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1.AMAC ve KAPSAM

Yogun bakim iinitesi (YBU); bir veya daha fazla organ sisteminin etkilendigi,
hayat1 tehdit eden fonksiyon bozukluklar1 veya yetmezliklerin eslik ettigi hastalarin
kabul edildigi, vital fonksiyonlarin moniterize edildigi ve desteklendigi, hasta icin
tanisal ve tedavi edici girisimlerin yapildig: {initedir (1, 2). YBU’ de yatan hastalar,
bu girisimler ve tedaviler sirasinda, uygulanan invaziv girisimler nedeniyle pek ¢ok
komplikasyona kars1i agik hale gelirler (3, 4). Bu nedenle hastane kokenli
enfeksiyonlarm en sik goriildiigii yerler YBU’ lerdir. Hastane kokenli enfeksiyon
prevelanst YBU disinda % 10’ un altinda gériiliirken, YBU” lerde % 20° den fazla
olarak goriilmektedir. YBU disinda yatan hastalar arasinda en sik goriilen hastane
kokenli enfeksiyon iiriner sistem enfeksiyonlari iken, YBU’ lerde en sik karsilagan
hastane kokenli enfeksiyon alt solunum yolu enfeksiyonlaridir (5).

Hastane kaynakli pnomoni (HKP)’ ler mortalite ve morbiditenin en 6nemli
nedenleri arasinda yer alir. Amerika Birlesik Devletleri’ nde (ABD) her yi1l 250.000
olguda hastane kaynakli pnomoni tanisi konmakta, bunlarin da 23.000° inde
mortalite gelismektedir (6). HKP’ lerde ortalama tahmin edilen mortalite orani %70,
hastaligin direkt mortaliteye katkisi ise yaklasik %30’ dur (7, 8). Ayrica HKP
gelisimi hastanede yatis siiresini ortalama dort ile dokuz giin arasinda uzatmakta ve
hastane masraflarini da artirmaktadir (9).

Ventilator iliskili pndmoni (VIP), invaziv mekanik ventilasyon (MV) uygulanan
hastalarda gelisen bir HKP dir (10). VIP gelisen hastalarda mekanik ventilasyon
stiresi, yogun bakim ve hastanede yatis siiresi daha uzundur (9).

Hastane enfeksiyonlarina bagli morbidite, mortalite ve tedavinin artan maliyeti,
enfeksiyon kontrol stratejilerinin uygulanmasini gerekli kilmigtir. Her merkezin
kendi hasta profilini, hastane florasini olusturan mikroorganizmalari, bunlarin direng
paternlerini, her boliimdeki hastene enfeksiyonun dagilimini ve sikligini bilmesi,
dogru stratejilerini gelistirmesi gerekmektedir. Bu da ancak silirveyansla miimkiindiir
(12).

Calismamizin amaci; Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi (KOUTF) Anestezi ve
Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi’ nde VIP sikligin1 saptamak, VIP olasiligim



artiran risk faktorlerini tespit etmek, bu risk faktorlerinin ve VIP’ in mortalite {izerine
olan etkisini arastirmak, VIP’ e sebep olan etken mikroorganizmalar1 ve bu
mikroorganizmalarin diren¢ durumlarini saptayarak ampirik antibiyotik rejimlerinin

belirlenmesine katkida bulunabilmektir.

Xl



2. GENEL BILGILER

2.1 Tanim

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’ nde uygulanmaya baglanan ulusal slirveyans
sistemine katilan hastanelerde kullanilmak {izere 1987 yilinda Center for Disease
Control (CDC) tarafindan standart hastane enfeksiyonu tanimlari gelistirilmistir (12).
Bu tanimlar, daha sonra diinyanin her yerinde bir¢cok hastane enfeksiyonu kontrol
programinda uygulanmistir (13, 14). Bu tanimlamaya uygun olarak ventilator iligkili
pnomoni (VIP); entiibasyon sirasinda pndmonisi olmayan mekanik ventilasyon
destegindeki bir hastada, endotrakeal entiibasyondan en az 48 saat sonra gelisen

pnoémonidir (7).

2.2 Epidemiyoloji

HKP’ nin ortaya ¢ikmasinda baslica dort yol vardir; aspirasyon, inhalasyon,
hematojen yayilim ve direk inokiilasyon. Hastaneye, dzellikle de YBU’ ye yatan
hastalarda gastrik ve orofaringeal bakteri kolonizasyonu gelisir. Orofaringeal veya
gastrik materyalin aspirasyonu patogenezde rol oynayan en onemli faktordiir (15,
16).

MV, HKP gelisiminde riski yaklasik 7-21 kat artirmaktadir (17). MV uygulanan
hastalarda gelisen enfeksiyonlarin yaklasik %90’ 1ndan pndomoniler sorumlu

tutulmaktadir (18).

2.3 Etiyoloji

MV’ nin ilk dort giinii icinde olusan VIP erken donem VIP olarak adlandirilir.
MV’ nin bes giin veya daha sonrasinda gelisen VIP ise ge¢ dénem VIP olarak
adlandirilir. Erken ve ge¢ dénem VIP arasindaki en onemli farklar; etken olan
patojenler, Klinik seyir ve prognozdur (7). Erken VIP’ de daha ziyade toplum
kaynakl1 Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis,

metisiline duyarli Staphylococcus aureus (MSSA) gibi etkenler sorumludur. Oysaki



gec donem VIP’ de hastane kokenli ¢oklu ilag direnci (CID) gosterebilen, gram-
negatif enterik basiller, metisiline direngli S. aureus (MRSA), Acinetobacter spp. ve
Pseudomonas aeruginosa’nin etken oldugu goriiliir (18 - 23).

YBU’ de yatan hastalar i¢inde genel olarak notropenik hastalar disinda fungal
etkenler diisiiniilmemelidir. Bronkoskopik veya bronkoskopik olmayan alt solunum
yolu orneklerinde Candida spp. tiremesi siklikla kolonizasyonu yansitir. Bununla
birlikte notropenik hastalarda veya uzun siireli antibiyotik kullaniminda Candida
kokenleri ile VIP gelisebilmektedir (24, 25).

Onceden antibiyotik alan bir hastada direngli patojenlerle karsilasma olasilig1,
hem erken hem de ge¢ donem VIP’ de artis gdstermektedir. VIP etkenleri iilkeden
iilkeye, YBU’ den YBU’ ye degisiklik gosterir. Ulkemizde yapilan arastirmalarda,
P.aeruginosa (%4-26), Acinetobacter spp. (%20-66), Klebisiella spp. (%7-21) ve S.
aureus (%12-54) en sik saptanan VIP etkenleridir (26, 27).

2.4 Patogenez

Pnoémoni, steril olan alt solunum yolu ve akciger parankimine, konak
savunmasinda bozulma sonucu viriilans1 yiiksek bir mikroorganizmanin invaze
olmasiyla olusur. VIP etkeni olan patojenler, alt solunum yollarma dort sekilde
ulagir:

e Orofarengeal mikroorganizmalarin aspirasyonu

e Inhalasyon yolu

e Hematojen yayilim

e Komsuluk yolu

Hastanin entiibe edilmesi ile orofarenks ve trakea arasindaki dogal bariyer
bozulmakta ve endotrakeal tiip (ETT) kafi ile vokal kordlar arasindaki subglottik
alanda biriken kontamine sekresyonun alt solunum yollarina sizmasi, bakteri girigini
kolaylastirmaktadir.

Mekanik olarak ventile edilen ozellikle ge¢ dénem VIP hastalarinda,
gastrointestinal sistem (GIS) patojenler icin bir kaynak olabilir. Gastrik pH > 3,5
oldugunda, gram negatif bakterilerin gastrik kolonizasyonunda ileri derecede artis ile

biriken kontamine sekresyonlarin alt hava yollara ilerlemesi sonucu VIP



gelisebilmektedir. Ozellikle YBU gibi, hastalarin yatis pozisyonunun 30° altinda
oldugu durumlarda, gastrik reflii sonucu mide iceriginin aspirasyonu ile VIP
gelisebilmektedir. Trakeobronsiyal kolonizasyonun yaklagik %25-40" 1 mide
kaynaklidir (20, 28, 29).

Komguluk veya hematojen yol ile etkenlerin akcigere ulagmasi ise oldukca
nadirdir (30, 31).

2.5 Risk Faktorleri

VIP gelismesine neden olan risk faktorleri Tablo 1° de gosterilmistir (20).



Tablo 1. VIP gelisimine neden olan risk faktorleri

Hastaya ait risk faktorleri

1.

N oo g & wDn

Basvuru aninda
e Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) tanisi
e Altta yatan kardiyovaskiiler ve solunum sistemi hastalig1
e Santral sinir sistemi hastaligi, koma, biling bulaniklig1
e Travma veya yanik
e Torasik veya abdominal cerrahi
e Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS)
Organ yetmezliginin bulunmasi ve hastaligin siddeti (APACHE II skoru > 16)
Altmis yas ve tizerinde olmak, erkek cinsiyet
Kis ve sonbahar mevsimi
Fazla miktarda gastrik aspirasyon
Ust solunum yolu kolonizasyonu, gastrik kolonizasyon ve yiiksek mide pH’si

Serum albumin < 2,2 g/dL olmasi

Degistirilebilen risk faktorleri

1.

© ©o N o g bk~ wD

Antiasit veya histamin reseptor antagonistlerinin kullanilmasi
Paralitik ajanlarin kullanimi veya devamli intraven6z sedasyon
Enteral beslenme

Nazogastrik sonda kullanimi, nazal entiibasyon ve siniizit
Hastanin supin pozisyonda yatisi

Plansiz ekstiibasyon (kendi kendine) ve re-entiibasyon
Yetersiz endotrakeal tiip kaf basinci, trakeostomi uygulamasi
Iki giinden uzun mekanik ventilasyon

Geg VIP i¢in MV &ncesi antibiyotik kullanimi, erken VIP i¢in kullanilmamasi

10. iki tiniteden fazla kan tiriinii verilmesi

11. Intrakraniyal basing monitorizasyonu




2.5.1 Hastaya ait risk faktorleri

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), Diabetes Mellitus (DM), kardiyak
hastaliklar gibi kronik hastaliklar ya da maligniteler gibi immun sistemi baskilayan
hastaliklar, konak defansi bozuldugu i¢in pndmoni gelisimine zemin hazirlamis
olurlar (15). Santral sinir sistemi hastaliklarinda ise gelisen biling bulaniklig
aspirasyonu kolaylastiran bir faktdr oldugu icin VIP gelisimini kolaylastirir (15).

YBU’ ye alinmus ileri yas hastalarinda orofarengeal bakteri kolonizasyonu artar.
Ayrica, yagh hastalarin sekresyonlarini rahatlikla ¢ikaramamasi ve orofarengeal
icerigin aspirasyonun da eklenmesiyle pnédmoni olasiligi artar (32, 33, 34).

YBU’ ye alinan hastalarda, mevcut durumlarinm agirlik derecesini belirlemek
icin ‘Acute Physiologic and Chronic Health Evaluation II’ (APACHE-II) skorlama
sistemi kullanilir. Cesitli parametrelerin toplanmasindan olusan bu skorlamanin
yiiksek olmasi, enfeksiyon gelisimini ve prognozu olumsuz etkileyen bir faktor

oldugu gosterilmistir (35).

2.5.2 Degistirilebilir risk faktorleri

Entiibasyon, VIP gelismesinde rol oynayan en 6nemli risk faktoriidiir. Ozellikle
ETT’ nin dis yiizeyinin bakteri igeren biyofilmle sarilmasi, kafin {izerinde kolonize
sekresyonlarin birikmesi ve alt solunum yollarina ilerlemesi, ETT ve tekrarlayan
endotrakeal aspirasyona bagli trakeobrongiyal endotelin travmatize olmasi sonucu
VIP olusumu kolaylagmaktadir (36).

Reentiibasyon, iist solunum yollarinda kolonize patojenlerin aspire edilmesine
yol acarak VIP gelisimini arttiran bagimsiz bir risk faktoriidiir. Nazal entiibasyon,
siniizit insidansmnin artmasina neden olmaktadir. Ancak nazal entiibasyonun VIP
yoniinden risk olusturup olusturmadigi kesinlesmemistir (28, 37).

Yapilan calismalarda, YBU’ de yatis siiresinin hastane kokenli enfeksiyonlar
igin risk faktorii oldugu bulunmustur (38). Hasta, yattig1 siire uzadikg¢a, daha fazla
invaziv isleme maruz kalmakta ve daha fazla mikroorganizma ile temas etmektedir.
Bunlar da gbze almarak yatis siiresi, VIP gelisimi icin bir risk faktdrii olarak
belirlenmistir. YBU’ de vyatis siiresinin uzamis olmasiyla da pnomoni riski

artmaktadir (33, 32).



Nazogastrik sondayla enteral beslenme sonucu voliim artis1 olur ve midenin
sfinkter fonksiyonu bozularak mide igeriginin aspirasyonu sonucu pnémoni olusur.
Ayrica hastanin sirt iistii yatis pozisyonunda olmasi da reflii riskini artirarak pnémoni
olusumunu kolaylastirir (7, 15).

Ventilator ~ devrelerinde  nemlenme ve suyun  birikmesi,  bakteri
kontaminasyonuna ve VIP gelismesine neden olmaktadir. Ancak, ventilator
devrelerinin degisme sikligi  VIP riskini etkilememektedir. Aktif 1sitilmis
nemlendiricilerinin VIP riskini artirdig1 tam olarak kanitlanmamus olsa da, 1s1-nem
degistiricilerin daha giivenilir olduklar1 ve 24-72 saat siiresince kullanilabilecegi
kabul edilmektedir (39). Kapali aspirasyon sistemleri, daha diisiik VIP riski
tasimaktadir (37).

YBU’ de yatan hastalarin total parenteral nutisyon (TPN) ile beslenmesi,
sekretuvar IgA’ nin azalmasina neden olur. Bunun sonucunda da
mikroorganizmalarin mukozal adhezyonu artar. Ayrica bu enteral beslenme
sollisyonlarinin  hazirlanmasi1 sirasinda Saglik personelinin ellerinden bulasan
mikroorganizmalar hastalarda ciddi bakteriyemilere ve sekonder pnémonilere yol
acabilmektedir (40).

YBU hastalarinda gastrik kanamay1 dnlemek i¢in verilen antiasitler ve Hy resptor
blokerleri mide asiditesini azaltarak, midede gram negatif mikroorganizmalarin
kolonizasyonuna yol acabilmektedir. Gastrodzafagiyal reflii ile bu patojenlerin
orofarenkse ulasip burada da kolonizasyona sebep oldugu ve aspirasyon ile
akcigerlere ulasip pnomonilere yol ac¢tig1 bilinmektedir. Sukralfatin ise gastrik pH’ y1
etkilemediginden dolay1 daha az oranda gastrik kolonizasyona yol agabilecegini
belirten yayinlar mevcuttur. (7, 15, 16, 32, 41).

Yogun  bakima yatig  oncesinde  antibiyotik  kullanimi,  direngli
mikroorganizmalarin  kolonizasyonu artirir.  Literatiirde Onceden antibiyotik
kullaniminin VIP riskini artirdigin1 belirten bircok yaym vardir (38, 42, 43).

Kortikosteroid ilaglar konagin savunma fonksiyonunu bozarak pnémoniye yol
acarken, sedatif ilaglar ise santral sinir sistemi fonksiyonlarini baskilayarak
aspirasyona, dolayisiyla pndmoniye yol acarlar (15).

Solunum yollar1 ile temas eden aletlerin kontaminasyonu, hastane koékenli

patojenlerin  yayilmasinda en Onemli role sahiptir. Yiiksek yogunlukta



mikroorganizma, 6zellikle de gram negatif basiller hastanelerin yilizeylerinde, yogun
bakim hastalarinda, saglik bakim1 verenlerin ellerinde kolonize olmaktadir. Ozellikle
saglik calisanlarinin el yikama aliskanligimin zayif olmasi, mikroorganizmalarin
gecisini kolaylastirmaktadir. Pndmoniye neden olan mikroorganizmalar yetersiz el
yikama, hastadan hastaya gegerken ayni eldivenleri kullanmak, nebulizator,
spirometre, oksijen sensorii, maskeler ve aspirator kateterlerini igeren kontamine
solunum aletlerinin uygunsuz kullanimi sonucunda alt solunum yollarina ulasip

pnéomoniye yol agmaktadir (44, 45).
2.6 Onlemler

VIP gelisiminin 6nlenmesinde ilk hedef, {ist solunum yollarinin, VIP
etyolojisinde yer alan mikroorganizmalarla kolonizasyonunun 6nlenmesidir. Bunun
icinde etkili bir hastane enfeksiyon kontrolii programi, el yikama, eldiven kullanimu,
izolasyon oOnlemleri gibi bir takim Onlemlerin multidisipliner bir yaklasimla
uygulanmas1 gerekir (46). VIP Onlenmesine yonelik oneriler Tablo 2’ de

gosterilmistir (47).



Tablo 2. VIP énlenmesi icin dneriler

1. Noninvaziv ventilasyonun tercih edilmesi

2. Uzun siireli intravendz sedatif ve paralitik ilaglardan kaginilmasi
3. Altta yatan hastaligin tedavisi

4. Mimkiin olan en kisa zamanda ekstiibasyon ve nazogastrik (NG)
sondanin ¢ikarilmasi

Basin 30° ve daha yukarida tutulmasi

ETT’ nin kaf basincinin izlenmesi

Stres iilser profilaksisi i¢in kullanilan ilaglarin gézden gecirilmesi

O N o o

Miimkiin olan en kisa zamanda YBU’ den taburculugun
degerlendirilmesi

9. Miimkiin olan en kisa zamanda enteral beslenmeye gecilmesi
10. Gereksiz reentiibasyondan kaginilmasi

11. Aspirasyon tekniklerinin kontrolii

12. Glottik sekresyonlarin diizenli araliklarla aspirasyonu

13. Ventilator devrelerinin rutin degistirilmesi

14. Devrelerin nemlenmesi ve biriken sivinin bosaltilmasina dikkat
edilmesi

15. Hastalar arasinda arag-gerec transferinden kaginmak

16. Yogun bakimda uygun kontrollii antibiyotik kullanimi1

2.7 Tam

Giiniimiizde VIP tanis1 i¢in kullanilan tam kriterleri oldukca tartismalidir. En iyi
tan1 yontemi akciger dokusunun histapatolojik ve mikrobiyolojik olarak
incelenmesidir. Ancak bu yontem daha ¢ok postmortem ¢aligmalarda
kullanilabilmektedir (48). Mevcut verilerle VIP tanisi igin ugulanilabilen altin
standart bir tan1 yontemi yoktur. Bu nedenle, VIP tanis1 koyabilmek icin, duyarlilik
ve Ozgiilltikleri farkli, klinik ve mikrobiyolojik tani yontemleri beraber kullanilir
(31). Bununla birlikte, klinik ve mikrobiyolojik tanilar her zaman uyumlu

bulunmamaktadir. Akciger biyopsisi ile pndmoni tanist dogrulanmis hastalarda ETA



kiltiirti duyarliligr yliksek olmasina ragmen ozgilliigii diisiik olarak bulunmustur
(20, 49).

2.7.1 Klinik Tam

Amerikan Gogiis Hastaliklar1 Uzmanlar1 Dernegi kriterlerine gore VIP tanisi
icin, akciger grafisinde yeni gelisen infiltrasyonla birlikte agsagidaki kriterlerden en az
ikisinin bulunmasi1 gerekmektedir (50):

e 38° C’ nin iizerinde veya 36° C” nin altinda ates

e 10.000 /mm?3iistiinde veya 4000/mm? altinda 16kosit say1s1
e Piiriilan trakeal sekresyon

e Pa0;’ nin diisiik olmasi

Akciger grafisinde infiltrasyonun varligi veya ates, lokositoz ve piiriilan
sekresyon gibi klinik bulgularin olmasi, pndmoni tanisinda diisiik 6zgiilliige sahiptir
ve mekanik ventilator uygulanan hastalarda pnémoni disindaki nedenlerle de
olusabilmektedir. Ayirict tani1 olarak diisiiniilmesi gereken bu durumlar asagida
stralanmustir (51).

e Kimyasal aspirasyon pndmonisi
o Atelektazi

e Pulmoner emboli

e ARDS

e Pulmoner hemoraji

e Akciger kontlizyonu

e Infiltratif tiimorler

e Radyasyon pnomonisi

e Ilag reaksiyonu

e Bronsiolitis obliterans

Ayiricr tanilar igerisinde yer alan ARDS gibi hastaliklar ayn1 anda pnémoni ile
birlikte goriilebilmekte ve karisikliga neden olmaktadirlar (34). Bu sebeple, diisiik
ozgiilliige sahip olan klinik ve radyolojik bulgularin VIP tanisinda tarama testi gibi
kullanilmast ve pozitif bulunan klinik kriterlerin mikrobiyolojik tanilarla

desteklenmesi 6nerilmistir (50).



VIP> de klinik taniyr dogrulamak igin kullamlan bir diger sistem Klinik
Pulmoner Enfeksiyon Skoru (KPES)’ dur (Tablo 3). Bu skorun 6’ nin iizerinde
olmasmm VIP tamsinda duyarlilig %93, 6zgiilliigii ise %100 olarak bildirilmistir
(52, 53).

Tablo 3. Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru

>36.1 ve <384 0 puan

>38.5ve <38.9 1 puan
Viicut 1s1s1 ("C)

>39ve<36 2 puan

>4000 ve < 11.000 0 puan

R 3

Cikosit Sigs /mm <4000 ve >11.000 1 puan

Yok 0 puan

Var, piiriilan degil 1 puan
Trakeal sekresyon

Piiriilan sekresyon 2 puan

> 240 veya ARDS varligi 0 puan
PaO,/FIO,; (mmHg)

<240 ve ARDS yok 2 puan

Infiltrasyon yok 0 puan

Difiiz veya yamali infiltrasyon 1 puan
Akciger grafisi

Lokalize infiltrat 2 puan

Ureme yok veya hafif ireme 0 puan

Orta veya fazla iireme 1 puan
Mikrobiyoloji '

Gram boyamada saptananla ayni | [lave 1 puan

mikroorganizma iirerse
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2.7.2 Mikrobiyolojik Tani

Ventilator iliskili pndmoni gelisimine neden olabilecek mikroorganizmalar kan,
plevral sivi veya alt solunum yolu sekresyonlarinda gosterilebilir. Kan kiiltiirii veya
plevral eflizyondan etken izolasyonu hastalarin yaklasik %10’ unda mimkiin
olabilmektedir (54). Tanida alt solunum yolu sekresyonlarinin kantitatif kiiltiir,
duyarhilig1 ve 6zgiilliigii en yiiksek olan testlerden biridir ve VIP tanisinda 6nerilen
bir testtir (55). Alt solunum yolu sekresyonlar1 direkt olarak endotrakeal
sekresyonlarin  aspirasyonu (ETA) ile toplanabilecegi gibi, bronkoskopik
bronkoalveolar lavaj (BAL) veya korunmus fir¢a drnekleme (KFO) ile de alinabilir.

ETA, steril bir kateterin trakea ve proksimal bronslara gonderilerek aspire
edilmesine dayanan basit bir yontemdir (56). Kantitatif kiiltiirde en yiiksek duyarlilik
ve ozgilliige sahip koloni olusturan birim (kob) sayisi 10° kob/ml’dir (57). ETA
kiiltiirlerinde izole edilen bakterilerin iist solunum yollarindan veya endotrakeal tiip
biyofilm tabakasindan kaynaklanabilmesi nedeniyle dikkatli olunmalidir (56).

Mikrobiyolojik tanida 6rnekleme yontemlerinin avantaj ve dezavantajlari Tablo
4’ de kisaca ozetlenmistir (58, 59).

Kantitatif kiiltiirde korlemesine KFO i¢in 10% kob/ml, korlemesine BAL igin ise
10* kob/ml bakteri anlamh kabul edilmektedir (59, 60). Bu metodlar korlemesine
yapilmalarina karsin, pndmoninin yaygin olmasi, her iki akcigeri tutuyor olmasi ve
bronkoskopik yontemlerle yliksek uyum gostermeleri nedenleri ile avantajlidirlar.
Ancak bu konuda kesin karara varmak igin korlemesine yapilan yontemlerin
sonuglarinin bronkoskopik yontemlerle karsilastirildigi ek ¢alismalara ihtiyag vardir
(50).

BAL ve KFO, VIP tanisinda kullanilan bronkoskopik yéntemlerdir. Bronkoskopi
sahasimi kontaminasyondan koruyan KFO yénteminde, kiiltiirde iireyen 10° kob/ml
bakteri (61, 62), kontaminasyon riski daha yiiksek olan BAL incelemesinde ise 10*

kob/ml bakteri pndmoni tanisi i¢in anlamli kabul edilmistir (63).
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Tablo 4. Mikrobiyolojik tanida 6rnekleme yontemlerinin farklari

yapilan KFO ve
BAL

yok

e  Bronkoskopi kanali ile
kontaminasyon riski yok

e Dar endotrakeal tiiplere
uygulanmasi miimkiin

e Islem sirasinda hastanin
oksijenizasyonu

bozulmaz

Ornekleme Avantajlar Dezavantajlar

yontemi

Endotrakeal e Invaziv degil, ucuz e Kontaminasyon riski mevcut
aspirasyon e Duyarhihi@ yiiksek o Ozgiilliigii diisiik
Bronkoskopi e Invaziv degil, ucuz e Korlemesine yapildigi igin
olmaksizin e Bronkoskopi uygulayacak ornek alimi hatali olabilir
Kérlemesine uzman hekime ihtiyact e Hava yollar goriintiilenemez

Bronkoskopik

yontemler

e  Etken mikroorganizmanin

daha dogru tespiti

o Komplikasyon riski (aritmi,
hipoksemi, bronkospazm)
yiiksek

e  Bronkoskopiye ihtiya¢
gosterir

e  Maliyet yiiksek

e BAL’ da bronkoskopi
kanallarindan kontaminasyon

riski var

2.8 Tedavi

MV destegi alan yogun bakim hastalarinda VIP tanisi igin tek bir altin standart

tan1 yonteminin olmamasi, tedavinin ne zaman baslanacagi konusunda geligkilere yol

agmaktadir. Antibiyotik tedavisinin zamanlamasi ve uygunlugu VIP’ e bagh

mortaliteyi etkileyen énemli bir faktordiir (64, 65, 66). HKP’ de tan1 ve tedavide 24

saatten fazla gecikme katii prognostik faktordiir. Genellikle kabul géren uygulama

MV destegi alan hastalarda klinik olarak VIP tanisi konar konmaz kiiltiirler almip
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ardindan uygun ampirik antibiyotik tedavisinin baslanmasidir. Daha sonra kiiltiir

sonuglarina gore tedavinin yonlendirilmesi 6nerilmektedir (67).

2.8.1 Ampirik Tedavi

VIP tanis1 konuldugunda baslanacak ampirik tedavinin uygunlugu prognozu
etkileyen en onemli faktorlerdendir. VIP hastalarinda uygunsuz ampirik tedavi
rejimleri yiiksek mortalite ile iliskili bulunmustur (62, 65, 67). Ampirik tedavide
uygunluk etken mikroorganizmalarin dogru tahmin edilmesiyle miimkiindiir.
Rehberler bu konuda yol gostericidir ve bu konuda tilkemizde Tiirk Toraks Dernegi’
nin yaymladigi 2009 HKP rehberi (53), ABD’ den 2005 ATS/IDSA rehberi (19) gibi
rehberler bulunmaktadir. Ampirik tedavide g6z Online alinmasi gereken birinci
parametre ¢oklu ilag direnci (CID) olan mikroorganizma olasiliginin varligidir. Bu
durum IDSA/ATS 2005 (19) rehberinde sematik olarak gosterilmektedir (Sekil 1).
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HKP, VIP, SHIP™ kuskusu:
Kan ve solunum sekresyonlar1 kiiltiirleri
alinmali

CID mikroorganizma risk faktorleri
(Onceden antibiyotik kullanimi, hastanede yatis, bakimevi hastasi)

Yok Var
I I

Dar spektrumlu antibiyotik Genis spektrumlu
antipseudomonal antibiyotik

- Seftriakson + Azitromisin

- 3. veya 4. kusak Kinolon - 3. veya 4. kusak
- Ampisilin-sulbaktam antipseudomonal sefalosporin
+ veya
Azitromisin Karbapenem
veya

B laktam — B laktamaz inhibitorlii
antipseudomonal penisilin
+
Kinolon veya Aminoglikozid
+
Vankomisin veya Linezolid

* SHIP: Saglhk Hizmeti ile iliskili Pnémoni

Sekil 1. VIP’ de ampirik tedavi akis semasi (19)

2.8.2 Tedavide Epidemiyolojik Faktorler

Ventilator iliskili pndmoni tedavisinde ampirik antibiyotik seciminde YBU
floras1 ile bu floradaki mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklar1 goéz Oniinde
bulundurulmalidir (68, 69). Bu amagla her YBU kendi mikrobiyolojik florasmi ve bu
floradaki organizmalarin antibiyotik duyarliliklarii bilmeli, hatta zaman icesinde
degisebilecegini géz Oniine alarak bu bilgi diizenli olarak giincellemelidir. Tan1 ve

tedavinin takibinde asagidaki akis semas1 kullanilabilir (19) (Sekil 2).
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HKP, VIP, SHIP siiphesi

A 4

Kantitatif, yar1 kantitatif kiiltiir i¢in 6rnek al

A 4

Ampirik antibiyotik bagla

A

y

2. veya 3. giin: Kiiltiirleri kontrol et, klinik yaniti izle,

radyografileri takip et

A

y

48. veya 72. saatte klinik yanit

v v
Yok Var
v v
A\ 4 A\ 4 A\ 4 A
Kiiltiir - Kiltiir + Kiiltiir - Kiltir +
\ 4 \ 4 \ 4 A 4
Diger patojen, Antibiyotik Antibiyotik Spektrumu
komplikasyon, rejimini uyarla / kesmeyi diistin. daralt.Se¢ilmis
baska tani ya da baska tani, hastalara 7-8 giin
enfeksiyon patojen ya da tedavi ver ve
arastir. enfeksiyon yeniden
arastir. degerlendir..

Sekil 2. VIP’ de tam ve tedavi akis semas1 (19)

2.9 Mortalite ve Morbidite

HKP yaklasik %20 ila %71 arasinda bildirilen yiiksek mortalite oranina sahiptir

(19, 20, 70). VIP hastalarinda ¢ogu zaman oliimciil baska patolojiler de

bulundugundan bu konuda atfedilen mortaliteden bahsedilmektedir. Atfedilen
mortalite cesitli calismalarda %0-50 olarak verilmektedir (71, 72, 73, 74). ilk 24
saatteki APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) skorunun
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mortaliteyle siki iliskisi bulunmaktadir (64, 75). Yiiksek APACHE Il skorunun, ViP
gelismesi igin risk faktorii oldugunu bildiren pek ¢ok ¢alisma vardir (76, 77, 78).

Ampirik tedavide uygunsuzluk s6z konusu oldugunda mortalite artmaktadir (79).

Kardiyak cerrahi, akut akciger hasari, immiin yetersizlik, transplantasyon
uygulanmasi, travma, kardiyak arrest sonrasi tibbi bakim uygulanan hastalarda 6liim
oranlar1 artmaktadir (80, 81, 82).

Mortalite oranlar1 etken olan bakteri tipine gore de degismektedir. Gram negatif
basil ile olusan VIP, gram pozitif koklarin sebep oldugu VIP’ den daha &liimciildir.
Yapilan bir ¢alismada Pseudomonas ve Acinetobacter’in etken oldugu ViP’ de
mortalite %87, diger organizmalarin etken oldugu VIP> de mortalite %50 olarak
bulunmustur (83).

MV durumu, yas, altta yatan baska bir hastaligin varhigi, hastaligin siddeti,
hastanede kalma siiresi 6liim oranlarini artirir (84).

VIP ile ilgili maliyet artisin1 ve morbiditeyi hesaplamak oldukca zordur. VIP
nedeniyle hastanede yatis siiresi uzamaktadir. Bir calismada VIP gozlenmesi
nedeniyle hastalarin 10 ile 32 giin daha fazla YBU’ de kaldiklar1 saptanmustir (85).

Sonugta VIP hem morbidite hem de maliyet artisina sebep olmaktadir.

16



3.GEREC ve YONTEM

Bu calisgmada 01 Mayis 2009 ile 31 Ekim 2010 tarihleri arasinda Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi’ nde, 48
saatten uzun siire mekanik ventilatore bagli olarak takip edilen hastalar, yatislari
stiresince izlenmistir. Yatiginda pndmoni tablosu olan ve < 18 yas olan hastalar
calismadan ¢ikarilmistir. Takipleri sirasinda VIP gelisen hastalar vaka grubu,
gelismeyen hastalar da kontrol grubu olarak alinmistir. Calisma i¢in fakiiltemiz Etik
Kurul” undan 03.06.2009 tarihinde 2009/87 proje numarasi ve 12/8 onay numaras ile
onay alinmistir.

Bu hastalarda; 1) VIP gelisimine etki eden risk faktorleri, 2) VIP’ in ve diger
risk faktdrlerinin prognoz iizerine etkisi, 3) YBU’ deki VIP hizi, VIP etkeni

mikroorganizmalar ve bu mikroorganizmalarin diren¢ durumlari incelenmistir.

3.1 Yogun Bakim Unitesi (YBU)’ nin Ozellikleri

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon YBU toplam 13
yatakli, 5 tane tek kisilik odas1 olan, yar1 acik, invaziv, eriskin YBU 6zelligindedir.
YBU yataklarinin besi post operatif hastalar i¢in ayrilmis olup, bu bélim agik
alandan bir duvar ile ayrilmistir ve bu boliimiin hemsireleri diger hastalara bakim
vermemektedir. Geri kalan 8 yataga hem cerrahi hem de dahili hastalar karma olarak
yatirilmaktadir. YBU ameliyathane disinda ayr1 bir girisi olan ve bir giris koridoru ile
ulagilan ayr1 bir iinite seklindedir. YBU sekreterligi koridor girisinde bulunmaktadir.
YBU’ de 08.00-16.00 saatler arasinda 1° i sorumlu olmak iizere 3 doktor, 5 hemsire
ve 4 personel ¢alismaktadir. 16.00-08.00 saatleri arasinda ise 1 doktor, 4 hemsire ve

3 personel gorev almaktadir.
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3.2 Tanimlar

3.2.1 Ventilator iliskili Pnomoni (VIP) tanim

Ventilator iligskili pndmoni tanis1 modifiye CDC kriterlerine gore yapilmustir
(86). Bu tanima gore VIP tanisi igin; ates (viicut sicakliginda 1°C artis veya viicut
sicakligmim > 38,3° C olmasi), l6kositoz (I6kosit sayisinda %25 artis veya lokosit
sayisinin > 10.000 mm? olmasi) veya lokopeni (16kosit sayisinda %25 azalma veya
16kosit sayisinin < 5.000 mm? olmasi) ve piiriilan sekresyon (Gram boyali preparatin
10 luk biiyiitmesinde her alanda > 25 nétrofil) bulgularindan en az ikisiyle birlikte,
akciger grafisinde yeni infiltrasyon ve alt solunum yolu sekresyonu kiiltiiriinde
birden fazla alinan trakeal aspirat kiiltiirtinde ayn1 mikroorganizmanin izole edilmesi
ya da BAL Kkiiltirinde anlamli iireme (> 10* kob/ml) olmas: kriterlerinden en az
birisinin birlikte olmas1 kullanilmistir. Ayrica VIP tanismi dogrulamak igin KPES
kullanilmistir. Klinik VIP siiphesi olan durumlarda KPES hesaplanmistir. KPES alti
ve lizeri olan durumlar VIP kabul edilmistir. Etken mikroorganizmalarin direng
durumlari kaydedilmistir. Ug veya daha fazla antibiyotik grubunda, bir ve daha fazla
sayida antibiyotige karsi direngli olan mikroorganizmalar, CID mikroorganizma

olarak degerlendirilmistir (87).

3.2.2 Arac kullanim orani ve arag iliskili enfeksiyon hizi

Alet giinleri, ilgili YBU’ lerde yatan hastalar igin ventilatér giinii, santral venoz
katater giinii, Uriner katater giliniiniin toplanmasi ile bulunmustur. National
Nosocomial Infection Surveillance (NNIS) sisteminde bu amagla kullanilan standart
bir form kullanilmistir (EK 1). Bu forma enfeksiyon kontrol komitesi hemsireleri
tarafindan hergiin ilgili YBU’ de yatmakta olan ve invaziv ara¢ kullanilan hastalar
bir kez sayilmistir. Ay sonunda alt alta yazilan giinliik takipler toplandiginda o aya
ait ventilatdr giinli, santal vendz katater giinii ve iiriner katater giinii sayilar
bulunmustur. Yine aym formda hergiin o YBU’ de yatmakta olan hastalarin sayisi
kaydedilmis ve bu kolon ay sonunda toplandiginda aylik hasta giinii sayisina
ulagilmistir. Alet kullanimin ve invaziv alet kullanim ile iliskili hastane enfeksiyonu

hizinin hesaplanmasinda asagida belirtilen formiiller kullanilmistir (88):
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Mekanik ventilator kullanim orani: Mekanik ventilatdr giinii

Hasta glinu

Ventilator iligkili pnomoni hizi: VIP sayisi x 1000

Mekanik ventilator glinii

3.2.3 APACHE Il skoru

YBU hastalarinda 6liim riskinin belirlenmesinde skorlama sistemi olarak
APACHE Il skoru kullanmilmistir. APACHE Il skoru; total akut fizyoloji skoru
(AFS), yas puani1 ve kronik saglik puani toplanarak hesaplanmistir (Tablo 5) (89).

Total akut fizyoloji skoru; aktiiel Glasgow koma skoru (GKS)’ nu da igeren 12
parametreye verilen puanlarin toplami ile hesaplanmistir. Hastalarin ilk 24 saatteki
viicut sicakligl, ortalama kan basinci, nabiz sayisi, solunum sayisi, oksijenizasyon,
arteriyel pH, serum sodyum, potasyum, kreatinin, hematokrit degeri ve beyaz kiire
sayisina gore sifir ile dort arasi puan ile degerlendirilmistir (Hastada akut bobrek
yetmezligi varsa kreatinin igin verilen puanin iki misli alinmistir). Aktiiel Glasgow
koma skoru; hastanin Glasgow koma skoru (GKS) (Tablo 6) 15’den ¢ikarilarak
hesaplanmustir.

Yas puani; hastalara yagslarina gore sifir ile alti arast puan verilerek
hesaplanmuistir.

Kronik saglik puani; agir organ yetmezligi Oykiisii veya immun yanitt
baskilanmis hastalik varsa, nonoperatif veya acil postoperatif hastalar i¢cin bes puan,

elektif postoperatif hastalar icin iki puan verilerek hesaplanmastir.

19



Tablo 5. APACHE Il skoru

Fizyolojik Yiiksek anormal degerler Diisiik anormal degerler
Degiskenler +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Viicut sicakligi(°C) >41 39-40.9 38.5-38.9 36-38.9 | 34-359 | 32-33.9 30-31.9 | <29.9
Ortalama — arteriyel |\ _ | 150159 | 110100 70-109 50-69 <49
kan basinci (mmHg)

Kalp hizi/dk >18 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Solunum sayisi/dk >50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
Arteriyal PaO2 | 5y | 350-499 | 200-349 20070 | 61-70 55-60 <55
(mmHg)

Arteriyel pH >77 | 7.6-7.69 75-759 | 7.33-7.49 725732 | 7.157.24 | <7.15
Serum - sodyumu | je | 60479 | 155159 | 150-154 | 130-149 120-129 | 111-119 | <110
(mmol/It)

Serum = potasyumu |, | gogq 5.5-5.9 3554 | 334 | 2529 <25
(mmol/It)

Serum kreatinini

(mg/dl)

(akut bobrek | >3.5 2-34 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6

yetmezliginde iki kati

alinir)

Hematokrit (%) >60 50-59.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
Lokosit (mm?)(x10°) | >40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 129 <1
Serum vendz HCO2

(mmol/L) (Sadece

hastadan arter kan gaz1 | >52 41-51.9 32-40.9 22-31.9 18-21.9 15-17.9 <15
aliamamigsa

kullanilir)

Aktiiel Glasgow koma skoru : 15 — Glasgow koma skoru

[A] Total akut fizyoloji skoru (AFS) (12 degiskenin puanlarinin toplami)

[B] YAS PUANLARI

Yas(yil Puan
<44
45-54
55-64
65-74
=75

AN U1 W N O

[C] KRONIK SAGLIK PUANLARI

Hastanin agir organ yetersizligi varsa
veya immiino-kompromize ise
asagidaki sekilde puan verilir:

a. Non-operatif veya acil postoperatif
hastalar i¢in — 5 puan

b. Elektif postoperatif hastalar igin — 2

puan
TANIMLAR
Organ yetersizligi veya immiino-

kompromize durum hastaneye bu
miiracattan once kanitlanmig olmahidir
ve asagidaki kriterlere uymalidir:

Karaciger: Biyopsiyle ispatlanmis siroz
ve dokimante portal hipertansiyon,
gecmiste portal hipertansiyona bagl
iist GIS kanamasi

veya hepatik

yetmezlik/ensafalopati/koma
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Kardiyovaskiiler: New York Heart

Association Class IV.

Respiratuar:

kisitlanmasina

Agir egzersiz
neden olan kronik
restriktif, obstruktif veya vaskiiler
hastalik (merdiven ¢ikmayi, ev islerini
yapmay1 engelleyen veya dokiimante
edilmis kronik hipoksi, hiperkapni,
sekonder

polistemi, agir pulmoner

hipertansiyon (>40 mmHg) veya
respirator bagimliligi.
Renal: Kronik diyaliz uygulanmasi.

Immiino-kompromize: Infeksiyon

direncini siiprese eden tedavi alan
hasta (Immiinosiipresyon, kemoterapi,
radyasyon, uzun siire veya yiiksek doz
steroid) veya infeksiyon direncini
siiprese edecek kadar ilerlemis hastalik

(16semi, lenfoma, AIDS vs.)

APACHE Il SKORU

[Al+[B]+[C]

[AJAFS puanm1

[B]Yaspuam

[ C ] Kronik saglik
puani

Total  APACHE 1




Tablo 6. Glaskow Koma Skoru

SozIi emirlere uyma

Agriy1 lokalize etme

Agri ile gekme

Motor Yanit | Anormal fleksiyon (Dekortike pozisyon)

Anormal ekstansiyon (Deserebre pozisyon)

Yanit yok

Spontan goz hareketleri

Sozel uyari ile gozleri agma

Goz Agrili uyari ile gézleri agma

Hareketleri Yanit yok

Oriyante
Konfiize

Sozel Cevap | Uygunsuz kelimeler

Anlamsiz sesler ¢ikarma

RN W B O] R N W B RN W A o o

Yanit yok

3.2.4 Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru

Ventilatér iligkili pnomoniden siiphenilen hastalarda KPES (Tablo 3)
hesaplanmistir. Bu skorlama sistemine gore > 6 olan hastalarda VIP tanis1 konulmus,

< 6 olan hastalar da ise VIP olmadig1 kabul edilmistir.

3.2.5 McCabe Jackson siniflamasi

Hastalarin altta yatan hastaliklarinin prognoza etkisini degerlendirmek icin
McCabe Jackson sniflamasi kullanilmistir (90). Bu siniflamada altta yatan hastaliklar
3 grup altinda degerlendirilmektedir.

Grup 1: Bir yil iginde 6liimle sonuglanmasi beklenen hastaliklar

e Akut 16semi
¢ Kronik Idsemi blastik formasyonu
e Viicut yiizeyinin %30’ undan daha fazla {i¢iincii derece yanik

Grup 2: Dort yil i¢inde dliimle sonuglanmasi beklenen hastaliklar
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e Kronik ldsemi
e Lenfoma
e Aplastik anemi
e Multipl myelom
e Solid organ timori
e Hepatik koma veya 6zafagus varis kanamasmin eslik ettigi hepatik
yetmezlik
e Son dénem bobrek yetmezligi
Grup 3: Dort yildan uzun siire yasamasi beklenen hastaligi olanlar
e DM
e KVS hastalig1 olanlar
e Serebrovaskiiler hastalig1 olanlar
e Urogenital sistem hastalig1 olanlar
e KOAH

o Normal hastalar

3.3 Olgular ve kontrol grubu

Calismamizda yaslar1 18 ile 91 arasinda degisen 71’ i1 kadin, 56’ s1 erkek toplam
127 hasta takip edildi. Hastalar, YBU’ de yatislar siiresince giinliik vizitlerle izlendi.
Hasta verileri ana bilim dalimizin YBU Hasta Takip Formuna kaydedildi (Ek 2). Bu
formlara hastalarm dosya numarasi, yasi, cinsiyeti, YBU’ ye yatis nedeni, daha
oncesinde yattig1 servis ve siiresi, YBU’ ye kabiiliinde enfeksiyonun olup olmadigi,
altta yatan hastaligi, APACHE II skoru, Glaskow koma skoru, gegirdigi ameliyatlar,
kullandig1 ilaglar, yapilan invaziv islemler, fizik muayene bulgulari, laboratuvar
degerleri, radyoloji sonuclari, beslenme sekli, alinan kiiltiirler ve sonuglari, KPES
skorlari, klinik gozlem ve prognozlar (6liim, baska bir servise devir, taburcu, baska
bir hastaneye sevk) kaydedilmistir. Yapilan giinliik vizitlerde ates, nabiz, tansiyon
gibi vital bulgulari, o giine ait fizik muayenesi, laboratuvar degerleri ve yapilan
invaziv islemleri kaydedilmistir. VIP siiphesi olan her hastada KPES hesaplanmis, 6

ve lizeri olan hastalara VIP tanis1 konulmustur. Ayrica, VIP siiphesi olan her hastada,
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antibiyotik tedavisi dncesinde alt solunum yolu sekresyonlarinin (trakeal aspirat veya
BAL) kiiltiirleri istenmis ve sonuglar kayit formuna kaydedilmistir.
Takipleri sirasinda VIP gelisen hastalar vaka grubu, gelismeyen hastalar da

kontrol grubu olarak alinmistir.

3.4 Risk faktorleri

VIP icin incelen risk faktorleri; yas, cinsiyet, YBU’ de yatis nedeni ve yatis
siiresi, hastanin altta yatan hastaliklar;, YBU’ ye yatisin ilk 24 saatinde hesaplanan
APACHE Il skoru ve glaskow koma skoru, mekanik ventilasyon, idrar sondasi,
nazogastrik sonda, trakeostomi, reentiibasyon, hemodiyaliz, albiimin disikligi,
sedatif veya kortikosteroid verilmesi, H, reseptor blokeri verilmesi, periferik venoz
katater (PVK) kullanilmasi, santral venoz katater (SVK) kullanilmasi, parenteral
beslenme, VIP gelisiminden dnce antibiyotik kullanimudir.

Mortalite icin degerlendirilen risk faktorleri ise; VIP gelisimi igin incelenen risk

faktorleri ve VIP varhigidr.

3.5 VIP etkenlerinin tespit edilmesi ve antibiyotik direnclerinin tespiti

VIP siiphesi olan her hastadan alt solunum yolu sekresyonlarindan kiiltiir
yapilmistir. YBU’ de endotrakeal aspirat ornegi icin, steril haznesi bulunan ozel
kaniillii kaplar (Medpar marka mukus toplama kabi) kullanilmistir (EK 3). Bu kaplar
sayesinde derin trakeal sekresyonlar steril bir kap i¢inde laboratuvarimiza ulastirilmis
ve bu sekilde kantitatif ekim yapilmistir. Bronkoskopi yapilan hastalardan
bronkoalveoler lavaj Orneklemesi yapilmistir. Alman Ornekler alindigi bolim
tarafindan laboratuvarimiza gonderilmistir. Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dali Laboratuvar’ nda 6rneklerin kantitatif olarak ekimi
yapilmis ve Orneklerin direk preparatlarinin  Gram boyanma  &zellikleri
degerlendirilmistir. ETA kiiltiirii i¢in > 10°, BAL kiiltiirii i¢in > 10*, KFO kiiltiirii
icin > 10° kob/ml anlamhi olarak degerlendirilmistir. Kiiltiirde iireyen
mikroorganizmalarin identifikasyon ve antibiyogramlart Vitec 2 Compact sistemi

(Bio Merieux®, France) ile yapilmustir.
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3.6 Istatistiksel yontemler

Calismamizda elde edilen veriler SPSS 13,0 paket programinin veri tabanina
girilmis  ve  istatistiksel analizler yapilmistir.  Kategorik  degiskenlerin
hesaplanmasinda > testi kullanilmistir. Olas1 risk faktorii olarak degerlendirilen
degiskenlerin kontrol ve vaka gruplarinda, normal dagilima uymayan durumlarinda
Mann-Whitney U testi kullanilmistir. VIP ve mortalite i¢in ayr1 ayr1 ¢ok degiskenli
lojistik regresyon analizi yapilmistir. En kiigiik istatistiksel anlamlilik smirt (p

degeri) 0.05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizin yapildigt 01 Mayis 2009 ile 31 Ekim 2010 tarihleri arasinda
KOUTF Anestezi ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi’ nde yatan 1155 hasta
prospektif olarak izlenmistir. Bu hastalarin 14 tanesi 18 yasindan kiiglik olmasi,
1007’ si ise mekanik ventilatore baglanmayan veya 48 saatten kisa siireli mekanik
ventilatére baglanmis olmas1 ve 7 hastada ise YBU’ ne yatisinda pndmoni tablosu
olmasi nedeniyle ¢alisma disinda birakilmistir. Calisma siiresince ¢alisma kriterlerine
uyan 127 hastanin 62’si vaka, 65’1 ise kontrol grubu olarak alinmistir (Sekil 3).
Vaka grubunun %54,8’ i kadin %45,2” si erkek, kontrol grubunun ise %56,9’ u kadin
%43,1’ 1 erkek olarak bulunmustur. Vaka grubunun yas ortalamasi 52,6 £ 16,7,
kontrol grubunun yas ortalamasi ise 57,1 + 16,9 olarak tespit edilmistir. Vaka
grubunun ortalama APACHE Il skoru 17,6 + 5,7, kontrol grubunun ortalama
APACHE II skoru ise 19,1 £ 6,6 olarak bulunmustur (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin cinsiyet ve APACHE II skorlarina gore dagilimi

VIP gelisen hastalar VIP gelismeyen hastalar
(n=62) (n=65)
Cinsiyet
Erkek 28 28
Kadin 34 37
Apache 11 Skoru
<IS 26 19
> 15 36 46
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Toplam hasta sayisi
May1s 2009-Kasim 2010
(n=1155)

A 4

A 4

< 18 yas hastalar
(n=14)

> 18 yas hastalar
(n=1141)

A 4

MYV baglanmayan veya <
48 saat baglanan hastalar
(n=1007)

A 4

\ 4

MV’ye > 48 saat baglanan
hastalar (n = 127)

Yatisinda pnémoni
tablosu olan hastalar
(n=7)

VIP gelisen
hastalar
(vaka grubu)
(n=62)

VIP gelismeyen
hastalar
(kontrol grubu)
(n=65)

Sekil 3. YBU’ de takip edilen hastalarin dzellikleri

Hastalarn YBU’ ye yatis nedenleri incelendiginde birinci siklikta &zellikle

ARDS/solunum yetmezligine bagli akciger problemleri, ikinci sirada ise santral sinir

sistemininin kanama ve enfarktlara bagl lezyonlari, {iglincii sirada ise Ozellikle

sepsisin yer aldig1 enfeksiyon tablolar1 yer aldig tespit edilmistir (Tablo 8).
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Tablo 8. YBU’ ye yatis nedenleri

Yatis Nedenleri VIP gelisen hastalar | VIP gelismeyen hastalar
(n=62) (n=65)
Enfeksiyon
Sepsis 12 8
Uriner enfeksiyon 2 1
Ensefalit 1 1
Diyabetik ayak 2 2
Akciger
KOAH 5 2
Pulmoner Emboli 2 1
ARDS 4 2
Solunum yetm 27 16
MSS*
Kanama 13 3)
SVO* 6 3
Guillain Barre send. 2 0
GIS* problemler 13 9
Postop. komplikasyonlar i 4
Travma 14 3
Kalp yetmezligi 12 5
Diger** 5 3

* MSS: Merkezi Sinir Sistemi SVO:Serebrovaskiiler olay GIS: Gastrointestinal sistem

**Diger: 6 hastada kronik bobrek yetmezligi, 2 hastada ise diyabetik ketoasidoz tespit edilmistir.

YBU’ ye yatan her hasta yatis siiresince uygulanan invaziv girisim ve tedaviler

acisindan degerlendirilmeye alinmistir. Uygulanan invaziv girisim ve tedavilere gore

hastalarin dagilimi Tablo 9 ve Tablo 10’ da verilmistir.

Tablo 9. Uygulanan invaziv girisimler

Invaziv girisimler VIP gelisen hastalar VIP gelismeyen hastalar
(n=62) (n=65)
Idrar sondas1 kullanimi 62 65
NG kullanimi 60 61
SVK kullanimi1 60 58
Trakeostomi 41 16
Hemodiyaliz 5 5
Reentiibasyon 22 18
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Tablo 10. Uygulanan tedaviler

Uygulanan tedaviler VIP gelisen hastalar | VIP gelismeyen hastalar
(n=62) (n=65)

Antiasit kullanimi 62 65

Kortikostreoid kullanimi 21 23

Sedatif kullanimi 27 29

Albumin kullanim1 25 26

TPN kullanim1 16 9

Takip edilen hastalarda

altta yatan hastaliklarin ciddiyet

durumlarini

degerlendirmek icin McCabe Jackson skorlama sistemi kullanilmistir. McCabe

Jackson siniflama sistemine gore hastalarin altta yatan hastaliklari tablo 11° de

gosterilmistir

Tablo 11. Altta yatan hastaliklar

McCabe Jackson VIP gelisen hastalar | VIP gelismeyen hastalar
(n=62) (n=65)

Grup1 0 4

Grup 2 18 20

Grup 3 44 41

4.1 Enfeksiyon hiz

Calisma boyunca takip edilen 127 hastadan 62° sinde (%48,8) VIP gelismistir.

Bu 62 hastada 74 VIP atag: gelismis ve bu atak sayisma gore 1000 ventilasyon

giiniine gére VIP hiz1 29,52 olarak bulunmustur. Mekanik ventilatdr kullanim orani

0,59 olarak bulunmustur.
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4.2 VIP gelisimi ile risk faktorleri arasindaki iliski

Calisma kriterlerine uygun olarak alman 127 hastadan 62’ si (%48,8) vaka
grubu, 65’ i (%51,2) ise kontrol grubu olarak alinmistir. VIP gelisen 62 hastada 74
VIP atag1 gerceklesmistir. Bu ataklarm 16’ s1 (%21,6) < 4 giin (erken gelisen VIP),
48 tanesi (%64,9) ise > 4 giin (gec gelisen VIP) olusmustur. VIP gelisen hastalarin
34’ 1 (%54,8) kadin, 28’ 1 (%45,2) erkek olarak saptanmustir.

4.2.1 VIP gelisiminin yasla iliskisi

Hastalar yas gruplarina gore incelendiginde 18 yas ile 39 yas arasindaki 27
hastanin 15 inde (%55,6), 40-59 yas aras1 41 hastanin 25’ inde (%61), 60 yas
lizerindeki 59 hastanm 22’ sinde (%37,3) VIP tespit edilmistir. Yapilan istatistiksel
analiz sonucunda 40-59 yas grubu ile VIP gelisimi arasinda anlamli iligki
bulunmustur (p 0,048) (Tablo 12).

Tablo 12. VIP ile yas arasindaki iliski

Yas aralig VIP gelisen hastalar | VIP gelismeyen hastalar p
(n=62) (n=65)

18 - 39 15 12

40 - 59 25 16 0,048

> 60 22 37

4.2.2 VIP gelisiminin cinsiyet ile iliskisi

Toplam 56 erkek hastanin 28’ inde (%50), 71 kadin hastanin 34’ {inde (%47,9)
VIP saptanmustir. VIP gelisiminde cinsiyetler arasinda anlamli iliski bulunmamigtir

(p 0,813) (Tablo 13).
Tablo 13.VIP ile cinsiyet arasindaki iliski

Cinsiyet VIP gelisen hastalar VIP gelismeyen hastalar P
(n=62) (n=65)

Erkek 28 28

Kadin 34 37 0,813
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4.2.3 VIP gelisiminin YBU’ de yatis siiresi ile iliskisi

Vaka grubunun ortalama yatis siiresi 27,1 + 2,9, kontrol grubunun ise ortalama
yatis siiresi 10,9 + 1,1 olarak bulunmustur. YBU’ de uzun siireli yatis siiresi ile VIP
gelisimi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p 0,000) (Tablo
14).

Tablo 14. VIP ile YBU’de yatis siiresi arasindaki iliski

VIP gelisen hastalar | VIP gelismeyen hastalar P
(n=62) (n=65)

Ortalama yatis siiresi 27,1+2,9 109=+1,1 0,000

4.2.4 VIP gelisiminin APACHE II skoru ile iliskisi

YBU vyatistan sonraki ilk 24 saat i¢cinde degerlendirilen APACHE II skoruna
gore hastalar iki gruba ayrilmistir. APACHE 11 skoru < 15 olan 45 hastanin 26’ sinda
(%57,8), APACHE Il skouru > 15 olan 82 hastanin 36’ sinda (%43,9) VIP
saptanmigtir. APACHE 11 vyiiksekligi ile VIP gelisimi arasindaki iliski istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir (p 0,135) (Tablo 15).

Tablo 15. VIP ile APACHE II skoru arasindaki iliski

Apache Il skoru | VIP gelisen hastalar | VIP gelismeyen hastalar P
(n=62) (n=65)

<15 26 19

>15 36 46 0,135

4.2.5 VIP gelisiminin invaziv girisimler ve uygulanan tedavilerle olan iliskisi

Risk faktorleri olarak incelenen antiasit kullanimi ve idrar sondasi tiim

hastalarda mevcut oldugundan dolay1r bu faktorler degerlendirmeye alinmamistir

(Tablo 16 ve Tablo 17).
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Nazogastrik sonda kullanilan 121 hastanin 60’ mda (%49,6) VIP gelisirken, NG
kullanilmayan 6 hastanin 2’ sinde (%33,3) VIP saptanmistir. NG kullanimi ile VIP
gelisimi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p 0,437).

Santal vendz katater kullanilan 118 hastanm 60’ inda (%50,8) VIP gelisirken,
santral vendz katater kullanilmayan 9 hastanin 2’ sinde (%22,2) VIP tespit edilmistir.
SVK kullanimi ile VIP gelisimi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlaml
bulunmamustir (p 0,098).

TPN kullanilan 25 hastanin 16’ sinda (%64), TPN kullanmayan 102 hastanin 46’
sinda (%45,1) VIP gelismistir. TPN kullanimi ile VIP gelisimi arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p 0,090).

Kortikostreoid kullanilan 44 hastanin 21’ inde (%47,7), kortikostreoid
kullanmayan 83 hastanin 41° inde (%49,4) VIP gelismistir. Kortikostreoid kullanimi
ile VIP gelisimi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p 0,858).

Sedatif kullanilan 56 hastanin 27’ sinde (%#48,2), sedatif kullanilmayan 71
hastanin 35° inde (%49,3) VIP gelismistir. Sedatif kullanimi ile VIP gelisimi
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p 0,904).

Trakeostomi uygulanilan 57 hastanin 41’ inde (%71,9), trakeostomi
uygulanmayan 70 hastanin 21° inde (%30) VIP gelismistir. Trakeostomi uygulamasi
ile VIP gelisimi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlaml1 bulunmustur (p 0,000).

Hemodiyalize alinan 10 hastanin 5° inde (%50), hemodiyalize alinmayan 117
hastanin 57 sinde (%48,7) VIP gelismistir. Hemodiyaliz uygulamast ile VIP gelisimi
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p 0,938).

Albumin tedavisi verilen 51 hastanin 25’ inde (%49), albumin tedavisi
verilmeyen 76 hastanin 37’ sinde (%48,7) VIP gelismistir. Albumin tedavisi ile VIP
gelisimi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p 0,970).

Rentiibasyon uygulanan hastalarin 40 hastanin 22’ sinde (%55), uygulanmayan
87 hastanin 40> inda (%46) VIP gelismistir. Reentiibasyon uygulamas: ile VIP

gelisimi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p 0,345).
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Tablo 16. VIP ile uygulanan invaziv girisimler arasindaki iliski

Uygulanan islem ve tedaviler VIP gelisen VIP gelismeyen P
hastalar hastalar
(n=62) (n=65)
NG kullanimi (n=121) 60 61 0,437
SVK kullanim1 (n=118) 60 58 0,098
Trakeostomi (n=57) 41 16 0,000
Hemodiyaliz (n=10) 5 5 0,938
Reentiibasyon (n=40) 22 18 0,345
Tablo 17. VIP ile uygulanan tedaviler arasindaki iliski
Uygulanan islem ve tedaviler VIP gelisen VIP gelismeyen P
hastalar hastalar
(n=62) (n=65)
Kortikostreoid kullanimi1 (n=44) 21 23 0,858
Sedatif kullanim1 (n=56) 27 29 0,904
Albumin kullanimi (n=51) 25 26 0,970
TPN kullanimi1 (n=25) 16 9 0,090

4.2.6 VIP ile 6nceden antibiyotik kullaniminin iliskisi

VIP gelisen 62 hastanin 37° sinde (%59,7) énceden antibiyotik kullanim1 tespit
edilmisken, VIP gelismeyen 65 hastanin 27’ sinde (%41,5) &nceden antibiyotik
kullanimu tespit edilmistir. Onceden antibiyotik kullanimi ile VIP gelisimi arasindaki
iligki istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p 0,041) (Tablo 18).

VIP gelisen vaka grubunda, énceden antibiyotik kullanan 37 hastadan 32’ sinde
(%86,5) gec donem VIP tespit edilirken, dnceden antibiyotik kullanmayan 25
hastanin 16” sinda (%64) ge¢ dénem VIP gelismistir. Onceden antibiyotik kullanimi
ile ge¢ donem VIP gelisimi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p 0,038) (Tablo 19).
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Tablo 18. VIP ile 6nceden antibiyotik kullanimi arasindaki iliski

Onceden antibiyotik VIP gelisen hastalar | VIP gelismeyen hastalar P
kullanimi (n=62) (n=65)
Var 37 27
Yok 25 38 0,041
Tablo 19. Erken ve ge¢ VIP’ de 6nceden antibiyotik kullanimi
Onceden antibiyotik Erken VIP Geg VIP p
kullanimi (n=14) (n=48)
Var 5 32
Yok o} 16 0,038

4.2.7 VIP gelisiminin altta yatan hastaliklar ile iliskisi

McCabe Jackson simiflamasina gore grup 1 iginde yer alan dort hastanin
higbirinde VIP gelismemisken, grup 2 icinde yer alan 38 hastanin 18 inde (%47,4)
VIP gelismis, grup 3 icinde yer alan 85 hastanin 44’ {inde (%51,8) VIP gelismistir.
VIP gelisimi ile McCabe Jackson gruplari arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p 0,126) (Tablo 20).

Tablo 20. VIP ile altta yatan hastaliklar arasindaki iligki

McCabe Jackson | VIP gelisen hastalar | VIP gelismeyen hastalar p
siniflamasi (n=62) (n=65)
Grup 1 0 4
Grup 2 18 20

0,126
Grup 3 44 41

4.2.8 VIP ile iliskili olasi risk faktorleri icin cok degiskenli analiz

VIP ile iliskili olasi risk faktorlerinin ikili karsilastirmalarinda anlamli bulunan

ileri yas, YBU’ de yatis siiresi, trakeostomi varlig1 ve VIP gelisimi &ncesi antibiyotik

kullanimu, lojistik regresyon analizine almmustir. Yapilan analiz sonucunda YBU’ de

yatis siiresinin VIP gelisimi icin istatistiksel olarak anlamli bir risk faktorii oldugu

bulunmustur. YBU’ de her bir giinliik yatisin, VIP riskini 1,1 kat arttirmakta oldugu

33




bulunmustur. VIP gelisimi i¢in ¢cok degiskenli lojistik regresyon analiziyle anlamli

bulunan risk faktorleri Tablo 21’ de verilmistir.

Tablo 21. VIP gelisimi igin ¢cok degiskenli lojistik regreyon analizi ile anlamli

bulunan risk faktorleri

Risk Faktorleri | p Rolatif Risk %95 Giiven Arahg:
(RR) (GA)

Siire 0,000 1,122 1,055-1,192

4.3 Mortalite ile risk faktorleri arasindaki iliski

Calisma kriterlerine uygun olarak alinan 127 hastadan 68’ i 6lmiis, 59 hasta ise

tedavileri tamamlanarak diger servislere devredilmistir.

4.3.1 Mortalite ile yas arasindaki iliski

(Calisma boyunca takip edilen hastalardan 18-39 yas araliginda olan 27 hastadan
117 1 (%40,7), 40-59 yas araligindaki 41 hastadan 16’ s1 (%39) ve > 60 yas olan 59
hastadan 41’ i (%69,5) Olmiistiir. (Tablo 22). Altmis yas ve istii yas grubu ile

mortalite arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p 0,004).

Tablo 22. Mortalite ile yas arasindaki iligki

Yas arahg Toplam hasta sayisi p
(n=127)
Sag Olen
18-39 16 11
40-59 25 16 0,004
>60 18 41

4.3.2 Mortalite ile cinsiyet arasindaki iliski

Toplam 56 erkek hastadan 23’ i (%41,1), 71 kadin hastadan ise 45° 1 (%63,4)
Olmistiir. Kadin cinsiyet ile mortalite arasindaki iliski istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (p 0,012) (Tablo 23).
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Tablo 23. Mortalite ile cinsiyet arasindaki iliski

Toplam hasta sayisi p
Cinsiyet (n=127)
Sag Olen
Erkek 33 23
Kadmn 26 45 0,012

4.3.3 Mortalite ile YBU’ de yatis siiresi arasindaki iliski

Takip edilen hastalardan sag kalanlarin ortalama yatis siiresi 20,8 + 2,8, 6lenlerin
ortalama yatis siiresi ise 17,1 + 1,9 olarak bulunmustur. YBU’ de uzun siire yatmak
ile mortalite arasindaki iiski istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p 0,075)
(Tablo 24).

Tablo 24. Mortalite ile YBU’ de yats siiresi arasindaki iliski

Siire Toplam hasta sayisi p
(n=127)
Sag Olen
Ortalama yatis siiresi 20,8+ 2,8 171+ 1,9 0,075

4.3.4 Mortalite ile APACHE 11 skoru arasindaki iliski

[lk 24 saatte hesaplanan APACHE II skorlarma gére hastalar iki gruba
ayrilmistir. APACHE Il skoru < 15 olan 45 hastadan 16” s1 (%35,6), APACHE Il
skoru > 15 olan 82 hastadan 52’ si (%63,4) 6lmiistiir. APACHE 1l skoru > 15 ile
mortalite arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p 0,003) (Tablo
25).

Tablo 25. Mortalite ile APACHE II skoru arasindaki iligki

Apache Il Toplam hasta sayis1 p
skoru (n=127)
Sag Olen
<15 29 16
>15 30 52 0,003
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4.3.5 Mortalite ile invaziv girisimler ve uygulanan tedaviler arasindaki iliski

Risk faktorleri olarak incelenen antiasit kullanimi ve idrar sondasi tiim
hastalarda mevcut oldugundan dolayr bu faktorler degerlendirmeye alinmamistir
(Tablo 26 ve Tablo 27).

TPN kullanilan 25 hastanin 17’ si (%68), kullanmayan 102 hastanin 51” i (%50)
Olmistiir. TPN kullanimi ile mortalite arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p 0,106).

NG takilan 121 hastadan 64’ 1 (%52,9), takilmayan 6 hastadan 4 i (%66,7)
Olmustiir. NG takilmasi ile mortalite arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (p 0,509).

Trakeostomi islemi uygulanan 57 hastadan 25> 1 (%43.,9), trakeostomi
uygulanmayan 70 hastadan 43’ i (%61,4) Olmiistiir. Trakeostomi uygulanmasi ile
mortalite arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p 0,048).

SVK kullanilan 118 hastadan 63 i (%53,4), kullanilmayan 9 hastadan 5 i
(%55,6) olmiistiir. SVK kullanimi ile mortalite arasindaki iliski istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir (p 0,900).

Reentiibasyon uygulanilan 40 hastadan 18’ 1 (%45), uygulanmayan 87 hastadan
50’ si (%57,5) Olmiistlir. Reentiibasyon uygulanmasi ile mortalite arasindaki iligki
istatistiksel olarak anlamli bulunmamstir (p 0,191).

Hemodiyalize alinan 10 hastadan 8 i (%80), alinmayan 117 hastadan 60° 1
(%51,3) Olmiistiir. Hemodiyaliz islemi ile mortalite arasindaki iligki istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir (p 0,081).

Albumin tedavisi verilen 51 hastadan 28’ i (%54,9), verilmeyen 76 hastadan 40’
1 (%52,6) Olmistiir. Albumin tedavisi verilmesi ile mortalite arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p 0,801).

Sedatif kullanilan 56 hastadan 25’ i (%44,6), kullanilmayan 71 hastadan 43’ i
(%60,6) dlmiistiir. Sedatif kullanimi ile mortalite arasindaki iliski istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir (p 0,074).

Kortikostreoid kullanilan 44 hastadan 25’ i1 (%56,8), kullanilmayan 83 hastadan
43’ 1 (%51,8) olmistiir. Kortikostreoid kullanimi ile mortalite arasindaki iligki
istatistiksel olarak anlamli bulunmamstir (p 0,590).
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Tablo 26. Mortalite ile invaziv girisimler arasindaki iliski

Toplam hasta sayisi p
Uygulanan islem ve tedaviler (n=127)
Sag Olen
NG kullanimi (n=121) 57 64 0,509
SVK kullanim1 (n=118) 55 63 0,900
Trakeostomi (n=57) 32 25 0,048
Hemodiyaliz (n=10) 2 8 0,081
Reentiibasyon (n=40) 22 18 0,191
Tablo 27. Mortalite ile uygulanan tedaviler arasindaki iliski
Toplam hasta sayisi p
Uygulanan islem ve tedaviler (n=127)
Sag Olen
TPN kullanimi1 (n=25) 8 17 0,106
Kortikostreoid kullanimi (n=44) 19 25 0,590
Sedatif kullanimi (n=56) 31 25 0,074
Albumin kullanimi1 (n=51) 33 28 0,801

4.3.6 Mortalite ile 6nceden antibiyotik kullammm arasindaki iliski

VIP gelisiminden 6nce antibiyotik kullanim hikayesi olan 64 hastadan 38’ i
(%59,4), onceden antibiyotik kullanmayan 63 hastadan 30’ u (%47,6) Olmiistiir
(Tablo 28). Onceden antibiyotik kullanimi ile mortalite arasindaki iliski istatistiksel

olarak anlamli bulunmamustir (p 0,184).

Tablo 28. Mortalite ile dnceden antibiyotik kullanimi arasindaki iligki

Onceden antibiyotik Toplam hasta sayisi p
kullanim (n=127)
Sag Olen
Var 26 38
Yok 33 30 |0.184
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4.3.7 Mortalite ile altta yatan hastaliklar arasindaki iliski

McCabe Jackson smiflamasi ile ayrilan gruplarin mortalite ile iligkisi
incelendiginde grup 2’ nin diger gruplara gore mortalite ile iliskisi istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (p 0,000) (Tablo 29).

Tablo 29. Mortalite ile altta yatan hastaliklar arasindaki iliski

McCabe Jackson Toplam hasta sayisi p
siniflamasi (n=127)

Sag Olen
Grup 1 2 2
Grup 2 7 31 0,000
Grup 3 50 35

4.3.8 Mortalite ile VIP gelisimi arasindaki iliski

VIP gelisen 62 kisilik vaka grubunun 29 hastas1 (%46,8), VIP gelismeyen 65
kisilik kontrol grubunun ise 39 hastas1 (%60) Slmiistiir. VIP gelisimi ile mortalite
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p 0,135) (Tablo 30).

Tablo 30. Mortalite ile VIP gelisimi arasindaki iliski

ViP Toplam hasta sayist p
(n=127)
Sag Olen
Var 33 29
Yok 26 39 0,135

Erken gelisen VIP grubundaki 14 hastadan 5° i (%35,7) ve ge¢ gelisen VIP
grubundaki 48 hastadan 24’ i (%50) 6lmiistiir. Erken ve ge¢ VIP arasinda mortalite
acisindan istatistiksel agidan anlamli iligki bulunmamstir (p 0,346) (Tablo 31).
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Tablo 31. Mortalite ile erken ve ge¢ VIP arasindaki iliski

ViP VIP gelisen hasta sayisi P
(n=62)
Sag Olen
Erken 9 5
Geg 24 24 0,346

VIP gelisen hastalarda, CID gelisen 42 hastadan 21° i (%50) &lmiis, CID
olmayan 20 hastadan 9’ u (%#45) dlmiistiir. CID mikroorganizmalarla gelisen ViP ile
mortalite arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p 0,713) (Tablo
32).

Tablo 32. Mortalite ile CID mikroorganizmalarla gelisen VIP arasindaki iliski

vip VIP gelisen hasta sayisi P
(n=62)
Sag Olen
CIiD var 21 21
CiD yok 11 9 0,713

4.3.9 Mortalite ile iliskili risk faktorleri icin ¢ok degiskenli analiz

Mortalite ile iliskili olasi risk faktorlerinin ikili karsilastirmalarinda anlamli
bulunan; > 60 yas, kadin cinsiyet, > 15 APACHE skoru, trakeostomi varligi, McCabe
Jackson grup 2 lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmistir. Yapilan farkli
analizler sonucunda mortalite riskinin kadin hastalarda 2,2 kat, dnceden antibiyotik
kullananlarda 2,2 kat, APACHE skoru > 15 olanlarda 2,5 kat, > 60 yas olanlarda ise
3,9 kat arttig1 tespit edilmistir. Cok degiskenli lojistik regresyon analiziyle anlaml
bulunan mortalite i¢in risk faktorleri Tablo 33’ de verilmistir.

Tablo 33. Cok degiskenli lojistik regreyon analizi ile anlamli bulunan mortalite i¢in
risk faktorleri

Risk Faktorleri p | Rolatif Risk | %95 Giiven Arahg:
(RR) (GA)

Kadin cinsiyet 0,044 2,235 1,023-4,880

Onceden antibiyotik kullanimi | 0,049 2,267 1,005-5,114

APACHE Il > 15 0,031 2,575 1,092-6,071

Yas > 60 0,004 3,920 1,560-9,850
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4.4 Ureyen mikroorganizmalar

Calismanizda takip edilen 62 hastada 74 VIP atagi saptanmugtir. Ataklarin
hepsinde etken mikroorganizma iiretilmistir. Ellibes atakta tek mikroorganizma
saptanirken, 19 atakta polimikrobiyal ajan tespit edilmistir. Ureyen
mikroorganizmalarin 76 s1 (%80,8) gram negatif basil, 14’ i (%14,9) gram pozitif
kok ve 4° i (%4,3) kandida tiirleri olarak bulunmustur. VIP etkeni olarak tespit
edilen mikroorganizmalardan ilk ti¢ siray1r Acinetobacter baumannii (%38,3),
Pseudomonas aeruginosa (%23,4) ve Staphylococcus spp. (%14,9) tiirlerinin aldig:

tespit edilmistir (Tablo 34).

Tablo 34. VIP ataklarinda iireyen mikroorganizmalar

Mikroorganizma Toplam say1 % Erken VIP | Gec¢ VIP
Acinetobacter baumannii 36 38,3 4 32
Pseudomonas aeruginosa 22 23,4 3 19
S.aureus 7 7,4 2 5
S.epidermidis 6 6,3 1 5
E.coli 6 6,3 1 5
Stenotrophomonas maltophilia 4 4,3 1 3
Candida spp. 4 4,3 3 1
Klebsiella pneumonia 4 4,3 1 3
Enterobacter spp. 3 3,2 0 3
Serratia spp. 1 1,1 0 1
S.haemolyticus 1 1,1 0 1
Toplam 94 100 16 78

4.5 Ureyen mikroorganizmalarim antimikrobiklere diren¢ durumlar

En sik iireyen mikroorganizma olan Acinetobacter baumannii, toplam 36
hastadan izole edilmistir. Bu 36 hastadan iireyen kékenlerin 33 iinde (%91,7) CID
tespit edilmis, 25’ inin ise (%75,7) sadece kolistine duyarli oldugu tespit edilmistir.

Ikinci siklikta iireyen Pseudomonas aeruginosa, 22 hastada izole edilmistir. Bu
22 hastadan iireyen kokenlerden 17’ sinde (%77,3) CID tespit edilmis, 13’ {iniin ise
(%76,4) sadece kolistine duyarli oldugu tespit edilmistir.

S.aureus izolatlarinda CID tespit edilmemistir. Tiim S.aureus suslarinda
metisilin duyarli olup penisilin direnci ise %42,9 olarak saptanmistir. Altt E.coli

susundan 4’ iinde (%66,7), dort Klebsiella pneumonia susunun ise tamaminda CID
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saptanmistir. E.coli suslarinda amikasin direnci %16,7, gentamisin direnci %66,7,
ESBL pozitifligi %50, piperasilin + tazobaktam direnci %66,7, sefoperazon +
sulbaktam direnci %33,3 olarak saptanmis, karbapenem direnci ise saptanmamistir.
Klebsiella pneumonia suslarinda amikasin direnci %50, gentamisin direnci %75,
ESBL pozitifligi %100, piperasilin + tazobaktam direnci %75, sefoperazon +
sulbaktam direnci %25 olarak saptanmis, karbapenem direnci ise saptanmamuistir.
Candida spp. suslarinda flukanazol direnci tespit edilmemistir.

Erken VIP gelisen 16 ataktan 7’ sinde iireyen mikroorganizmalarda (%43,8) CID
tespit edilirken, gec VIP gelisen 78 ataktan 51’ inde iireyen mikroorganizmalarda
(%65,4) CID tespit edilmistir.

VIP gelisimi 6ncesinde antibiyotik kullanan 37 hastanin 28’ inde (%75,7) CID
VIP enfeksiyonu gelisirken, énceden antibiyotik kullanmayan 25 hastanin 14’ iinde
(%56) CID mikroorganizmalarla VIP gelismistir. Aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir (p 0,10)

Izole edilen en sik iki mikroorganizmanin direngli oldugu antibiyotikler asagida

Tablo 35 ve 36° de gosterilmistir.

Tablo 35. VIP etkeni olarak izole edilen Acinetobacter baumannii kokenlerinin
(n=36) antibiyotik diren¢ durumlari

Antibiyotik Direng

Say1 %
Piperasilin 34 94
Sefoperazon-sulbaktam 30 83
Imipenem 32 89
Meropenem 32 89
Gentamisin 31 86
Amikasin 29 81
Tetrasiklin 30 83
Ampisilin-sulbaktam 34 94
Seftazidim 32 89
Seftriakson 33 92
Siprofloksasin 30 83
Levofloksasin 31 86
Ko-trimaksazol 32 89
Piperasilin-tazobaktam 32 89
Sefepim 31 86
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Tablo 36. VIP etkeni olarak izole edilen Pseudomonas aeruginosa kokenlerinin
(n=22) antibiyotik direng durumlari

Antibiyotik Direng

Say1 %
Piperasilin 18 82
Sefoperazon-sulbaktam 16 73
Imipenem 16 73
Meropenem 16 73
Gentamisin 13 59
Amikasin 13 59
Tetrasiklin 20 91
Ampisilin-sulbaktam 21 96
Seftazidim 16 73
Seftriakson 22 100
Siprofloksasin 14 64
Levofloksasin 15 68
Ko-trimaksazol 22 100
Piperasilin-tazobaktam 19 86
Sefepim 17 77
Tigesiklin 22 100
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5. TARTISMA

Tiim diinya iilkelerinde YBU yapilanmas1 farklilik gostermektedir. Hastalarin
yasina (yenidogan, cocuk, eriskin YBU) ve yatan hastalarin dzelliklerine gore (dahili,
cerrahi, koroner, néroloji YBU) YBU” ler farklilasmaktadir. YBU’ de takip edilen
hastalar, yas durumlari, altta yatan hastaliklari, klinik durumlarimin agirligi, dnceden
antibiyotik kullanimi, biling durumlarindaki degisiklik ve invaziv girisimlerin siklig
gibi durumlar nedeniyle enfeksiyona yatkindirlar (21, 91). YBU’ de goriilen
enfeksiyonlar arasinda birinci sirada pnoémoni (%35,4) yer almaktadir. Daha sonra
sirastyla bakteriyemiler (%18,2), yumusak doku infeksiyonlart (%13,9), iiriner
sistem enfeksiyonlar1 (%11,8) gelmektedir (38). YBU’ ler arasinda enfeksiyon
oranlar1 farklilik gdstermektedir. Bunun yaninda etken mikroorganizmalarin direng
durumlar1 da hastaneden hastaneye, hatta YBU’ den YBU’ ye degismektedir.
Ampirik tedavi rejimlerinin belirlenmesinde bu nedenle her tinitenin kendi verilerini
diizenli olarak giincellemesi gerekmektedir (11). Bu ¢alismada, prospektif olarak,
hastanin  klinik ozelliklerine ve laboratuvar degerlerine dayanarak hastalar
izlenmistir. Bunun sonucunda, belirlenen tarihler arasinda VIP hizi, VIP gelisimini
ve mortaliteyi etkileyen risk faktorleri, VIP> e neden olan mikororganizmalar ve bu
mikroorganizmalarin diren¢ durumlari irdelenmistir.

VIP hizlart YBU’ niin tipine, hasta profiline, uygulanan enfeksiyon kontrol
yontemlerine ve antibiyotik kontrol politikalarina gore faklilik gosterir. Bu nedenle
enfeksiyon hizlariin kiyaslanmasi ve sonuglarin yorumlanmasi ¢ogu zaman giigtiir.
Enfeksiyon hizlarinin hesaplanmasinda standart formiillerin kullanilmasi hastaneler
aras1 enfeksiyon hizlarmm karsilastirilmasma olanak tanimaktadir. VIP hizinin
hesaplanmasinda bu nedenle 1000 ventilator giiniine gore enfeksiyon hizinin
hesaplanmasi kabul edilen bir goriistiir (88). Amerikada yapilan bir ¢alismada, VIP
hizin1 1000 ventilasyon giiniinde 24 olarak bulmustur (93). Fransa’ da yapilan bir
calismada ise VIP hizin1 1000 ventilasyon giiniinde 15 olarak tespit edilmistir (94).
Ulkemizde tek merkezde yapilan bir galismada 1000 ventilasyon giiniinde VIP hizim

23,3 olarak bulunmustur (92). Yine iilkemizde yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada,
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mekanik ventilatdér kullanim oran1 0,63, VIP hiz1 1000 ventilasyon giiniinde 32,6
olarak bulunmustur (95). Calismanmizda ise, VIP hiz1 1000 ventilasyon giinii i¢in
29,52 bulunmustur. Alet iliskili enfeksiyon hizlarinin karsilastiriimasinda iilke
genelinde olusturulan persentil tablolarinin kullanilmasi onerilmektedir. Giliniimiizde
tilkemiz hastanelerinin katilimiyla hazirlanan persentil tablolar1 bu amagla
kullanilabilmektedir. Calismamiz 01 Mayis 2009 ile 31 Ekim 2010 tarihleri
arasindaki 1,5 yillik siire igerisinde yapilmis oldugundan tam olarak {ilkemiz veri
tabanlarinin yillik sonuglar ile ortiismemektedir. Bu nedenle tam bir karsilastirma
miimkiin olmasa da g¢aligmamiz verileri ile Refik Saydam Hifzisthha Merkezi
Bagkanligi’ nin 2009 ve 2010 yilinda agiklamis oldugu tniversite hastanelerinin
anestezi ve reanimasyon YBU’ leri verileri burada karsilastiilmistir. Bu
karsilastirmaya gére 2009 verilerine gére VIP hizimiz 50. ve 75. persentiller
arasinda, MV kullanim oranmiz ise 25. ve 50. persentiller arasinda yer almaktadir.
2010 yili verilerine gore ise VIP hizimiz 75. ve 90. persentiller arasinda, MV
kullanim oranimiz ise 25. ve 50. persentiller arasinda yer almaktadir. (96, 97).
Amerika’ daki hastanelerinin verilerini iceren NNIS sisteminde egitim hastanelerinin
VIP hiz1 ortalamas1 1000 ventilasyon giinii i¢in 5,4 olarak agiklanmustir (98). Bizim
calismamizdaki VIP hizi, NNIS verilerine gore 90. persentilin {izerindedir. Yine
NNIS verilerine gore egitim hastanelerinde MV kullanim orani ortalamast 0,43
olarak ac¢iklanmistir (98). Calismamizda bulunan MV kullanim oraninin NNIS
verilerine gore 75 ve 90. persentiller arasinda oldugu tespit edilmistir. Calismamizda
bulunan MV kullanim orani iilkemiz verilerine yakin ama NNIS verilerine gore
yiiksek bulunurken, VIP hizimiz ise iilkemiz ve NNIS verilerine gore yiiksek olarak
bulunmustur. YBU’> miiziin yar1 acik &zellikte olusu, salgin durumlarinda tam
izolasyon saglanamamasi, hemsire ve hasta bakici sayisinin hasta sayisina oranla
yeterli gibi gériinmesine ragmen hastane enfeksiyonlart agisindan egitimli personelin
1 yikii nedeniyle diger boliimlere veya baska hastanelere tayinlerini istemeleri
nedeniyle hizli personel degisimleri, bu nedenle enfeksiyon kontrol 6nlemlerinin
yeterince uygulanamamasi VIP hizinin yiiksek bulunmasina neden olmus olabilir.
Bunun yaninda hastanemizde ara YBU’ niin bulunmayis1 hastalarin YBU’ de daha

uzun siireli yatmasina ve bu nedenle enfeksiyon hizinin artmasina yol agmis olabilir.
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Hastane kokenli enfeksiyonlarin 6nlenmesinde degistirilebilir risk faktorlerinin
kontrol altina alinmasi 6nemli bir rol oynamaktadir. NNIS kontrol dnlemlerinin
etkinligini arastiran bir calismada, etkili siirveyans programlari ile hastane
enfeksiyonlariin %32 azaldig: bildirilmistir (99).

Pnomoni gelisme riski 65 yas ve iizeri niifusta daha fazladir. Pnomoni
gelismesinde birinci basamak, orofarinkste potansiyel patojenlerin kolonizasyonudur.
Pnomoninin orofaringeal sekresyonlarin aspirasyonuyla olustugu kabul edilen
yaslilarda, nonperisaltatik kontraksiyonda ve 6zofagus alt ucu sfinkter fonksiyonunda
defekt bulunmustur (100). Giard ve arkadaslarnin (94) 11 YBU’ de retrospektif
olarak yaptiklar1 ¢alismada ileri yas, VIP gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii
olarak bulunmustur. Brezilya’ da yapilan bir calismada ise 50 yasin iizerinde
olmanin, VIP gelisimini 1,3 kat artirdig1 belirlenmistir. (77). Bu konu ile ilgili
yapilan baz1 calismalarda ise yas ile YBU enfeksiyonlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamistir (38, 92). Calismamizda yapilan tek degiskenli
analizde yas gruplan ile VIP gelisimi arasinda istatistiksel olarak bir fark
saptanmistir (p 0,048). Ozellikle 40-59 yas grubunda VIP gelisimin diger yas
gruplarina gore daha fazla oldugu tespit edilmistir. Fakat ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analinizde yas ile VIP gelisimi arasindaki iliski istatistiksel anlamliligin:
kaybetmistir. Bu bulgularin dogrulugunu ortaya ¢ikarabilmek i¢in daha genis hasta
serisine ihtiya¢ oldugu diisiiniilm{istiir.

Yapilan ¢alismalar cinsiyet faktoriiniin, VIP’ e etkisi iizerinde de farkli sonuglar
bulundugunu gostermektedir. Giard ve arkadaslarinin (94) yapmis oldugu ¢alismada,
erkek cinsiyette VIP gelisimin daha fazla oldugu tespit edilmis. Yurtdisinda 201
hasta iizerinde yapilmis bir galismada ise cinsiyet gruplari arasinda VIP gelisimi
acisindan anlamli bir fark saptanmamustir (101). Bizim ¢alismamizda da cinsiyet ile
VIP gelisimi arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p 0,813).

Hastalarm YBU’ de yatis siiresinin uzamasi, enfeksiyon gelismesi icin en dnemli
risk faktorlerinden biridir (9). EPIC adi verilen ¢ok merkezli bir ¢alismada, hastane
kokenli enfeksiyon riski, YBU’ de 3-4 giin siireyle kalanlarda, 1-2 giin siireyle
kalanlardan 3 kat daha fazla oldugu saptanmistir. Bu riskin, siire uzadik¢a daha da
arttig1, drnegin YBU’ de 21 giin kalanlarda 33 kat daha fazla oldugu tespit edilmistir
(102). Agarwal ve arkadaslarm (101) yapmus oldugu c¢aliymada, VIP gelisen
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hastalarda YBU’ de ortalama yats siiresi 13 giin olarak bulunmus ve kontrol grubuna
gore aradaki fark anlamli kabul edilmistir. Diger bir ¢alismada VIP gelisen
hastalarda YBU’ de ortalama yatis siiresi 38,3 giin olarak bulunmus ve kontrol
grubuyla aradaki fark anlaml olarak tespit edilmistir (92). Calismamizda VIP gelisen
vaka grubunun ortalama yatig siiresi 27,1 giin, kontrol grubunun ortalama yatis stiresi
ise 10,9 giin olarak bulunmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p 0,000). Yapilan ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde, YBU’
de her bir giinliik yatisin, VIP riskini 1,1 kat arttirmakta oldugu bulunmustur (RR:
1,122; GA %95: 1,055-1,192). Yatis siiresinin risk faktorii olarak one ¢ikmasindaki
nedenin, hastanemizde bir ara YBU olmamasi nedeniyle hastalarin bu invaziv YBU’
de uzun siire yatmak zorunda kalmasinin, risk faktorlerine daha yiiksek oranda maruz
kalmasina yol agmis olabilecegi diistiniilmiistiir. Bu verilere dayanarak hastalarin
miimkiin oldugunca erken YBU’ den c¢ikarilmasiin VIP riskini azaltabilecegi
distiniilmistiir.

YBU’ ye alinan hastalarin, hastalik durumunun siddetini ve prognozu belirlemek
icin APACHE Il skorlama sistemi kullanilir (89). Agarwal ve arkadaslar1 (101),
ortalama APACHE 1I skoru 13 olan 201 hastada yaptiklar1 c¢alismada, yiliksek
APACHE 1I skoru ile VIP gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulmustur. Ulkemizden Erbay ve arkadaslar1 (76), VIP gelisen hastalarda ortalama
APACHE 1I skorunu VIP gelismeyen hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulmuslardir. Avrupa’ da yapilan bir ¢alismada, APACHE Il
skorunun 18’ in iizerinde olmasmin VIP gelisimini artirdigini tespit etmislerdir (78).
Diger bir ¢alismada ise APACHE II skoru ile infeksiyon gelisimi arasinda anlaml
bir iligki bulunmamustir (38). Calismamizda da APACHE II skorunun yiiksekligi ile
VIP gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski tespit edilmemistir.

Yapilan calismalarda, YBU’> de yatan hastalardaki invaziv girisimlerin ve
tedavilerin, bu hastalar1 enfeksiyonlara daha yatkin duruma getirdikleri
gosterilmistir. Bu islem ve tedaviler, YBU hastalarinda da sik uygulandig1 icin,
enfeksiyon oranlar diger servislere gore daha yiiksek oranda goriilmektedir (3, 35,
103, 104). Avrupa iilkelerindeki YBU’ lerde yapilan EPIC calismasinda ¢ok
degiskenli lojistik regresyon analizinde, SVK uygulamasi, pulmoner arter

kateterizasyonu, triner kateterizasyonu, mekanik ventilasyon ve stres iilseri
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profilaksisi YBU’ de edinilmis infeksiyonla iliskili bagimsiz risk faktorii olarak
bulunmustur (102). Giard ve arkadaglariin (94) yapmis oldugu ¢alisgmada, SVK ile
VIP arasinda anlamli iliski saptamislardir. Uslu ve arkadaslarmin (92) yapmis oldugu
calismada trakeostomi varligi, SVK’ nin bulunmasi, kan transfiizyonu uygulanmasi
VIP gelisimi icin risk faktorii olarak saptanmistir. Ulkemizde yapilmis diger bir
calismada, NG kullanimi, hipoalbunemi, trakeostomi varligi, VIP gelisimi igin
bagimsiz risk faktorii olarak tepit edilmistir (43). Bir diger ¢alismada trakeostomi ve
enteral beslenmenin VIP gelisimi icin risk faktdrii oldugunu tespit etmistir (78).
Calismamizda incelenen invaziv girisimlerden trakeostomi varhig: ile VIP gelisimi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p 0,000). Fakat
trakeostomi varligi ile VIP gelisimi arasindaki iliski cok degiskenli lojistik regresyon
analizinde anlamliligini yitirmistir. Miimkiin olan en kisa zamanda trakeostomi
kataterinin ¢ikarilmasi ile VIP olasiligmin azaltilabilecegi diisiiniilmiistiir.
Glinlimiizde antibiyotiklerin yaygin olarak kullanilmasi ile beraber, bakterilerde
de bu ilaglara kars1 direng gelismektedir. Bunun yaninda antibiyotik kullanimi
normal flora bakterilerini de baskilayarak enfeksiyonlarin gelismesinde katkida
bulunmaktadir (105, 106). Ulkemizde yapilan bir calismada, onceden antibiyotik
kullanimmin VIP’ i artirdigr tespit edilmistir (92). Gusmao ve arkadaslarinin (77)
yapmis oldugu ¢alismada da VIP gelisimi ile dnceden antibiyotik kullanimi arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir iligki bulunmustur. Alp ve arkadaslar1 (43) da benzer
sekilde VIP gelisimi icin, éncesinde antibiyotik kullanimimin risk faktorii oldugunu
tespit etmislerdir. Bu konuda yapilmis bir diger ¢alismada ise donceden antibiyotik
kullammi ile VIP gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunamamistir (101). Hastanemiz verilerinide i¢eren ¢ok merkezli bir ¢alismada
sefalosporin ~ kullammmin ~ VIP  gelisimini  arttirdign ~ gdsterilmistir  (107).
Calismamizda da benzer sekilde risk faktorlerinin tek degiskenli analizinde 6nceden
antibiyotik kullaniminin VIP gelisimi igin anlaml bir risk faktdrii oldugu tespit
edilmistir. Ayrica 6nceden antibiyotik kullanimi ile ge¢ dénem VIP gelismesi
arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu bulunmustur. Gereksiz
antibiyotik kullaniminin ~ 6niine  gecilmesinin  VIP  olasiigmni  azaltabilecegi

kanisindayiz.
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Hastanede takip edilen hastalarin altta yatan kronik hastaliklari, HKP gelismesi
i¢in bir risk faktoriidiir. Bunlar iginde en 6nemli olan kronik hastaliklar KOAH ve
DM varligidir (43, 108). Uslu ve arkadaslari (92) yapmis olduklar1 ¢alismada KOAH
ve DM, VIP gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorii olarak tespit etmislerdir. ibrahim ve
arkadaglart (109) yapmis olduklari ¢alismada konjestif kalp yetmezligi (KKY)
varliginin, VIP gelisimi ve mortalite i¢in risk faktdrii oldugunu saptamislardir.
Agarwal ve arkadaslar1 (101) ise, HKP gelisimi i¢in risk faktorleri arasinda kronik
bobrek yetmezligi (KBY) varligin1 da saptamislardir. Calismamizda, hastalar altta
yatan hastaliklar1 a¢isindan McCabe Jackson siiflamasina gore gruplara ayrilmistir.
Bu gruplar arasinda VIP gelisimi agisindan anlamli fark saptanmamistir. Bunun
nedeninin, gruplardaki hasta sayisinin azlig1 olabilecegi diistiniilmiistiir.

YBU’ lerde gelisen hastane kokenli enfeksiyonlar énemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir (107). Avrupa’ da yapilan EPIC galismasinda ve Hindistan’ da
yapilmis olan bir ¢alismada APACHE II skorunun yiiksek olmasmin YBU’ de yatan
hastalarda mortaliteyi arttiran bir risk faktorii olarak bulunmustur (101, 102). Gupta
ve arkadaslar1 (110), VIP gelisen hasta gruplarinda ortalama APACHE 11 skorunu
22,5 olarak saptamislar ve yiiksek APACHE II skorunun mortalite i¢in risk faktorii
oldugunu tespit etmislerdir. Ulkemizde yapilan bir calismada APACHE II skorunun
20’ nin tizerinde olmasinin mortalite i¢in anlamli bir risk faktérii oldugunu
bulmuslardir (76). Calismamizda ise APACHE II skorunun > 15 olmas: ile mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir (p 0,003). Cok
degiskenli lojistik regresyon analizinde, yliksek APACHE II skorunun literatiirle
uyumlu olarak mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu tespit edilmistir (RR:
2,575; GA %95: 1,092-6,071).

Yash hastalarda, eslik eden hastaliklar, invaziv uygulamalarda artis, konak
savunmasindaki azalma gibi faktorler mortaliteyi artirir (111). Avrupa’da yapilan bir
calismada yasin 60’ dan biiyiilk olmas1 ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki tespit edilmistir (102). Daha once hastanemizde yapilan bir
caligmada, ¢ok degiskenli logistik regresyon analizi sonucunda > 60 yas olmanin
mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur (38). Calismamizda da
benzer sekilde > 60 yas ile mortalite arasinda tek degiskenli analiz sonucunda

istatistiksel olarak anlaml bir iligki tespit edilmistir (p 0,004). Cok degiskenli lojistik
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regresyon analizinde, > 60 yasin mortalite i¢in bir risk faktdri oldugu tespit
edilmistir (RR: 3,920; GA %95: 1,560-9,850).

YBU’ de takip edilen hastalarin altta yatan hastaliklar1 agisindan incelendiginde,
McCabe Jackson grup 1, KOAH, DM gibi hastaliklarin mortaliteyi arttirdigina dair
yayinlar mevcuttur (93, 112, 113). Calismamizda McCabe Jacskon simiflamasina
gore grup 2 ile mortalite arasinda tek degiskenli analiz sonucunda istatistiksel olarak
anlaml bir iliski tespit edilmistir (p 0,000). Fakat ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizinde bu anlamliligin kayboldugu gozlenmistir. Takip edilen hastalarda McCabe
Jackson siniflamasma gore grup 1 (Bir yil iginde Sliimle sonuglanmasi beklenen
hastaliklar) i¢inde 4 hasta, grup 2 (Dort yil iginde 6liimle sonuglanmasi beklenen
hastaliklar) i¢inde ise 38 hastanin bulundugu tespit edilmistir. Gruplar arasindaki
hasta sayisinin orantisiz olmasi, kimi gruplardaki hasta sayisin azligi nedeniyle bu
farkliligin kayboldugunu diistinmekteyiz.

Ulkemizden ve yurtdisindan yapilan cesitli ¢alismalarda cinsiyet ile mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamstir (38,112). Calismamizda
kadin cinsiyet ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmugtur
(p 0,012). Cok degiskenli analiz sonucunda da kadin olmanin mortalite igin bir risk
faktorii oldugu tespit edilmistir (RR: 2,235; GA %95: 1,023-4,880). Cinsiyet ile
mortaliteyi etkileyebilecek APACHE 1I, yas ve altta yatan hastaliklar arasindaki
iliski incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamugtir. Kadin
cinsiyetin mortalite ile bu anlamli iligkisini bu c¢alismanin verileriyle agiklamak
miimkiin goriilmemekte olup, bu verilerin daha genis hasta gruplarn ile yapilan
calismalarla irdelenmesi gerektigi diistintilmiistiir.

Uzamis entiibasyon laringeal hasar ve trakeal stenoz gibi komplikasyonlara
neden olabilir. Bu yiizden wuzun siire entiibasyon tiipii kalacaksa bu
komplikasyonlardan kag¢inmak i¢in trakeostomi agilmasi Onerilmektedir (114).
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada YBU’ de trakeostomi agilan hastalarda mortalite
orani %69 olarak bulunmustur (115). Calismamizda incelenen invaziv girisimlerden
trakeostomi varligi ile mortalite arasinda tek degiskenli analizde istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmustur (p 0,048). Fakat trakeostomi varligi ile VIP geligimi

arasindaki iliski ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde anlamliligin1 yitirmistir.
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Antibiyotik kullanim1 normal flora bakterilerini de baskilayarak enfeksiyonlarin
gelismesinde katkida bulunmaktadir (105, 106). Calismamizda ¢ok degiskenli analiz
sonucunda VIP gelisimi oncesi antibiyotik kullaniminin mortalite igin bagimsiz bir
risk faktorii oldugu tespit edilmistir (RR: 2,267; GA %95: 1,005-5,114). Bu veri
antibiyotik kullanimindaki bir problemi isaret etmektedir. Hastanemizde cerrahi
profilakside kullanilan antibiyotiklerin enfeksiyon hastaliklari uzmani onayi
gerektirmemesi nedeniyle gereksiz ya da uzun siireli kullanilmasinin bu sonuca yol
acmis olabilecegi kanisindayiz. Gereksiz antibiyotik  kullaniminin  Oniine
gecilmesinin mortalitenin azaltilmasi agisindan faydali olacagi goriisiindeyiz.

Calismamizda VIP gelisenlerde mortalite oran1 %46,8, gelismeyenlerde ise %60
olarak bulunmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p
0,135). CID mikroorganizma tespit edilen 42 hastanin 21’ i (%50), CID tespit
edilmeyen 20 hastanin 11’ i (%55) 6lmiistiir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (p 0,713). VIP gelismeyen gruptaki mortalitenin yiiksek olusunun, bu
gruptaki 65 hastanin 37’ sinin (%57) > 60 yas olmasi ile iligkili olabilecegi
diisiiniilmiistiir. Bunun yaninda calisma boyunca diizenli olarak VIP etkeni
mikroorganizmalarin ve bu mikroorganizmalarin diren¢ durumlarmin takibi
sayesinde erken donemde uygun ampirik tedavinin baslanmasinin da mortaliteyi
azaltmada etkili olmus olabilecegi kanisindayiz.

VIP> e neden olan mikroorganizmalar, hastane ve YBU’ niin &zelliklerine,
uygulanan enfeksiyon kontrol programlarina ve antibiyotik politikalarina bagl olarak
degisir. Ozellikle énceden antibiyotik kullanimi direngli mikroorganizmalarin ortaya
cikmasima neden olur (116). Hastane kokenli enfeksiyon etkenleri YBU’ lere gore
farklilik  gdstermekle beraber, aym YBU iginde bile zamanla degiskenlik
olabilmektedir (35). Kasuya ve arkadaslarmin (93) 2009 yilinda yapmis oldugu
calismada, 31 hastalik VIP hastasinin 19’ unda S.aureus iiremistir. Bunlardan 12
tanesi metisiline direngli iken 7 tanesi de metisiline duyarli olarak bulunmustur.
ABD’ de 2005 yilinda yapilan, kiiltiir pozitif 499 VIP hastasinin dahil edildigi bir
calismada en ¢ok izole edilen mikroorganizmalar; %43 S.aureus, %21 Pseudomonas
spp. ve %12 Haemophilus spp. olarak tespit edilmistir (117). Gupta ve arkadaslarinin
(110) yapmus oldugu calismada, VIP gelisen hastalarin %30’ unda Pseudomonas

aeruginosa, %26,67’ sinde S.aureus, %23,33” {inde Klebsiella pneumonia ve %20’
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sinde Acinetobacter baumannii tespit edilmis. Tseng ve arkadaslarinin (86) yapmis
oldugu calismada, en sik izole edilen mikroorganizma %42,39 ile Pseudomonas
aeruginosa, ikinci siklikta izole edilen mikroorganizma ise %25 ile Acinetobacter
baumannii’ dir. isve¢’ te yapilan bir ¢alismada, 65 VIP ataginda 13 Pseudomonas
aeruginosa (%20), 12 Haemophilus influenza (%18) ve 9 E.coli (%14) saptanmistir
(118). Chang ve arkadaslar1 (112) 180 kisilik vaka grubunun 51 VIP vakasinda
Acinetobacter baumannii ile beraber, 14 hastada Pseudomonas aeruginosa, 13
hastada S.aureus, 11 hastada Corynebacterium spp tespit etmislerdir. Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada en sik izole edilen mikroorganizmalar, %30,4 S.aureus, %21,4
Pseudomonas aeruginosa, %12,5 Acinetobacter spp. ve %10,7 ile Klebsiella
pneumonia olarak tespit edilmistir (76). Aybar ve arkadaslarmin (119) yapmis
oldugu calismada, 35 olguda 43 mikroorganizma tespit edilmistir. Bu olgulardan 15°
i Pseudomonas aeruginosa, 15’ i Acinetobacter spp, 10’ u MRSA ve 3 hastada
Stenotrophomonas maltophilia  tespit edilmistir.  Tiirkiye’den International
Nosocomial Infection Control Consortium (INICC) kapsaminda 2007°de yayinlanan
cok merkezli bir calismada VIP icin etken dagilimi; en sik Acinetobacter spp.
(%29,2), ikinci siklikta Pseudomonas spp. (%26,7) ve ftgiincii siklikta ise
Staphylococcus aureus (%24,2) olarak bildirilmistir (95). Calismamizda, 62 kisilik
VIP grubunda gelisen 74 VIP atagin 55’ inde tek mikroorganizma saptanirken, 19’
unda polimikrobiyal ajan tespit edilmistir. Ureyen mikroorganizmalarm 76’ si
(%80,8) gram negatif basil, 14’ i (%14,9) gram pozitif kok ve 4’ i (%4,3) kandida
tiirleri olarak bulunmustur. VIP etkeni olarak tespit edilen mikroorganizmalardan ilk
i siray1 Acinetobacter baumannii (%38,3), Pseudomonas aeruginosa (%23,4) ve
Stafilokok tiirlerinin  (%14,9) aldig1 tespit edilmistir. 2004-2005 yillarinda
hastanemizde yapilan bir calismada, VIP etkeni olarak birinci sirada S.aureus
(%30,9), ikinci sirada Acinetobacter spp. (%26,8), tigilincii sirada ise Pseudomonas
aeruginosa (%12,4) yer almistir (38). Bes yil sonra yaptigimiz bu g¢alismada ise
etken patojenlerin degistigini, gram negatif etkenlerin ilk siralarda yer aldigi tespit
edilmistir. Zaman i¢inde gelisen etken mikroorganizma dagilimindaki bu farkliligin,
hastanemizin yeni yerlesim yerine tasinmasi, YBU’ niin tasinma ile birlikte yeniden
yapilanmas1 ve kullanilan antibiyotiklere bagli olarak zaman igerisinde etken

mikroorganizmalarin degismesine bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir.
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Her iilkenin, her hastanenin ve her YBU’ niin antibiyotik direncleri farkliliklar
gostermektedir (102). Gupta ve arkadaslarinin (110) yapmis oldugu ¢alismada, VIP
gelisen hastalarda en sik izole ettikleri Pseudomonas aeruginosa suslarinda %55,56
oraninda beta laktam antibiyotiklere kars1 direng tespit etmislerdir. Bunun yaninda
S.aureus suslarinin tamaminin metisiline direngli oldugu, Klebsiella pneumonia
suglarinin ise %85,71° inde ESBL pozitifligi saptadigini, Acinetobacter baumannii
suslarinin %50 sinde karbapenemlere direng tespit edildigi bildirilmistir. Tayvan’ da
yapilan bir ¢alismada, 207 patojen sustan 131’ inde ¢oklu ilag direnci tespit etmisler,
Acinetobacter baumannii suslarmin  %83,05” inde, Pseudomonas aeruginosa
suslarinin ise %350,74° tinde ¢oklu ila¢ direnci saptanmistir (86). Uzakdogu’ da
yapilan bir ¢calismada, Acinetobacter baumannii etkenli VIP tanili 180 hastanin 87 si
(%48,3) imipeneme duyarli bulunurken, 93 hastada (%51,7) imipeneme direng tespit
edilmistir (112). Ulkemizden Aybar ve arkadaslarimin (119) yapmis oldugu
calismada, 15 Acinetobacter spp vakasindan 11° nde karbapenem direnci
saptanirken, 15 Pseudomonas aeruginosa vakasindan 8’ inde karbapenem direnci
saptanmustir. Calismamiz sonuglari degerlendirildiginde, ilk siray1 gram negatif CID
tastyan mikroorganizmalarin aldig1 ve bu mikroorganizmalarin biiylik ¢ogunlugunun
sadece kolistine duyarli suslarin olusturdugu tespit edilmistir. Hastanemiz YBU’
sinde bu dénem igerisinde CID tasiyan Gram negatif etkenler &n planda diisiiniilerek
VIP’de ampirik tedavi rejimlerinin igerisinde kolitsinin de yer almasinin mortaliteyi
azaltabilecegi goriisiindeyiz. Bunun yaninda diizenli siirveyans ile etken
mikroorganizmalardaki antibiyotik direnclerinin izlenerek ampirik rejimlerin kisa

araliklarla modifiye edilmesinin uygun olacagi kanisindayiz.
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6. SONUC

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon Yogun Bakim
Unitesi’ nde 2009-2010 yillar1 arasinda yapilan bu ¢alismamizda VIP hizi 1000
ventilator glinlinde 29,52 olarak bulunmuistur. Calismamizda tek degiskenli analiz
sonucunda, VIP gelisimi igin iliskisi incelenen risk faktdrlerinden 40-59 yas, uzun
siire YBU” de yatmak, trakeostomi uygulanmasi, dnceden antibiyotik kullaniimasinin
VIP gelismesi ile iliskisinin anlamli oldugu bulunmustur. Tek degiskenli analiz
sonucu elde edilen verilerden hastaya ait olan risk faktorlerini ortadan kaldirmak
miimkiin olmasa da, uygunsuz antibiyotik kullaniminin 6niine gegilmesi ve miimkiin
oldugunca trakeostomi takilmasindan kaginilmasmin VIP olasiligimi azaltabilecegi
diistinilmiistiir. Cok degiskenli lojistik regresyon analinizde ise uzun siireli yatigin
VIP gelisimi icin tek basina bagimsiz bir risk faktorii oldugu tespit edilmistir.
Hastanemizde ara YBU’ niin olmamasi, YBU’ de yatis siiresini uzatmaktadir.
Hastalarin, miimkiin olan en kisa siirede YBU’ den ¢ikartilmas: ya da daha az
invaziv bir YBU’ de takip edilmesinin VIP gelisme riskini azaltabilecegi
distintilmstiir.

Calismamizda tek degiskenli analiz sonucunda mortalite ile iligkisi incelenen
degiskenlerden > 60 yas, kadin cinsiyet, APACHE Il skoru > 15, trakeostomi
bulunmasi, McCabe Jackson smiflamasina gore grup 2 mortalite ile iligkili
bulunmustur. Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde ise mortalite igin risk
faktorii olarak ; > 60 yas, kadin cinsiyet, onceden antibiyotik kullanimi, APACHE Il
skoru > 15 olmasi bulunmustur. Hastaya ait risk faktorlerini engelleyebilmemiz
miimkiin goriinmesede, gereksiz antibiyotik kullaniminin Oniline gegilmesi
mortalitenin azaltilmas: acisindan faydali olacaktir. Calismamizda CID olan
bakterilerle VIP gelisiminin bile mortaliteyi arttirmadigi saptanmustir. Bu ilgi ¢ekici
bulgunun, VIP gelismeyen grubun %57’ sinin > 60 yas olmasindan
kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistir. Bunun yaninda etken mikroorganizmalarin
diizenli siirveyansinin sayesinde giinliik vizitler sirasinda, hastalara erken donemde
uygun ampirik tedavinin baslanmis olmasinin da mortaliteyi azaltmada etkisinin

oldugu kanisindayiz.
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Calismamizda VIP etkeni olarak en sik karsimiza c¢ikan iki mikroorganizma
Acinetobacter baumannii (%38,3), Pseudomonas aeruginosa (%23,4) olarak
bulunmustur. Acinetobacter baumannii’ de %91,7 CiD, Pseudomonas aeruginosada
%77,3 CID saptanmistir. Etkenlerin yaklasik yarisindan fazlasini olusturan bu iki
etkenin biliylik cogunlugunun kolistin disinda tiim antibiyotik gruplarma direngli
oldugu saptanmistir. Hastanemiz YBU’ siinde bu dénem igerisinde CID tasiyan
Gram negatif etkenler 6n planda diisiiniilerek VIP> de ampirik tedavi rejimlerinin
igerisinde Kolistinin de yer almasinin mortaliteyi azaltabilecegi goriisiindeyiz. Bunun
yaninda diizenli siirveyans ile etken mikroorganizmalardaki antibiyotik direng¢lerinin
izlenerek ampirik rejimlerin kisa araliklarla modifiye edilmesinin uygun olacagi

kanisindayi1z.
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7. OZET

Amag¢: Bu calismanin amaci ventilatdr iliskili pnomoni (VIP) insidans1 ve risk
faktorlerini belirlemek, etken mikroorganizmalarm dagilimmi saptamak, VIP ve
diger risk faktorlerinin mortalite ile iliskisini degerlendirmektir.

Yontemler: Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon Yogun
Bakim Unitesi’ nde 01 Mayis 2009 ile 31 Ekim 2010 tarihleri arasinda, > 48 saat
stire mekanik ventilasyon gereken hastalar ¢alismaya alinmistir. Mekanik ventilatore
baglanmayan, baglandiginda pnémonisi olan veya mekanik ventilatore < 48 saat
siirede baglanan hastalar ¢alismaya alinmamustir. Hastalar gilinliik vizitlerle takip
edilip, hasta verileri standart hasta formuna kaydedilmistir. VIP tanimi1 modifiye
Center for Disease Control (CDC) kriterlerine gére yapilmistir. VIP tanimim
giiclendirmek i¢in her hastada Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (KPES)
hesaplanmis ve > 6 olan hastalar VIP olarak degerlendirilmistir. Istatistiksel analizler
SPSS 13,0 paket programinda yapilmistir.

Bulgular: Calisma siiresince kriterlere uyan 127 hastadan 71 i (%55,9) kadin, 56’ s1
(%44,1) erkekti. VIP hiz1 1000 ventilasyon giinii icin 29,52 ve mekanik ventilatdr
kullanim orani ise 0,59 olarak bulunmustur. Tek degiskenli analizde 40-59 yas
(p=0,048), YBU’ de yatis siiresi (p=0,000), trakeostomi uygulanmasi (p=0,000),
onceden antibiyotik kullanilmasinin (p=0,041) VIP gelismesi ile iliskisinin anlaml
oldugu bulunmustur. Cok degiskenli lojistik regresyon analinizde ise YBU’ de yatis
siiresi, VIP gelisimini arttiran bir risk faktorii olarak bulunmustur (RR: 1,122; GA
%95: 1,055-1,192). Calismamizda tek degiskenli analiz sonucunda mortalite ile
iliskisi incelenen degiskenlerden; > 60 yas (p=0,004), kadin cinsiyet (p=0,012), > 15
APACHE 1I skoru (p=0,003), trakeostomi bulunmasi (p=0,048), McCabe Jackson
siniflamasina gore grup 2 (p=0,000) mortalite ile iligkili bulunmustur. Cok degiskenli
lojistik regresyon analizinde ise mortalite i¢in risk faktorii olarak > 60 yas (RR:
3,920; GA %95: 1,560-9,850), kadin cinsiyet (RR: 2,235; GA %95: 1,023-4,880),
onceden antibiyotik kullanim1 (RR: 2,267; GA %95: 1,005-5,114), > 15 APACHE Il
skoru (RR: 2,575; GA %95: 1,092-6,071) bulunmustur. VIP etkeni olarak tespit
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edilen mikroorganizmalardan ilk ii¢ siray1r Acinetobacter baumannii (%38,3),
Pseudomonas aeruginosa (%23,4) ve Staphylococcus (%14,9) tiirlerinin aldig1 tespit
edilmistir. Acinetobacter baumannii’ de %91,7, Pseudomonas aeruginosa’ da ise
%77,3 oraninda ¢oklu ilag direnci (CID) tespit edilmistir.

Sonuclar: Calismamizda VIP gelismesi i¢cin YBU’ de yatis siiresi tek bagimsiz risk
faktorii olarak bulunmustur. YBU’ lerden miimkiin olan en erken dénemde hastanin
taburcu edilmesi ya da invaziv olmayan bir YBU’ ye almmasmin enfeksiyon
oranlarin1 azaltabilecegi kanisindayiz. Gereksiz antibiyotik kullanim1 zaman
icerisinde etken mikroorganizmalarda direng artisina sebep olmakla birlikte hem
enfeksiyon gelisimi hem de mortaliteyi artirmaktadir. Bizim ¢alismamizin verileri bu
bilgiyi desteklemekte olup, gereksiz antibiyotik kullaniminin Oniine geg¢ilmesinin
mortaliteyi anlamli sekilde azaltacagi kanisindayiz.

Anahtar sozciikler: Yogun bakim iinitesi, ventilator iliskili pnomoni, risk faktorleri,

antibiyotik direnci
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8. ABSTRACT

Objective: The objective of this study is to determine the insidence and risk factors
of VAP, clarify the distrubution of the predominant microorganism and evaluate the
relation between risk factors and mortality in ICU patients.

Methods: Patients who need mechanical ventilation for longer than 48 hours at
Kocaeli University Medical Faculty Anestesthesia and Reanimation Intensive Care
Unit between 01 May 2009-31 October 2010 were accepted to study. Patients who
have diagnosis of pneumonia before mechanical ventilation support and need
mechanical ventilation < 48 hours are excluded from study. We followed patients
vital sign, physical examination and laboratuary findings daily and recorded these
data on standart patient forms. VAP is defined according to modified Center for
Disease Control (CDC) criterias. Clinical Pulmonary Infection Score (CPIS) was
calculated to enforce VAP definition for every patient and >6 is defined as VAP.
SPSS 13.0 package programme was used for statistical analysis.

Results: 127 patients who were appropriate for criterias were included the study.
710f them were female (%55,9), 56 of them were male (%44,1). For 1000 ventilation
days, VAP rate was 29,52 and mechanical ventilator usage ratio was 0,59. In
univariate analysis; 40-59 age (p=0.048), length of stay in ICU (p= 0.000),
implementation of tracheostomy (p= 0.000), prior use of antibiotics (p= 0.041) were
found significantly associated with the development of VAP. In multi-variable
logistic regression analysis, length of stay in ICU was found as a risk factor for
increased VAP development (OR: 1,122; CI %95: 1,055-1,192). In our study as a
result of univariate analysis, > 60 years of age (p= 0.004), female gender (p=0.012),
>15 APACHE Il score (p =0.003), implementation of tracheostomy (p= 0.048) and
McCabe Jackson classification group 2 (p= 0.000) were found associated with
mortality. In multi-variable logistic regression analysis; >60 years of age (OR:
3,920; Cl %95: 1,560-9,850), female gender (OR: 2,235; Cl %95: 1,023-4,880), prior
antibiotic usage (OR: 2,267; Cl %95: 1,005-5,114), >15 APACHE Il score (OR:
2,575; Cl %95: 1,092-6,071) were found as risk factors for mortality. Acinetobacter

baumannii (%38,3), Pseudomonas aeruginosa (%23,4) and Staphylococcus (%14,9)
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species were the most common VAP agents. Multi-drug resistance (MDR) rates was
%91,7 in Acinetobacter baumannii, %77,3 in Pseudomonas aeruginosa .
Conclusions: In our study, the length of stay in ICU was found only significant risk
factor for VAP. We believe that early discharge or taken to non-invasive ICU may
reduce infection rates in ICU’s. Unnecessary antibiotic usage increases the drug
resistance, development of infection and mortality. Our study data supports this
knowledge and we conclude that, to avoid unnecassary antibiotic usage will
significantly decrease mortality.

Key words: Intensive care unit, ventilator associated pneumonia, risk factors,

antibiotic resistance
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10.EKLER

Ek 1: VIP hiz1 ve alet kullanim orani i¢in kullanilan form
Ek 2: YBU hasta izlem formu
Ek 3: ETA i¢in steril kap resmi
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T.C.
KOCAELIi UNIiVERSITESI
ARASTIRMA VE UYGULAMA HASTANESI
KLIiNiK BAKTERIYOLOJi VE ENFEKSiYON HASTALIKLARI ANABILIiM DALI
YOGUN BAKIM UNITESi KONSULTASYON FORMU

Adi1 Soyada: Dosya No:

Yas: Yatis tarihi:

Cinsiyet: E[JK[] Cikis tarihi :
[] Direk yatis

[[]Nakil: Bagka servis(servis ad1 ve yatis siiresi):
[[]Baska hastane(adi ve yatis siiresi):

Yogun bakima yatis sebebi:

[[IMSS lezyonu [ Jintoksikasyon [IDiger:
[IJMSS kanama [JKardiyopulmoner arrest

[JPost-op komplikasyon [JKonjestif kalp yetmezligi

[ISeptik sok [JARDS

[JGIS kanmasi [IDiyabetik ketoasidoz

[[JKafa travmasi [JHipoglisemik koma

[JGenel viicut travmasi [JYamk

Hastanin hikayesi:

Altta yatan hastaliklar:

[ Diyabetes Mellitus [ISiroz [ JMalnutrisyon

[JKronik renal yetmezlik [JAlkolizm [JHipertansiyon

[ JKronik kalp yetmezligi []aIDS [Ipiger :

[ JKOAH [[Jila¢ bagimhihg

[[JKonjenital immun yetmezlik [[JKanser(cins ve metastaz):

A (Fizyolojik Skor) 4 3 2 1 0 1 2 3 4 B (Yas) C (Kronik Durum Skoru)

Ist (C°) >41 39-40,9 38,5-38,9 36-38,4 34-35,9 32-33,9 30-31,9 <29,9 <44 0 Organ yetm.veya immiinosup.varsa:

Ort Arter Basmer (nmHg) | >160 | 130-159 110-129 70-109 50-69 <49 4554 2 a.inop.veya acil Ce"ahg
sonrasi

Kalp Hizt /dk >180 | 140-179 | 110-139 70-109 55-69 4054 <39 55-64 3 b.Elektif cer.sonrast 2

Solunum Sayust /dk >50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5 65-74 5

Pa02 (mmHg) >500 | 350-499 | 200-349 200-70 61-70 55-60 <55 >75 6

pH >7.7 7,6-7,69 7,5-7,59 7,33-7,49 7,25-7,32 7,15-7,24 <7,15

Na (mmol/It) >180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <110 APACHE I1= A+B+C

K (mmol/it) >7 66,9 5559 3554 334 2529 <25 -

Kreatinin (mg/dl) >3,5 2-34 15-1,9 0,6-1,4 <0,6 ( )

Htc (%) >60 50-59,9 46-49.9 30459 2029.9 <20

Lokosit /mm’ >40 20-39,9 15199 3149 129 <1

GCS Skoru : 15-GCS
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Enfeksiyon riskini arttirabilecek islemler:

[ JEntiibasyon

[ IMekanik ventilasyon
[ JTrakeostomi
[idrar sondas
[CINazogastrik sonda

[ JPeriton diyalizi
[ JHemodiyaliz

[ |Diger:
[ JPeriferik venéz kateter

[|Endoskopik girisim [ ]Santral venéz kateter
[CIbrenaj kateteri [IProtez/yabanc cisim
[]Yatak bas kisminin pozisyonu(<30°)

Aldid ilaclar:
[JH2 reseptor blokeri [ ISedatif [Ipiger:
[JAntiasit [Jimmun supresif(cinsi /siiresi):
Beslenme tiirii:[_Jenteral [ Jparenteral
Operasyonlar(ismi, tiirii ve tarihi):
Operasyonun adi Temiz Temiz-kontamine Kontamine Kirli Tarih
1) H L] [ O
2) O [ L] l
3) O L] L] O
Primer enfeksiyon : [] Yok
[JVar : [INasokomiyal [ ]Toplum Kokenli
Tam Etken Tarih
Belirsiz Coklu izole edilmis
1) L] L] L] I
2) L] L] L] I
3) L] L] L] I

Daha 6nce uygulanan tedaviler ve siireleri:

Tam oncesi profilaktik Tan1 o6ncesi tedavi amach Tani sonrasi tedavi amach

1) 1) 1)
2) 2) 2)
3) 3) 3)
4) 4) 4)
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Fizik muayene bulgulari:

Genel durum:
Bas-boyun:

Solunum sistem:
Kardiyovaskiiler sistem:
Gastrointestinal sistem:
Genitoiiriner sist:

Diger:

Radyolojik tetkikler:

Bu !?iiliim hastada enfeksiyon olursa doldurulacaktir
YBU enfeksiyonu : [_Var Yok

Tanm Etken Tarih
Belirsiz Coklu izole edilmis Kiiltiir No

1) o 0O o0 Ol I

2) o 0O o0 Ol I

3) o 0O O Ol I

4) O O L] L] I

5) O O L] L] I

YBU enfeksiyonu i¢in uygulanan tedaviler ve siireleri:

Tam oncesi profilaktik Tam oncesi tdv amach Tam sonrasi tdv amach
1) 1) 1)
2) 2) 2)
3) 3) 3)
4) 4) 4)
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ADI SOYADI :

DOSYA NO:

Tarih

Ates/Nabiz/Tansiyon

Glaskow

Entiibasyon

Trakeostomi

Mekanik ventilasyon

Santral venoz kateter

idrar sondas1

NG

Periferik kateter

Drenaj kateteri

Hemodiyaliz

Beslenme(oral/parent)

Lokosit o Neu

Sedimentasyon

CRP

Kreatinin

AST

ALT

TEDAVI

Tedavi degisikliginin
nedeni

KPIS Tan1 konuldugunda
Tedavinin 3.giiniinde :
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ADI SOYADI:

DOSYANO:

Tarih

Kiiltiir

Sonuc¢

10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25
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