan KPES skorlar1 arasinda anlamli fark bulundu (p<0.001). Ayrica Grup
2’de bakilan tanidan 30 giin sonraki KPES skoru ile tanidan 3 giin sonraki ve tanidan
7 giin sonraki KPES skoru arasinda anlamli fark bulundu. Tiim hastalarda SOFA
ortalama skorunun artig1 30 giinliik mortalite {lizerine etkisi anlamli bulundu. Tiim
hastalar {izerinden degerlendirildiginde SOFA skorundaki 1 birimlik artis mortalite
riskini 2.214 kat arttirmaktadir. Tiim hastalarda ve Grup 1’de SOFA skorundaki
artigin yatig siiresini azalttig1 bulundu.

VIP patojenlerinin ¢ogu, Pseudomonas species, Acinetobacter species,
MRSA, ESBL ve AmpC B-laktamaz salgilayan Gram-negatif basiller gibi yiiksek
antibiyotik direnci olan mikroorganizmalardir (10,78). Coklu ilag direnci olan
patojenler olarak bilinen bu etkenler genellikle ge¢ baslangich VIP etkenleridir.
Bakteriyolojik analize bakildiginda %35-80 Gram negatif basil, %9-46 Gram pozitif
kok, %0-54 anaeroblarin etken oldugu, en sik rastlanan etkenlerin ise Pseudomonas

aeruginosa, Acinetobacter spp. ve Klebsiella pneumoniae oldugu gosterilmistir (79,
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80) . Giirsel ve ark. (81) en sik VIP etkeni olarak Pseudomonas aeruginosa (%22),
Acinetobacter baumannii (%14), MRSA (%14), Klebsiella pneumoniae (%5) ve
Enterobacter cloacae’yr (%2) bulmuslardir. Literatiirde ozellikle Pseudomonas
aeruginosa, Stafilococcus aureus ve Enterobacteriaceae spp.’nin rolii vurgulanmistir
(3). Tiirkiye’den arag iligkili ve ¢ok merkezli yapilan bir ¢aligmada en sik olarak 1.
sirada Acinetobacter spp 2. sirada Pseudomonas aeruginosa 3. sirada Stafilococcus
aureus izole edildigi bildirilmistir (19). Literatiirde Acinetobacter tiirlerinin 6neminin
giderek arttig1 rapor edilmektedir (82). Kuru ya da 1slak canli cansiz zeminlerde uzun
stire canli kalabilen bu mikroorganizma bu 6zelligi sayesinde elden ele dolasarak
kolayca yayilabilmektedir (83). Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak her iki
grupta da Gram negatif etkenlerin igerisinde en ¢ok Acinetobacter baumanii,
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae tespit edilmistir.

Yogun bakimda mortalitenin tahmin edilmesi, uygulanan tedavinin
etkinliginin yan1 sira, yogun bakima hangi hastanin alinmasi gerektigi gibi bircok
konuda yol gosterici olmasi nedeni ile yogun bakim uzmanlarinin 6zel énem verdigi
bir alan olmustur. Genel prognoz degerlendirici olan APACHE Il ve Mortalite
Olasilik Modeli II (MPM 1) disinda organ yetmezliklerini degerlendiren modellere
ilave olarak bir hastalik ya da duruma 6zgii morbidite ve mortaliteyi tahmin etmek
amagl sistemler de gelistirilmistir (51). Bugiine kadar, yogun bakim hastalar1 igin
birgok skorlama sisteminin gelistirilmis olmasi, yogun bakim uzmanlarina hastaligin
siddetini belirlemede uygun ve giivenilir bir 6l¢iim imkani saglamigtir. Fakat genelde
bu sistemler, esas 0l¢lim sonucu olarak mortaliteye odaklanmis ve bu nedenle basari
oranlart ve duyarlilik/6zgiillikleri mortalite tahminine gore yapilmistir. Ancak
skorlama modelleri, hasta populasyonunun biitiiniiniin mortalitesini belirlemektedir.
Buna karsin bireysel bir sonuca kesin olarak varilamamaktadir (81). KPES bu
baglamda, APACHE II ve MPM II’nin aksine VIP’e 6zgii bir modeldir. Giirsel ve
ark. (81) pulmoner hastalarda (KOAH, pulmoner emboli, bronsiyal astim, obstriiktif
uyku apne sendromu) VIP epizotlar1 sirasinda mortaliteyi belirlemede APACHE II,
SOFA ve KPES’in etkinligini degerlendirmeyi amagcladiklar1 ¢aligmaya toplam 63
hastay1 dahil etmislerdir. Yogun bakima kabulde APACHE II ve SOFA; VIP tanisi
koyuldugu giin APACHE II, SOFA ve KPES skorlar1 kaydedilmistir. Olen hastalarin

tic skorunun da sag kalanlardan anlamli olarak yiiksek oldugu goézlenmistir.
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Istatistiksel analiz sonucunda diskriminasyonun APACHE II i¢in miikemmel, SOFA
icin kabul edilebilir oldugu goriilmiistiir. Mortalitenin %54 olarak gergeklestigi
arastirmada, lojistik regresyon analizi, ii¢ skorlama sisteminden sadece APACHE
II>16 degerinin mortalite bagimsiz belirteci oldugunu ortaya koymustur. Bizim
calisgmamizda APACHE Il skorunun her iki grupta da 30 giinlik mortalite iizerine
etkisi anlamli bulunmadi. Ug skorlama sisteminden KPES tanisal amagli, digerleri
ise (APACHE II, SOFA) prognoz belirlemede kullanilmaktadir. Bu baglamda KPES’
in mortalite tahmininde basarisiz olmasinin dogal goriilmesi gerekmektedir (81).
Yang ve ark. (84) VIP olgusunda yaptiklar1 arastirmada seri olarak kaydedilen KPES
degerlerinin performans ve prognostik degerini incelemislerdir. Olenlerde VIP
baslangicindaki KPES anlamli olarak yiiksek iken, sag kalanlarda VIP baslangicinda
KPES anlamli olarak azalmistir. Mortalite, besinci giinde KPES>6 olanlarda
KPES<6 olanlardan daha yiiksek oldugu ve KPES’in mortaliteyi belirlemedeki
duyarliliginin %96.8 ve ozgiilliigiiniin %74.2 oldugunu gozlemislerdir. Yang ve ark.
(84) elde ettigi sonuglar, KPES’in VIP tanisinda degerli oldugunun da 6tesinde
mortalite tahminine de katki sagladigin1 gostermektedir. Fakat bu arastirmada diger
prognostik skorlama modellerinin olmamasi bize saglikli bir sonu¢ vermemektedir.
Bizim c¢alismamizda KPES ortalama degerinin 30 gilinlik mortaliteye etkisi
bulunmadi. Tiim hastalar iizerinden degerlendirildiginde SOFA skorundaki 1
birimlik artisin 30 giinlik mortalite riskini 2.214 kat arttirdigin1 saptadik. Yang ve
ark. (84) yaptig1 calismada ayn1 zamanda KPES; MV siiresi, YBU ve hastanede yatis
zamant ile pozitif korelasyon gostermistir. Bizim ¢alismamizda tiim hastalarda ve
Grup 1°de yas, cinsiyet, ek hastalik, hasta yatis hizi, KPES ortalama degeri ve SOFA
skoru ortalama degerinin MV siiresi lizerine anlamli bir etkisi gézlenmezken el
hijyen oraninin artmas1 MV kalis siiresini arttirdi. Tiim hastalarda ve Grup 1’de bu
degiskenler icinde SOFA skorundaki artigin yatis siiresini azalttigi bulundu. Grup 2

i¢cin bu degiskenler incelendiginde yatis siiresi lizerine anlamli bir etki saptanmadi.

Literatiirde de prokalsitonin diizeyinin seri bir sekilde izlenmesinin VIP’te
tan1 koymada, tedavi kesiminde ve hastalik ciddiyetinin belirlenmesinde faydal
oldugu ayrica sepsis ve SIRS gibi sistemik bakteriyel enfeksiyonlarda tani i¢in iyi bir
biyomarker oldugu gosterilmistir (48,85). Tanriverdi ve ark. (86) VIP gelisen kritik

hastalardaki mortaliteyi dngoérmede prokalsitonin degerini CRP'ye gore {istlin bir
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prognostik belirteg¢ olarak bulmuslardir ve 3. giin prokalsitonin degerini en giiglii
mortalite belirleyicisi olarak belirtmislerdir. Ayrica Li ve ark. (87) tarafindan yapilan
calismada VIP olan kritik hastalarda yiiksek serum prokalsitonin diizeyinin mortalite
riskinde bagimsiz prognostik bir biyobelirteg oldugu gosterilmistir. Yine literatiirde
Liu ve ark. (88) pnomonide prokalsitoninin prognostik degeri ile ilgili yaptiklart
meta-analizde kritik hastalar i¢in, artmis bir prokalsitonin seviyesinin artmis
mortalite riski ile de iliskili oldugunu tespit etmislerdir. Prokalsitonin prognostik
performansi, VIP ve toplum kaynakli pndmonili hastalar arasinda neredeyse esit
bulunmustur. Oztiirk ve ark. (89) 2017 yilinda ViP’li hastalarda yaptiklar1 ¢alismada
prokalsitonin degerleri tedavi baslangici, 3.glin ve 5.giinde o6len hastalarda
digerlerine gore anlamli derecede yliksek bulmuslardir ve prognostik acidan degerli
oldugunu saptamuglardir. VIP gelisen hastalarda CRP’nin veya prokalsitoninin
ozellikle seri olarak odlciilen degerlerinde artis, tanida oldukga yol gostericidir (31).
Bu calismada, CRP degerlerine bakildiginda VIP grubunda, kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek saptanmis. Kiaei ve ark. (90) VIP
hastalarinda antibiyotik tedavisi sonrasinda prokalsitonin ve CRP diizeylerinin
incelendigi calismada; antibiyotik tedavisi baglanmadan Once yiiksek olan CRP
seviyelerinin, tedavi baglandiktan sonra, 4. giine kadar ylikselme egiliminde oldugu
ancak 4. giinden itibaren azalma trendine gegtigi gosterilmistir. Literatiire
baktigimizda CRP’yi VIP tanisinda ve prognoz ongdrmede anlamsiz bulan
calismalar da vardir. Chen ve ark. (91) VIPte serum prokalsitonin, CRP
konsantrasyonunun ve KPES skorunun tanisal etkinligini degerlendirmek amaci ile
yaptiklar1 ¢aligmada, tan1 koymada prokalsitonin ve KPES etkin bulunurken CRP
etkin bulunmamustir. Salehifar ve ark. (92) VIP ve enfeksiydz nedene bagli olmayan
SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome) ayriminda CRP ve TNF-alfanin
roliinii arastirdiklar1 ¢alismada, CRP’yi prognoz ve etiyolojiyi gostermekte faydali
bulamamislardir. Seligman ve ark. (93) yaptiklar1 ¢aligmada prokalsitoninin tanisal
kapasitesini ve sepsis ve klinik siddeti arasindaki korelasyonunu CRP’den iistiin
saptamuglardir. VIP’te prokalsitonin tanisal degerinin belirlenmesi iizerine Liao ve
ark. (94) tarafindan yapilan c¢alismada prokalsitoninin, VIP’in erken tanisinda
spesifitesinin CRP ve KPES'ten daha iyi oldugu bulunmustur. Bizim ¢alismamizda
CRP degerleri acisindan kiyaslandiginda sadece Grup 1°de yatis giinii ile tani
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konulan gilin bakilan CRP degerleri arasinda anlamli fark bulundu (p=0.018), CRP
degeri giderek artmisti. Her iki grupta grup icinde yatis giinii ile; tan1 giiniindeki,
tanidan 3 giin sonraki ve tanidan 7 giin sonraki bakilan prokalsitonin degerleri
karsilastirildiginda anlamli fark bulundu, prokalsitonin degeri gittikge anlaml1 sekilde
artiyordu. Her iki grupta grup i¢inde tan1 giinii bakilan prokalsitoninle; tanidan 7 giin
sonraki ve tanidan 30 giin sonraki prokalsitonin degerleri arasinda anlamli fark varda,
prokalsitonin degeri gittik¢e azaliyordu. Tanidan 3 giin sonra ve tanidan 30 giin sonra
bakilan prokalsitonin degerleri arasinda her iki grupta grup iginde anlamli fark
bulundu, prokalsitonin degeri gittik¢e azaliyordu.

Yogun bakim iinitelerinde VIP’li hastalarmn yatis siirelerinin degerlendirildigi
cesitli calismalarda farkli sonuglar elde edilmistir; Povoa ve ark. (95) ortalama 27
giin, Palabiyik ve ark. (96) 76.2+73.3 giin (min-maks: 16-327 giin), Kundakg1 ve ark.
(97) 49.5+40.8 giin, Mathai ve ark. (98) ise 21 giin (min-maks: 14-33 giin), Kumari
ve ark. (99) medyan 131.5 giin (min-maks: 4-259 giin) olarak bulmuslardir.
Calismamizda Grup 1°de hastalarin ortalama yatis siiresi 37.66+£14.36 giin (min-
maks: 10-75 giin), Grup 2’de hastalarin ortalama yatis siiresinin 35.05+16.09 giin
(min-maks: 9-85 giin) olarak saptanmistir. Hastalarimizin YBU’de ortalama yatis
stiresi literatiir ile uyumlu bulundu.

Mirsaeidi ve ark. (100) tarafindan yapilan ve 178 VIP’li olgunun
degerlendirildigi bir calismada risk faktorleri ve komorbidite ile mortalite arasindaki
iliski incelenmistir. Immiinsupresyon, kronik karaciger hastaligi ve kronik b&brek
yetmezligi olan olgularda mortalitenin olmayanlara goére anlamli derecede arttigi
gozlenirken (sirast ile p degerleri; 0.013, 0.032, <0.001), DM, KKY, SVO ve KOAH
icin anlaml bir iligki tespit edilmemistir (sirasiyla p degerleri; 0.067, 0.218, 0.294,
0.60). Baska bir calismada da VIP’li olgularda bébrek yetmezligi olanlarda mortalite
gelisme riski istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p=0.01)
(101). Blot ve ark. (102) tarafindan yapilan calismada; VIP’li olgularda DM nin
olmasmin mortaliteyi 2.23 kat arttirdigi bulunmustur (OR %95 GA; 1.15-4.31 p=
0.017). Bizim calismamizda ise yandas hastaliklarin (DM, HT, KOAH, SVO, KY,
KRY) her iki grupta da 30 giinlik mortalite {izerine etkisi bulunmadi.

Endotrakeal tiipiin kafi sekresyonlarin mikroaspirasyonlarini &nleyerek VIP

sikligin1 azaltmaktadir. Fakat bu kafin az sisirilmesi aspirasyonu 6nlememekte ¢ok
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sigirilmesi ise trakeal duvarda hasar olusturmaktadir. Bu durumda kaf basincinin
takibi 6nem kazanmaktadir (103-106). ispanya’da yapilan bir ¢alismada 32 ayr
yogun bakim {initesi yapilan bir anketle taranmis, bu yogun bakimlardan yalnizca
%357’sinde diizenli kaf basinct takibi yapildigi goriilmistir (107). Yapilan
caligmalarda kaf basincinin 20-30 cmH.O olarak takip edilmesi gerektigi
gosterilmistir (104,105,108). Bizim ¢alismamizda Grup 1 kaf basinci ortalamasi
24.35+5.08 cm H-0, Grup 2 kaf basinci ortalamasi 22.46+2.68 cm H-O bulunmustur.
Yapilan bir ¢alismada hemsire bakimi ve sayisi yeterli olmadiginda VIP insidansinin
arttigr gosterilmistir (109). Yiiksek riskli hastalarda her hastayr bir hemsire takip
etmesi gerekirken diisiik riskli hastalarda iki hastayr bir hemsire takip ederek
enfeksiyon kontrolii ve Onleme stratejilerini uygulayabilmektedir (109). Birgok
calismada hasta basina diisen alanin kiigiikliigii, tecriibeli personel acigi, is yiikii ve
kaynaklar arasindaki dengesizligin hastane enfeksiyonlar1 ile iligkili oldugu
gosterilmistir  (110). Yogun bakim {initesinde c¢alisan personelin sayisi ve
hasta/hemsire oran1 enfeksiyon kontroliinde 6nemli rol oynamaktadir. Hasta/hemsire
orani 1.2-1.5 ve 2 oldugunda enfeksiyon i¢in goéreceli risk oranlari sirasiyla 3.95-16.6
ve 61.5 olarak bulunmustur (111). Kendi iinitemizde mesai saatleri i¢inde 2 hastaya 1
hemsire, mesai saatleri disinda 3 hastaya 1 hemsire bakim vermektedir. Mesali
saatleri icinde YBU 1°de 3 anestezi uzmani, 1 asistan doktor; YBU 2’de mesai
saatleri i¢inde 3 anestezi uzmani, 2 asistan doktor calismaktadir. Mesai saatleri
disinda toplam 38 YBU hastasina 1 anestezi uzmam ve 3 asistan doktor
calismaktadir. Grup 1°de 200 metrekarede 17 yatak, Grup 2’de 300 metrekarede 21
yatak, her iki yogun bakimda da her 6 yataga 1 lavabo bulunmaktadir. Tam ekipman
ve direktor varliginda giinlin 24 saati, haftanin 7 giinii hizmet saglayan, hastalarin
%70’inden fazlasimin mekanik ventilasyon gibi organ destek tedavilerinin
uygulandig1r oldukga aktif ve yogun iinitemizde en Onemli eksiklik Tiirkiye nin
genelinde de biiylik bir sorun olan hemsire ve yardimci saglik personeli eksikligidir.
Az hemsire sayis1 ve fazla is yiikiiniin direkt olarak morbidite ve mortalite ile iliskili
oldugu gosterilmistir (112). Ideal yogun bakim iinitelerinde hasta basina bir hemsire
diismesi gerekirken bizim iinitemizde bu oran, ¢ogu zaman her 2 hasta igin bir
hemsire seklinde olmaktadir. Personel is yiikiiniin fazlaligi enfekte hastalarin

izolasyonlarinin  gerceklestirilmesinde  sorunlar olusturabilmektedir. Hastane
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enfeksiyonlart i¢in sorunun en O6nemli kaynagini, bir¢ok hastanenin yogun bakim
tinitelerinde saglikli kosullari saglayamamasi olusturmaktadir. Bu kosullara ornek
olarak, mimari yapilanmadaki yetersizlikler, izolasyon kosullarmnin saglanamamasi,
klimatizasyon ile ilgili sorunlar, YBU’de hasta odalarindaki tibbi atik ve biyolojik
tehlike tasiyan malzemeler, kirlenmis tedavi alanlar1 ve ortak alanlar, YBU hasta
tuvaletlerindeki fekal kalintilar verilebilir. Digerleri ise, duvarlardaki sizintilar ve
bunlara bagl kirlenmis dolaplar, kirik yer désemeleri, yerdeki dokiintiiler ve Kirli toz
olusturan delikler ve pencere esiklerindeki yabanci materyallerdir (113).

Mekanik ventilasyon siliresi de wuzun olmakla birlikte bu siirenin
uzunlugundan m1 VIP gelistigi, yoksa VIP gelistigi icin mi mekanik ventilasyon
siresinin uzadig1 tartismalidir. Ancak, bazi calismalar uzamis mekanik ventilasyon
siiresinin  VIP gelismesini belirleyen faktdrler arasmda oldugunu gostermistir
(114,115). Yilmaz ve ark. (116) tarafindan yapilan ¢alismada uzun sireli MV
uygulanmas ile VIP gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamlilik tespit edilmistir.
Calismamizda Grup 1’de yatis sonrasi ortalama tani1 alma siiresinin 15.33+8.96 giin
(min-maks: 4-45 giin) ve MV’de kalma siiresi 29.04+18.00 (min-maks: 6-107); Grup
2’de yatis sonrasi ortalama tani alma siiresinin 16.12+£11.81 giin (min-maks: 4-56
gin) ve MV’de kalma siiresi 30.66+16.38 (min-maks: 8-86) oldugu saptandi.
Literatiirde, VIP konusunda yapilmis ¢alismalarda; tani konuldugundaki MV giin
sayis1 oldukga genis bir araliktadir. Ornegin Yilmaz ve ark. (116) VIP tams
konuldugundaki ortalama MV giiniinii 16.3 £13.8 giin olarak bildirmisken, Beye ve
ark. (117) calismasinda MV’de kalinan giin sayisin1 10.8+12.7, diger bir ¢alismada
VIP tanisi aldiktan sonra hastalar kisa siireli antibiyoterapi alanlar ve uzun siireli
antibiyoterapi alan hastalar olmak iizere iki gruba ayrilmis. Tan1 gilinii kisa siireli
tedavi alan grupta ortalama MV giinii 29.7+51.4, uzun siireli tedavi alan grupta
27.3+56.6 giin olarak bulunmustur (118). Bizim ¢alismamizda tani giinii Grup 1°de
ortalama MV giinii 28.66+17.95 giin; Grup 2’de ise 30.41+16.55 giindii.

Rocker ve ark. (118) YBU’de mortaliteyi etkileyen klinik faktorler arasinda
YBU’de uzun kalis siiresinin mortalite agisindan anlamli olmadigini, fakat mekanik
ventilatorde kalig siiresi bakimindan mortalitenin anlamli derecede daha yiiksek
oldugunu bildirmistir. Bizim ¢alismamizda ise tiim hastalarda MV’de kalis siiresinin

30 giinliik mortalite lizerine etkili olmadig: fakat yatis siiresi artiginin 30 giinliik
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mortalite riskini azalttigi saptandi.

El hijyeni, hastane enfeksiyonlarinin 6nlenmesinde baslica ve en onemli
faktér olup, VIP’ten korunmak igin hasta ile temastan énce ve sonra ellerin
dekontaminasyonunu onemle tavsiye etmektedir (119,120). Safdar ve ark. (121)
yogun bakim ortamindaki ekzojen kaynakli patojen mikroorganizmalardan
kaynaklanan ViP’in ana sebebinin &zellikle saghik calisanlarmm elleri oldugunu
bildirmiglerdir. El yikama protokollerine siki uyulmasiyla enfeksiyon ve
kolonizasyon oranlarinda belirgin derecede azalma saptandigi bir ¢alismada el
yikama oranlarinin %350°nin altinda kaldig1 belirlenmistir (122). Cerrahi YBU’de
yapilan bir ¢alismada personelin el yikama sikliginin %40 oldugu (123), farkli bir
calismada temas Oncesi el yikamanin %30, temas sonrasi el yikamanin %15-45
oldugu bildirilmistir (7). VIP’in 6nlenmesi i¢in yapilan c¢ok yonlii bir egitim
programinin iki yillik veri analizinde el yikama uyumunun %65—-68 oldugu,
tekrarlayan egitimlere ragmen uyumun degismedigi izlenmistir (124). Rosental’in
(125) Arjantin’de yaptig1 egitim caligmasinda ise el yikama uyumu ile VIP hiz1
arasindaki iliski degerlendirilmis, el yikama oraninin %23’den 64’e ¢ikt1g1 (p<0.001)
ve VIP hizinin 1000 ventilatér giiniinde 47°den 27°ye (p<0.001) geriledigi
gosterilmistir. Khatib ve ark. (126) yaptigi caligmada ise el yikama oraninin egitim
sonrasinda %46’dan %92’ye (p<0.05) yiikseldigi tespit edilmistir. International
Nosocomial Infection Control Consortium (INICC) yogun bakim initelerinde el
yikama uyumunu %49 olarak bildirmistir . Bizim ¢alismamizda el hijyen orani her 2
grupta da %50 nin tizerinde bulundu (Grup 1: %75.52+4.10, Grup 2: %72.48+7.37).

Yasin YBU’lerde enfeksiyon icin bir risk faktdrii olmadigini belirten
caligmalara ragmen (127,128), 60 iizeri yasin YBU enfeksiyonlari igin risk faktorii
oldugunu bildiren ¢aligmalar da vardir (129,130). Giincel yayinlar; VIP olgularmin
bilyiik cogunlugunu ileri yastakilerin olusturdugunu gostermekle birlikte, yasin, VIP
gelisimini arttiran bagimsiz bir risk faktorii olmadigini desteklemektedir (131). Blot
ve ark. (102); mekanik ventilasyon uygulanan olgulari yaslarma gore ii¢ gruba
ayirarak karsilastirdiklar: ¢alismalarinda, VIP prevalansi agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadigin1 géstermislerdir. Bununla birlikte
Bonten ve ark. (132) bir derlemede, 60 yas iizerindeki olgularda VIP riskinin 5.1 kat
arttigmi bildirmislerdir. Uslu ve ark. (133) yaptiklari calismada VIP gelisen ve
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gelismeyen hastalarin yas ortalamalar1 birbirlerine ¢ok yakin bulduklarini, hastalar
70 yas altindakiler ve iistiindekiler diye iki gruba ayrildiginda dahi, iki grup arasinda
VIP gelismesi bakimindan anlamli fark bulunmadigmi bildirmislerdir. Bizim
calismamizda Grup 2’de yas oraninin 1 birim artis1 mortalite riskini 1.085 kat
arttirdigl saptandi. ~ Ventilator iligkili pndmoni olgularinda mortalite hiz1 %30-70
arasinda degismekle birlikte, bu olgularin pek ¢ogu altta yatan hastaliklara bagh
olarak dlmektedir (10). Kumari ve ark. (99) tarafindan yapilan ¢alismada VIP’li
olgularin mortalitesi %46 olarak tespit edilmistir. Ocal ve ark. (134) bu oran1 %41.1,
de Miguel-Diez ve ark. (135) %31.9, Bhadade ve ark. (136) %36, Pdvoa ve ark. (95)
%40.5, Mathai ve ark. (98) %68.4 ve Song ve ark. (137) %55.1 olarak bulmustur.
Calismamizda 30 giinliik mortalite oran1 Grup 1’de %45.8, Grup 2’de %48.2 olarak

saptandi.

Kontrol grubumuzun olmamasi baslica limitasyonumuzdur. Yogun bakimlara
bakan anestezi ve enfeksiyon doktorlarmin her ay farklilik géstermesi, hastalarin
tedavilerinden kaynaklanan farkliliklar (ampirik antiyoterapinin hastalara yatis giinii
baslanmasindaki farkliliklar, tedavi siiresi) ve yogun bakimda calisanlarin VIP

egitimlerinin sorgulanmamasi diger limitasyonlarimizdir.
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6. SONUC

Sonug olarak; VIP, YBU’lerde siklikla c¢ok ilaca direncli Gram negatif
bakterilere bagli gelisen, saglik harcamalarinda artisa yol acan ve yiiksek mortalite
ile seyreden bir hastaliktir. Bizim c¢alismamizda her 2 grupta da en c¢ok
Acinetobacter baumanni etkeni tespit edildi, bunu Pseudomonas aeruginosa ve
Klebsiella pneumoniae etkenleri takip etti. Tim hastalarda SOFA ortalama
skorundaki 1 birimlik artigin 30 giinlik mortalite riskini 2.214 kat arttirdig: bulundu.
Grup 2°de yas oraninin 1 birimlik artis1 mortalite riskini 1.085 kat arttirdig1 saptandi.
SOFA ortalama skorunun tiim hastalarda ve Grup 1’de artis1 yatis siiresini anlamh
olarak azaltti. Tiim hastalarda ve Grup 1’de el hijyen oraninin artist MV siiresini
anlamli olarak arttirdi. Tiim hastalarda yatis siiresinin artmasi 30 giinliik mortalite
riskini anlamli olarak diisiirdii. Her YBU ve hastanenin kendi verilerini ve
sonuclarini analiz edip klinik uygulamalarinda kullanmasi enfeksiyon kontrol ve
tedavisinde biiyiikk onem tasidigi i¢in ¢alismamiz degerlidir. Ampirik tedavide
kullanilacak antibiyotiklerin iinitenin mikrobiyolojik flora ve antibiyotik direncine
gore yonlendirilmesi, etken izolasyonu sonrasinda ise; tedavinin antibiyotik
duyarlilik sonucuna gore dar spektrumlu antibiyotik ile modifiye edilmesi
hedeflenmelidir. Boylece hastalarin morbidite ve mortalitesi azalarak hastanede
yatis siiresi kisalacaktir. Bu durum isgiicii kayb1 ve hasta maliyetlerini diisiirerek
iilke ekonomisine katki saglayacaktir. Literatiirde her ne kadar benzer ¢aligmalar
mevcutsa da her yogun bakim tiinitesinin kendi verilerini ve sonuglarini analiz edip,
Klinik uygulamalarinda kullanmasi enfeksiyon kontrol ve tedavisinde biiyiik 6nem

tasimaktadir.
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