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pnémoniye (ViP) neden olan olasi etkeni hizli ve dogru tanimlamak igin
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OZET

Ventilatér iligkili Pnédmoni Tanisinda Kullanilan Endotrakeal Aspirat
Kiiltiirii ile Mini-BAL Kiiltiiriiniin Karsilastiriimasi

Bu calismada, 6zellikle yogun bakim Unitelerinde ventilator iligkili pnémoniye
(VIP) neden olan olasi etkeni hizli ve dogru tanimlamak igin kullanilan
endotrakeal aspirat (ETA) ve mini-Bronkoalveolarlavaj (BAL) yontemleri ile
alinan kultlr sonuglarinin kiyaslanmasi amacglanmistir. Gulhane Askeri Tip
Fakultesi Acil Dahiliye Yogun Bakim Unitesi'nde Haziran 2010-Haziran 2011
tarihleri arasinda mekanik ventilatdrde takip edilen 92 hastadan VIP tanisi
almis 30 hasta (%32,2) ¢alismaya dahil edildi. Calismamiz sonucunda elde
edilen verilerin degerlendiriimesi ile mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda; hasta yasi (p<0,001) ve mekanik ventilasyon uygulama suresi
(p<0,001), VIP gelisimi agisindan birer risk faktorii olarak degerlendirildi. VIP
gelisen ve gelismeyen hastalarin klinik pulmoner enfeksiyon skoru (CPIS)
arasinda anlamli farkhlik bulundu (p<0,001). Mekanik ventilatérde olan
hastalarda VIP tanisinda CPIS skoru kullaniminin faydali olacadi disinldi.
ETA ve mini-BAL kultur yontemleri arasinda anlamli bir korelasyon tespit
edilmedi (p=0,464). ETA o6rnek kultlrlerinden; 8'inde (%27) kontaminasyon,
6’'sinda (%20) Ureme olmadigi goéruldu. Mini-BAL o6rnek kulturlerinde ise
kontaminasyon gorulmedi. ETA &rnek kultirinde kontaminasyon olan 8
hastadan alinan mini-BAL kultlrlerinden 7’sinde (%87,5) patojen olarak kabul
edilen bakteri Uremesi goruldi. Calismamiz sonucunda ETA ve mini-BAL
kaltar yontemleri arasinda anlamli bir korelasyon olmamasi, ETA kaltar
yontemlerinde artan kontaminasyon riski, distal hava yolu érnegi elde etmede
en basarisiz yontemin ETA olmasi nedeniyle ViP’e neden olan bakterinin
arastiriimasinda ETA yerine mini-BAL 6rneklemesinin daha uygun olacagini

distunmekteyiz.
Anahtar Kelimeler : Ventilator iligkili pnédmoni, mini-BAL, ETA
Yazar Adi : Hv.Tbp.Yzb. Cumhur ARTUK

Danigsman : Do¢.Tbp.Alb. Hanefi Cem GUL



SUMMARY

The comparison between the cultures of endotracheal aspiration and
mini-BAL used in the diagnosis of ventilator-associated pneumonia

The objective of this study was to compare the results of cultures obtained
via mini-bronchoalveolar lavage (BAL) and endotracheal aspiration
thechniques, used for quick and accurate determination of pathogens
causing ventilator-associated pneumonia in intensive care units. Of the 92
patients on mechanical ventilation followed at emergency intensive care unit
of Gulhane Military Medical School between June 2010 and June 2011, 30
patients (32.2%) diagnosed of having ventilator-associated pneumonia were
included in this study. After performing multivariate logistic regression
analysis age of patient and duration of mechanical ventilation were found as
independent risk factors for ventilator-associated pneumonia development.
There was a statistically significant difference in clinical pulmonary infection
score (CPIS) between patients developed ventilator-associated pneumonia
and not (p<0.001). The use of CPIS for ventilator-associated pneumonia
diagnosis was thought as beneficial in patients on mechanical ventilation.
There was no positive correlation between culture techniques of mini-BAL
and endotracheal aspiration (p=0.464). in endotracheal aspiration samples 8
were contaminated and 6 were with no isolation, but there was no
contamination in mini-BAL samples. Of the 8 samples in endotracheal
aspiration group, 7 (87.5%) demonstrated bacterial proliferation considered
as the pathogen. in conclusion we think that it would be more suitable to use
mini-BAL instead of endotracheal aspiration to isolate pathogen causing
ventilator-associated pneumonia, due to no positive correlation existing
between endotracheal aspiration and mini-BAL culturing techniques, high risk
of contamination in endotracheal aspiration culturing techniques and it's

being worst technique in obtaining samples from distal airway.

Keywords : Ventilator associated pneumonia, Mini-BAL, ETA
Author : Hv.Tbp.Yzb. Cumhur ARTUK
Counselor : Dog.Tbp.Alb. Hanefi Cem GUL
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GiRiS

Hastane enfeksiyonlari ginimuzde mortalite ve morbiditenin énemli
nedeni olmayi surdurmektedir (1). Hastanede gelisen pndmoniler (HGP),
hastane enfeksiyonlari arasinda siklik yoninden Uriner sistem
enfeksiyonlarinin ardindan ikinci sirada yer almaktadir (2,3). Ulkemizde
yapilmis ¢alismalar degerlendirildiginde HGP’nin butin dinyada oldugu gibi
hastane enfeksiyonlari arasinda 2. veya 3. siklikta oldugu gorulmektedir (4-
13). Son yillarda HGP bagshgi altinda temel tani ve tedavi yaklasimlari
acisindan HGP’den farklilik gdstermeyen ventilatorle iligkili pnémoni (VIP),
saglik bakimiyla iligkili pnédmoni (SBIP), hastanede gelisen trakeobronsit
(HGTB), ventilatorle iligkili trakeobrongit (VITB) gibi yeni kavramlar
tanimlanmigtir (14).

VIP, entiibasyon sirasinda pndmonisi olmayan, invazif mekanik
ventilasyon destegindeki hastada entibasyondan 48 saat sonra gelisen
pnémonidir (4). Trakeal entibasyon ve mekanik ventilasyon uygulanmasi
pnémoni insidansini 7 ile 21 kat arttinr. VIP tanisi igin standartlarin
bulunmayisi epidemiyolojik degerlendirme igin istatistiksel bilginin yeterli
olmamasina yol agmistir.

ViP’ye neden olan etiyolojik ajanlar gok genis bakteriyel spekturuma
sahiptir. VIP etiyolojisinde yer alan mikroorganizmalar, altta yatan hastalik,
risk faktorlerinin  varligi  ve pndmoninin ortaya c¢ikis suresi ile
degisebilmektedir. Erken pnomonilerde temel etkenler Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae ve metisiline duyarli Staphylococcus
aureus’tur. Geg baslangi¢li pnémoniler daha ¢ok ¢oklu ilag direncine sahip
mikroorganizmalarla gelismekte olup %55-85 oraniyla ilk siralarda P.
aeruginosa, Acinetobacter subspecies (spp.), Enterobacter spp., Klebsiella
spp. gibi Gram negatif etkenler yer alirken, Gram pozitif koklar; 6zellikle de S.
aureus olgularin %20-30’'unda etken olarak gorulmektedir.

VIP tanisini koymak oldukga guictiir. Yapilan calismalarda klinik olarak
VIP tanisi konulan hastalarin %50’sinde VIP bulunmazken, gercekten ViP’i
olan hastalarin yaklagik olarak 1/3’Une tani konulamadigi gorulmastir. Bu

nedenle klinik olarak VIP diisiiniilen hastalarin tanisi mikrobiyolojik kiiltirlerle



desteklenmelidir. Solunum yolu érnekleri bronkoskopik ve non-bronkoskopik
yontemlerle elde edilmektedir. Gunumuzde kullanim kolayhgi, maliyetinin
daha az olmasi nedeniyle non-bronkoskopik yontemler daha ¢ok tercih
edilmektedir.

Tanida yardimci olarak gunuimizde en sik kullanilan yontem
endotrakeal aspirat (ETA) Orneginin mikrobiyolojik olarak incelenmesidir.
Tani amaciyla kullanilan bir baska yontemde mini-BAL (non-bronkoskopik
korunmus bronkoalveolar lavaj, NBK-BAL, PTC ) 6rneginin incelenmesidir.
Bu yontemin en oOnemli avantaj olasi Ust hava yollar florasi ile
kontaminasyonun minimal dizeye indirilmesidir.

Bu calismada, 6Ozellikle yodun bakim dnitelerinde ventilator iliskili
pndmoniye neden olan olasi etkeni hizli ve dogru tanimlamak igin kullanilan
endotrakeal aspirat ve mini-Bronkoalveolarlavaj (BAL) yontemleri ile alinan

kultdr sonuglarinin kiyaslanmasi amaclandi.



GENEL BILGILER

Hastane enfeksiyonlari ginimuzde mortalite ve morbiditenin dnemli
nedeni olmay! surdurmektedir (1). Hastanede gelisen pndémoniler (HGP),
hastane enfeksiyonlari arasinda siklik yoninden Uriner sistem
enfeksiyonlarinin ardindan ikinci sirada yer almaktadir (2,3). Ulkemizde
yapilmis ¢alismalar degerlendirildiginde HGP’nin butin dinyada oldugu gibi
hastane enfeksiyonlari arasinda 2. veya 3. siklikta oldugu gorulmektedir (4-
13).

2.1. Tanimlar

Son yillarda HGP bagligi altinda temel tani ve tedavi yaklagimlari
acisindan HGP’den farklilik gdstermeyen ventilatorle iligkili pnémoni (VIP),
saglik bakimiyla iligkili pnédmoni (SBIP), hastanede gelisen trakeobronsit
(HGTB), ventilatorle iligkili trakeobrongit (VITB) gibi yeni kavramlar
tanimlanmigtir (14).

Hastanede gelisen pnomoni (HGP); Genellikle hastaneye yatistan
48 saat sonra gelisen ve hastanin yatiginda inkibasyon déneminde olmadigi
bilinen pnémoni olgulari ile, hastaneden taburcu olduktan sonraki 48 saat
icerisinde ortaya ¢ikan pndmoni olarak tanimlanir (15,16).

Ventilatérle iligkili pnémoni (ViP); Entiibasyon sirasinda pnémonisi
olmayan, invazif mekanik ventilasyon destegindeki hastada entlibasyondan
48 saat sonra gelisen pnémonidir (4).

Saglik Bakimi ile iligkili Pnémoni (SBiP); SBiP’ye ait yayinlar
sinirhdir. Ancak tani ve tedavilerinin HGP’de tanimlananlar gibi yapilmasi
Onerilmektedir. Asagidaki ozelliklerden birine sahip kigilerde gelisen
pndomonilerdir (15).

» Son 90 gun iginde iki guin veya daha fazla hastanede yatma

» Saglik bakimi igin uzun sureli bakim evinde kalma

 Evde infuzyon tedavisi (antibiyotik dahil)

» Evde basi yarasi bakimi yapilmasi

» Son 30 gun iginde hemodiyaliz merkezine tedavi amagli devam etme

+ Aile bireylerinde ¢ok ilaca direncli bakteri enfeksiyonu varligi



Hastanede Gelisen Trakeobronsit (HGTB); 48-72 saattir hastanede
yatan hastalarda; akciger grafisinde infiltrasyon olmaksizin bagka nedene
bagl olmayan; vicut isisinin > 38°C, purlilan balgam, I6kositoz ya da
I6kopeni kriterlerinden ikisinin varligr durumudur (15).

Ventilatérle iligkili Trakeobronsit (VITB); 48-72 saattir ventilatdre
bagli hastalarda; akciger grafisinde infiltrasyon olmaksizin bagska nedene
bagh olmayan, vicut isisinin > 38°C, purlilan balgam, I6kositoz ya da
I6kopeni kriterlerinden ikisinin varligr durumudur (15).

HGP olgularinin sik goérdlmesinin yani sira, tum nozokomiyal
enfeksiyonlar icinde en yuksek mortaliteye sahip olmasi énemini bir kat daha
arttirmaktadir. HGP olgularinin gelisimi yonunden en yiksek riske sahip
hasta grubunu entibe edilen, mekanik ventilatore baglanan ve c¢ogunlukla
Yogun Bakim Unitelerinde (YBU) yatmakta olan hastalar olusturmaktadir
(17). Bu nedenle HGP’ler igerisinde ViP dnemli bir alt baglik olusturmaktadir.
ViP’de mekanik ventilasyon siresine gére iki alt baglkta incelenmektedir.
Mekanik ventilasyon uygulamasindan 96 saat icerisinde gelisen pnémoniye
erken baslangicli VIP, 96 saatten sonra gelisirse ge¢ baslangicli VIP adi

verilir (1).

2.2. Epidemiyoloji

HGP, hastaneye yatan hastalar arasinda %0,5-2 oraninda goraldr.
National Nosocomial Infection Surveillance (NNIS) sonuclarina gére HGP
tum hastane enfeksiyonlarinin yaklasik %15’ini olusturmaktadir (1),
Ulkemizdeki  veriler %11-30 arasinda (ortalama %19) oldugunu
gOstermektedir (14). Ancak hastanin hastanede bulundugu klinige gore
sikli§r degisebilmektedir. YBU'lerinde tedavi edilen hastalarda HGP gérilme
sikligi 5-10 kat fazla olup Ulkemizde yapilan bir ¢alismada ise bu oran 20
kata ulasmaktadir (18). YBU’deki nozokomiyal enfeksiyonlarin %25'i akciger
enfeksiyonlaridir. HGP oranlari hastanin hastanede kalig suresinin
azalmasiyla ve akut bakim merkezlerinden diger saglik bakim alanlarina
transferi ile degisir. HGP insidansi egitim hastanesi disinda bin yatak gunine

4,2 iken universite hastanelerinde 7,7 olarak belirlenmistir (1).



Trakeal entibasyon ve mekanik ventilasyon uygulanmasi pnémoni
insidansini 7 ile 21 kat arttirir. Farkli arastirma sonuglarina gére mekanik
ventilasyon uygulanan hastalarin %28-85’ inde VIP gelisebilmektedir (19-25).
Yogun bakimda kalis slresi dikkate alindiginda 1000 hasta yatis guninde
12.5, ventilatdére baglanan hastalarda 1000 ventilatér gininde 2,5-39
(26,27); Ulkemizde yapilmis cok merkezli ¢alismalarda ise 1000 ventilator
guninde 16,4- 26,5 olarak bildirilmektedir (21,26,28). Bu oranlar medikal
YBU’nde 1000 ventilatér gliniinde 7,3 iken, cerrahi YBU’'nde 13,2'dir. Travma
(%44) ve cerrahi girisimlerde (%17.5) atak orani yuksektir (29).

Hastanede gelisen enfeksiyonlar arasinda en sik mortalite nedeni
pnémonilerdir. Ulkemizde HGP saptanan olgularda kaba mortalite orani %30-
87 arasinda degismektedir (21,22,30). Bu oran pnémoniye bagli mortaliteyi
gOstermemekle birlikte yapilan bir calismada pnémoni gelismesinin yogun
bakim birimi hastalarinda mortaliteyi 3 kat artirdigi gésterilmistir (31). ViP’e
atfedilen mortalite enfekte eden mikroorganizma, eslik eden hastaliklar,
konagin yaniti, baslangi¢c zamani gibi birgok faktorden etkilenmektedir. Rello
ve arkadaslarinin (32) yapti§i ¢alismada ViP’in hastanede yatis ginini 12
glin, mekanik ventilasyonu 10 giline arttirdig1, YBU’'nde kalis siiresinin 6 giin
uzamasina ve hastane giderlerinin 12.000 ila 40.000 dolara ulastigini
bildirilmistir.

EPIC (European Prevalence of Infection in Intensive Care) ¢alismasi,
1417’si Bati Avrupa YBU’lerinden olmak (izere toplam 10.038 hastayi
icermektedir. Bu calismada YBU’'nde yatan hastalarin %45nin enfekte
oldugu bildirilmektedir. Bu enfeksiyonlarin %31’i hastane kaynakli
enfeksiyonlardir. Hastane kaynakli enfeksiyonlarin 2-3'G  aslinda YBU
kaynakhdir. YBU kaynakli enfeksiyonlarinda %47’i pnémonidir (33). Alberti ve
arkadaslarinin (34), 14.364 hastayi iceren cok merkezli calismasinda YBU
kaynakli enfeksiyonlarin %42’nin pndmoni oldugu bildirilmigtir. 1992-1998
arasi NNIS verilerine gére YBU kaynakli enfeksiyonlarin %31’i pnémoni ve
bu pnémonilerin %83’ VIP'dir (35).

VIP tanisi igin standartlarin bulunmayisi epidemiyolojik degerlendirme

igin istatistiksel bilginin yeterli olmamasina yol agmistir. VIP, mekanik



ventilasyon uygulandiktan sonra akciger parankim dokusunun enfektif
ajanlarla inflamasyonu seklinde tanimlanmaktadir. Fakat bu tanim her zaman
kabul gérmemis olup, histopatolojik tanimlamalar her zaman gecerli
olmayabilir. Patologlar tarafindan akciger loblarinin lokal inflamasyonu
gb6zden kacabilir ve vyapilmis olan mikrobiyolojik c¢alismalar negatif
sonuglanabilir (36). Bu alanda altin standartin olmayisi ve tani igin birkag
yontemin irdelenmesi gunumuzdeki c¢alismalarin ¢oguna kaynak teskil

etmektedir.

2.3. Etiyoloji

HGP ve ViP’ye neden olan etiyolojik ajanlar cok genis bakteriyel
spekturuma sahiptir. Son yirmi yilda antibiyotiklere direngli ve ya ¢oklu ilag
direncine sahip patojenlerin neden oldugu HGP vakalari dramatik sekilde
artmistir (29). Pnémoniye sebep olan mikroorganizmalar hastanin kendi
florasindan, c¢evresel kaynaklardan, diger hastalardan, ziyaretgilerden,
hastane galisanlarindan orijin alabilir.

HGP’de ¢ogunlukla hastanin endojen florasina ait mikroorganizmalar
etkendir. Bu etkenler hastaneye yatis sirasinda hastanin orofarenksinde
mevcut olabilecegdi gibi (primer endojen), hastaneye yatis sonrasinda
kolonize olan direncgli hastane bakterileri de (sekonder endojen) olabilir.
Ekzojen kaynakli HGP etkenleri ise invazif girisimler sirasinda ya da hastane
personelinin elleri araciligi ile bulastirilan hastane etkenleridir (14).

HGP ve VIP etiyolojisinde yer alan mikroorganizmalar, altta yatan
hastalik, risk faktorlerinin varligi ve pndomoninin ortaya c¢ikis suresi ile
degisebilmektedir. Hastanin hastaneye yatigindan itibaren ilk 4 guin igerisinde
olusan pnémoniler erken baslangi¢li olarak adlandirilir ve genellikle toplum
kokenli, diren¢c oranlari daha duslik mikroorganizmalarca geligir. Erken
pnomonilerde temel etkenler Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae ve metisiline duyarli Staphylococcus aureus’tur. Hastanin
hastaneye yatisinin 5nci glin ve sonrasinda gelisen pndémonilerse geg¢
baslangigli olarak adlandirilir. Ge¢ baslangigl pnémoniler daha ¢ok ¢oklu ilag

direncine sahip mikroorganizmalarla gelismekte ve bu hastalarda mortalite ve



morbidite erken bagslangigli pndmonilere nazaran daha ylksek olmaktadir
(37). Geg¢ Dbaslangi¢li pndmonilerde %55-85 oraniyla ilk siralarda
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp., Enterobacter spp., Klebsiella
spp. gibi Gram negatif etkenler yer alirken, Gram pozitif koklar; 6zellikle de S.
aureus olgularin %20-30’unda etken olarak gorilmektedir (24). Bunlarin
onemli bir kismi metisiline direngli kokenlerdir. Etiyolojide yer alan

mikroorganizmalar ve sikliklari Tablo 2.1."de 6zetlenmistir.

Tablo 2.1. Hastanede gelisen pnomoni etkenleri

Mikroorganizma izolasyon sikligi (%)

e Erken bakteriyel pnémoni

Streptococcus pneumoniae 5-20
Haemophilus influenzae <5-15

Staphylococcus aureus (Metisiline duyarl)

e Geg bakteriyel pnomoni

Aerop gram-negatif bakteriler = 20-60
Pseudomonas aeruginosa
Enterobacter spp
Acinetobacter spp
Klebsiella pneumoniae
Serratia marcescens

Escherichia coli

Gram-pozitif koklar

Staphylococcus aureus (Metisiline direncli) 20-30

e Erken ve ge¢ pnomoniler

Anaerop bakteriler 0-35

Legionella pneumophila 0-10

Ulkemizde elde edilen sirveyans verilerine gére yodun bakim
enfeksiyonlarinin yaklasik %5-10’'unda etken oldugu saptanan S.aureus

suslarinin - %60-95’'ini metisiline direngli suslar olusturmaktadir. Diger




gelismekte olan Ulkelerde de benzer sonuglar s6z konusudur (26,28,38).
Dunyada Klinik izolatlardan elde edilen vankomisin-intermediate S.aureus
(VISA) (Minimal inhibisyon Konsatrasyonu (MiK)= 8-16 miligramg (mg) / Litre
(L)) ve vankomisin direngli S.aureus (VRSA; MiK=32-1024 mg/L) suslarinin
higbirisi solunum 6rneklerinden izole edilmemistir. Linezolid direnci de nadir
olmakla birlikte séz konusu olabilir. influenza virus enfeksiyonu, koma, kafa
travmasi, merkezi sinir sistemi cerrahisi, diabetes mellitus, renal yetersizlik
gibi risk faktorlerinin varliginda S. aureus sikligi artmaktadir (15).

Acinetobacter turleri Ulkemizde yogun bakim enfeksiyonlarina,
Ozellikle ventilatorle iliskili pnomonilere sebep olan sorun bakterilerdendir
(39). Sulbaktam kombinasyonlari ve karbapenemler tedavide kullaniimasi
Onerilen etkin antibiyotikler olmakla beraber son yillarda bu ilaglara da yuksek
oranda diren¢ gorulmektedir (40). Karbapenemlere ve genis spektrumliu
sefalosporinlere, penisilinlere direng plazmid Uzerinden veya transpozonlarla
yayllan veya yapisal beta-laktamazlar sebebi ile olmaktadir (41,42).

HGP ve 6zellikle ViP’lerde birden fazla etken séz konusu olabilir
(15,10,21,22,43-51). Polimikrobiyal flora 0Ozellikle reklrrenslerin  sik
gOzlendigi durumlarda karsimiza c¢ikar. Anaerop etkenler ise 0zellikle
orotrakeal olarak intiibe edilen hastalarda ve ilk 5 giinde gelisen ViP’lerde
daha sik olarak saptanmistir (43-45). Ayrica aspirasyon pnomonilerinde,
nekrotizan  pndmonilerde, akciger absesinde ve plevrapulmoner
enfeksiyonlarda daha sik izole edililer. Su kaynaklarinda Legionella
pneumophila saptanan hastanelerde ayirici tanida Legionella pndomonisi
dusunulmelidir.

Ulkemizde de benzer etken dagihmi izlenmektedir
(5,10,18,21,22,24,30,49,52-55). Her hastanenin hatta hastane igindeki
degisik birimlerin etken dagilimi farklilik gosterebilir. Ayrica direng dagiliminin
da farkh olabilecedi bilinmelidir. Bu mikroorganizmalarin antimikrobiyallere
direng oranlari Ulkemizde genel olarak yuksektir (21,23,24,49,55). Candida
turleri ve Aspergillus fumigatus gibi mantarlarca olusturulan HGP; organ
transplantasyonu yapilmig, immunsuprese veya nétropenik hastalarda daha

sik, bu grup hastalar disinda da sik olmayarak goéralebilir. Noétropenik



hastalar disinda bronkoskopik veya non-bronkoskopik alt solunum yolu

orneklerinde Candida spp. Uremesi siklikla kolonizasyonu yansitir (56,57).

2.4. Patogenez

Alt solunum yolu enfeksiyonu gelisebilmesi icin, alt solunum yollarina
yeterli miktarda virilan mikroorganizmanin ulasmasi ve konak savunmasinda
bozulmanin da bu duruma eslik etmesi gerekmektedir. Pndmoninin
patogenezi konak ile mikroorganizma arasindaki direkt iligkilerle bu
dinamikleri kolaylastiran epidemiyolojik degiskenleri igerir (1). HGP’lerde ise;
genellikle hastaneye yatisin ilk 48 saatinde, hastanin normal Ust solunum
yollari florasinin hastanedeki direngli mikroorganizmalar ile yer degistirmesi
ve bu mikroorganizmalarin aspirasyonu s6z konusudur.

HGP’ler baslica uU¢ yolla gelismektedir; orofarenkse kolonize olan
mikroorganizmalarin mikroaspirasyonu, inhalasyon ve hematojen yolla
olmaktadir. Orofarinksteki mikroorganizmalarin aspire edilebilmesi igin
konaga ait bazi faktérler gerekmektedir. Hastanin biling duzeyindeki
degisiklikler, solunum sistemine uygulanan invazif girisimler, mekanik
ventilasyon, kusma, yutma refleksinin azalmasi, gastrointestinal sistemin
invazif girisimleri ve cerrahi girisimler bunlarin baginda gelmektedir (58,59).

VIP gelismesinde de ilk basamak endotrakeal tipiin yerlestiriimesidir.
Bu sayede konak savunma mekanizmalarinin baginda gelen anatomik
bariyerler (glottis, larinks) asilmis olur. Endotrakeal tlp yerlestiriimesinin
hemen ardindan hastalarda tip balonunun kenarindaki mukozada, mukoza
hasarlanmasi ve mukosiliyer aktivitede bozulma meydana gelmektedir.
Entibasyon tupu balonunun kenarinda oral sekresyonlar, bakteriden zengin
sivilar birikmektedir. Bunlar mikroaspirasyonlara neden olmakta ve boylelikle
de mikroorganizmalarin solunum yollarina dogrudan bulagi meydana
gelmektedir. Ayrica, entlibasyon tlpunun igerisinde gelisen biyofilm
tabakasina yerlesen mikroorganizmalarin da, aspirasyon sirasinda,
bronkoskopi esnasinda veya serum fizyolojik uygulama sirasinda alt solunum

yollarina gidebilmektedir (37). Biyofilm tabakasina yerlesmis olan



mikroorganizmalar hem kullanilan antiyotiklerden hem de konagin savunma
mekanizmalarindan korunmus olmaktadirlar (29).

Kontamine solunum cihazlari, entlibasyon tupleri ve nebulizasyon
cihazlarindan  kaynaklanan 5  mikrometre (um)den  kiguk ve
mikroorganizmalar igeren partikillerin inhalasyon yolu ile alt solunum
yollarina ulasmasi sonucu da HGP gelisebilmektedir. Hematojen yol nadir
olup, flebit, endokardit gibi bagka bir enfeksiyon odagindan bakteriyemi ile
etkenler alt solunum yollarina ulasip HGP olusturabilir. immiinosiipresyon,
kanser ve genis yaniklarda gastrointestinal sistemdeki bakterilerin

translokasyonu, bakteriyemi sonucunda HGP gelisimine yol acabilir (59).

2.5. Risk Faktorleri

Risk faktorlerinin bilinmesi HGP ve VIP vakalarinin énlenmesinde
yardimci olmaktadir. HGP ve VIP gelismesini kolaylastiran, mortalite ve
morbiditesinin artmasina neden olan ¢ok sayida risk faktord bulunmaktadir.
Bu risk faktorleri 3 ana grup altinda toplanmaktadir;

1. HGP gelisimine yol acan risk faktorleri

2. Mortaliteyi artiran risk faktorleri

3. Yuksek riskli c¢ok ilaca direngli bakterilerin etken olarak

karsilasilmasinda rol oynayan risk faktorleri

2.5.1. HGP Gelisimine Yol Acan Risk Faktorleri (15,16,20,60-62)

2.5.1.1. Hastayla iligkili Risk Faktorleri
a) Konak savunma mekanizmalarinin zayiflamasi; Koma,
malndtrisyon, uzun sure hastanede kalma, hipotansiyon,
metabolik asidoz, sigara kullanimi, Kronik obstruktif akciger
hastaligi (KOAH), akut sikintili solunum sendromu (ARDS),
hipoalbiminemi, kistik fibroz, bronsektazi, diabetes mellitus,
alkolizm, solunum yetmezligi, kronik bdbrek yetmezligi veya
diyaliz uygulamasi, noéromuskuler hastaliklar, hava yolu

reflekslerinin azalmasi, santral sinir sistemi patolojileri, Acute
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Physiologic Assessment and Control Health Evaluation
(APACHE 1IlI) > 16, travma, kafa travmasi, sinuzit, erkek

cinsiyet, sonbahar- kis mevsimi, aspirasyon, organ yetersizlik

indeksi = 3.

b) ileri yas: (>60 yas)

2.5.1.2. Enfeksiyon Kontrolii ile iligkili Faktérler

a) Hastane enfeksiyonu kontroline yonelik genel kurallara

uyulmamasi:
J Hastane personelinin elleri ile kontaminasyonu
. Kontamine solunumsal tedavi araglarinin kullanimi
o Entlbe hastanin transportu

b) Uygunsuz antibiyotik kullanimi

2.5.1.3. Tedavi ve girigsimlere baglh faktorler:

i. Medikal tedaviye bagli risk faktorleri

Sedatifler, kortikosteroid, sitostatik ajanlar, antasidler ve H2
reseptor blokerleri
Onceden antibiyotik kullanimi

Total parenteral beslenme

i. Invazif girisimlere bagh risk faktérleri

Torako-abdominal cerrahi (uzamig ve komplike girisimler)

Entlbasyon, acil entibasyon, reentibasyon, trakeostomi,
bronkoskopi, uzamis mekanik ventilasyon, intrakraniyal
basing monitorizasyonu, nazogastrik sonda ile enteral
beslenme uygulanmasi ve bu uygulamalarin “supine”
pozisyonda yapilmasli, ventilator devrelerinin 48 saatten
once  degistiriimesi, tip  torakostomi, subglottik
sekresyonlarin aspire edilmemesi, endotrakeal balon
basincinin gereginden dusik olmasi, kardiyopulmoner

resusitasyon
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2.5.1.4. Etkene ait faktorler:

e Cok ilaca direngli bakteri

2.5.2. Mortaliteyi Artiran Risk Faktorleri (63-68)

Vi.
Vii.

viii.

HGP veya ViP’nin uygun olmayan anibiyotiklerle tedavisi
Onceden antibiyotik kullanimi
Pnémoni gelismeden dnce hastanede yattigl slre veya yogun
bakimda kalma
Uzamis mekanik ventilasyon
YUksek riskli patojenlerle enfeksiyon
e P. aeruginosa
e Acinetobacter spp
e Stenotrophomonas maltophilia
e S. Aureus (metisiline direngli)
Multilober ve/veya bilateral pulmoner infiltratlar
Altta yatan hastaligin ciddiligi, APACHE Il
AQir sepsis, septik sok, multiorgan disfonksiyon sendromu
(MODS)
ileri yas (>65)
Solunum yetersizliginin agirlasmasi (PaO2/FiO2 < 240)

2.5.3. Yiiksek Riskli Cok ilaca Direngli Bakterilerin Etken Olarak
Karsilagilmasinda Rol Oynayan Risk Faktorleri (52,69)

Son 90 igerisinde antibiyotik kullanimi

Hastaneye yatisin 5. ginu veya sonrasinda pndmoni gelismesi

Toplumda ya da hastanin tedavi edildigi birimde ylUksek
antibiyotik direnci olmasi

Bagisikligi baskilayici tedavi ve/veya hastalik

Saglik bakimi ile iligkili pnémoni kriterleri olmasi
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2.6. Tani

HGP veya VIP tanisini koymak oldukga giictir. Yapilan calismalarda
klinik olarak VIP tanisi konulan hastalarin %50’sinde VIP bulunmazken,
gergekten VIP’i olan hastalarin yaklasik olarak 1/3’ine tani konulamadigi
gorulmustar (70). HGP’ye klinik yaklagsimda, yeni ortaya ¢ikan semptom ve
bulgularin pnémoniye bagli olup olmadiginin ortaya c¢ikarilmasi, pndémoni
olanlarda etken patojenin tanimlanmasi ve hastaligin siddetinin saptanmasi
amaglanir (15). Tanida tek basina klinik degerlendirme yeterli olmayip trakeal
sekresyonlarin mikroskobik ve mikrobiyolojik incelenmesi, radyolojik
yontemlere basvurulmasi gerekmektedir.

Tani koymada ‘Centers for Disease Control and Prevention (CDC)
tani kriterleri kullanilmaktadir (16). Bu kriterler 6zellikle HGP’nin surveyans
calismalarinda onerilmektedir. CDC tani kriterleri Tablo 2.2.’de sunulmustur.
Klinik olarak akciger grafisinde yeni ya da ilerleyici infiltrasyonu saptanan
hastalarda semptom olarak su belirtilen kriterlerin; >38°C ates veya
hipotermi, |6kositoz veya |Okopeni varligi, purulan sekresyon varlidi,
oksijenizasyonda azalma, iki veya daha fazlasinin olmasi HGP veya VIiP’in
varigini disindirmelidir. Bu kriterlere uyuldugu takdirde VIP saptama
olasihgr artmakta, buna karsilik akciger grafisinde vyeni infiltrasyon
saptanmadigi durumlarda VIP olmama olasiliyi daha fazladir.

CDC kriterlerinde her ne kadar mikrobiyolojik tani yontemleri opsiyonel
olarak belirtiimigse de klinik taniyi desteklemek amaciyla 6rnek almak ve
mikrobiyolojik incelemede bulunmak taniyi daha da glglendirecektir. Ornek
almada cesitli yontemler kullaniimaktadir. Bunlar arasinda bronkoskopik ve
non-bronkoskopik yontemler ile drneklerin alinmasi bulunmaktadir.

HGP dusunulen olgularda dikkatli bir anamnez alinmali ve fizik
muayene yapilmalidir. ilk olarak her hastaya akciger filmi gcekilmelidir.
Hastanede yatan hastalarda akciger grafisinin normal olmasi hastanin HGP
olmadiginin 6énemli bir gostergesidir. Plevral sivi sliphesi olanlarda toraks
ultrasonografisi, noduler lezyon, brongektazi, kistik fibroz gibi akciger
hastaligi varliginda ya da tedaviye yanitsiz, tani konamayan olgularda ve

yogun bakim olgularinda toraks bilgisayarli tomografisi (BT) olanaklar

13



dahilinde onerilir. Ayrica mekanik ventilasyon uygulanan hastalardaki
pndmoni tani ve ayirici tanisinda; nonenfeksiydz nedenlerin ayirt edilmesi,
Akut Respiratuvar Distress Sendromu (ARDS) ve komplikasyonlarinin

degerlendiriimesinde BT yararli olabilir

Tablo 2.2. Centers for Disease Control and Prevention (CDC) tarafindan

surveyans amaciyla kullanilmasi énerilen tani kriterleri

Pnémoni, diger alt solunum yollari enfeksiyonlarindan ayri olarak tanimlanir. Pnémoni kriterleri, klinik,
laboratuvar ve radyografik bulgularin degisen kombinasyonlaridir. Genel olarak, balgam kdulttrleri
pnémoni tanisinda yararli degildir, ama yararli olabilecek antimikrobiyal duyarlilik verileri saglar. Bir
zaman dilimi icinde ¢ekilen birden fazla akciger grafileri tek bir grafiden daha yararli olabilir. Pnémoni
icin agagidaki kriterlerden biri bulunmaldir:

1. Fizik incelemede raller veya perkiisyonda matite bulunmasi ve asagidakilerden birinin olmasi:
» Hastanin purtlan balgam ¢ikarmaya baglamasi veya balgamin niteliginde degisiklik olmasi,

* Kan kdltirinde mikroorganizma izole edilmesi,

* Transtrakeal aspirat, bronsial firgalama veya biyopsi ile elde edilen érnekten patojen izole edilmesi.

2. Akciger grafisinde yeni veya progresif infiltrasyon, konsolidasyon, kavitasyon veya plevral
efiizyon saptanmasi ve asagidaki bulgulardan birinin olmasi:

» Hastanin purtlan balgam ¢ikarmaya baglamasi veya balgamin niteliginde degisiklik olmasi,

* Kan kdltirinde mikroorganizma izole edilmesi,

* Transtrakeal aspirat, bronsial firgalama veya biyopsi ile elde edilen érnekten patojen izole edilmesi,

» Solunum sekresyonlarindan virls izole edilmesi veya viral antijen saptanmasi,

» Patojene 6zgi IgM antikorlarin bir serumda, IgG antikorlarinda dort kat artisin aralikli iki serumda
gOsterilmesi,

* Histopatolojik olarak pnémoninin saptanmasi.

3. 12 ayliktan kuguk bebeklerde apne, takipne, bradikardi, wheezing, ronkiisler veya 6ksuriikten
ikisinin ve agagidakilerden birinin olmasi:

* Solunum sekresyonlarinda artis gorilmesi,

» Hastanin purtlan balgam ¢ikarmaya baglamasi veya balgamin niteliginde degisiklik olmasi,

* Kan kdltirinde mikroorganizma izole edilmesi,

* Transtrakeal aspirat, bronsial firgalama veya biyopsi ile elde edilen érnekten patojen izole edilmesi,

» Solunum sekresyonlarindan virls izole edilmesi veya viral antijen saptanmasi,

» Patojene 6zgi IgM antikorlarin bir serumda, IgG antikorlarinda dért kat artisin aralikli iki serumda
gOsterilmesi,

* Histopatolojik olarak pnémoninin saptanmasi.

4. 12 ayliktan kiigiik bebeklerde akciger grafisinde yeni veya progressif infiltrasyon,
konsolidasyon, kavitasyon veya plevral efflizyon saptanmasi ve asagidaki bulgulardan birinin
olmasi:

*Solunum sekresyonlarinda artig gortimesi,

» Hastanin purtlan balgam ¢ikarmaya baglamasi veya balgamin niteliginde degisiklik olmasi,

* Kan kdltirinde mikroorganizma izole edilmesi,

* Transtrakeal aspirat, bronsial firgalama veya biyopsi ile elde edilen érnekten patojen izole edilmesi,

» Solunum sekresyonlarindan virls izole edilmesi veya viral antijen saptanmasi,

» Patojene 6zgi IgM antikorlarin bir serumda, 1gG antikorlarinda dort kat artisin aralikli iki serumda
gOsterilmesi,

* Histopatolojik olarak pnémoninin saptanmasi.

Akciger grafisindeki infiltrasyon ¢ok cesitli nedenlere bagli olabilir.

Bunlar kardiyojenik ve nonkardiyojenik pulmoner édem, pulmoner konttizyon,
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ARDS, atelektazi, pulmoner emboli, alveolar hemoraji, hipersensitivite
pndémonisi, hipervolemi, aspirasyon pnomonisi, ilaglara bagli pndédmoni,
bronkoalveolar kanser, bogulma, radyasyon pnémonisi, lenfatik metastazlar
vb. seklinde siralanilabilir.

HGP’nin bir formu olan VIiP’in, tanisi oldukga zordur ve uygun tani
stratejisi icin tam bir gorus birligi yoktur. Otopsi g¢alismalarinda; klinik ve
radyolojik élcitler ile VIP tanisi konulan hastalarin %29-62’sinde yanls tan
konuldugu saptanmigtir (70).

Ozellikle ViP duslinilen hastalarda klinik pulmoner enfeksiyon
skorunun (CPIS) kullanimi da tani igin katkida bulunabilir (Tablo 2.3.). Bu
grup hastada CPIS’In 6 nin Uzerinde bulunmasi pndmoni olasiligini
guclendirir. Ancak bazi yayinlarda CPIS‘in asil kullanim alaninin tedavinin

degerlendiriimesi ve yonlendirilmesi asamasi oldugu belirtiimektedir (68-75).

Tablo 2.3. Klinik pulmoner enfeksiyon skoru (CPIS).

Degiskenler Puan 0 Puan 1 Puan 2
Viicut sicakligi (°C) >36.1,<38.4 >38.5,<38.9 > 39, <36
Lokosit sayisi p/L >4000, <11.000 <4000, >11.000
Sekresyon Yok Var, purulan degil Var, purulan
PaO2/FiO2 >240 ya da ARDS <240 ve ARDS degil
N . . Difuiz ya da yamali L
Akciger grafisi Infiltrasyon yok o Lokalize infiltrat
infiltrasyon
Ureme yok ya da Orta ya da fazla
Mikrobiyoloji
hafif Greme var dreme var*

*Gram boyamada saptananla ayni mikroorganizma drerse 1 puan daha eklenir.

HGP’'de arter kan gazi analizi veya nabiz oksimetresi (pulse
oksimetre) ile arteriyel oksijen saturasyonu (SaO2) takibi klinik pnémoni
tanisinda ve izleminde katki saglayabilir.

Etiyolojik tan1 amaci ile ilk agsamada balgam, plevra sivisi, derin trakeal
aspirasyon ornekleri ve 30-60 dk arayla, iki ayri odaktan, iki kez kan kultara
alinmalidir. Pnémoniye eslik eden bakteriyemi gosterilir ise komplikasyon

olasiliginin yuksek oldugu dusunulmelidir. Kan kadltart pozitif ise ayirici
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tanida bagka enfeksiyon odagi elimine edilmelidir. Balgamin direkt bakisi ve
kultdr incelemeleri Mycobacterium tuberculosis ve Legionella spp. gibi sinirli
mikroorganizmalar  igin  gUvenilir  sonug verebilir. Ancak diger
mikroorganizmalar icin tani degeri sinirhdir. Plevra sivisi varliginda rutin
biyokimyasal ve mikrobiyolojik tetkikler yapilmalidir.

Solunum yolu érneklerinin niteligi son derece dnemlidir. Direkt bakida
skuamoz epitel hdcre oraninin yuksek olmasi orneklerin Gst hava yolu
sekresyonlariyla kontamine oldugunu dustundartr. Bu ornekler dikkatli
degerlendiriimelidir. Balgam veya trakeal aspiratin Gram boyali preparatinda;
polimorf nlveli 16kosit, makrofaj ve bakterilerin varligi, kiltirde dretilen
mikroorganizmanin etken olarak kabul edilmesini kuvvetle destekler. Son 72
saatte antibiyotik degisikligi yapilmayan entlibe hastalarda ise; trakeal
aspiratta bakteri ve inflamatuvar hicre gorilmemesi gugli negatif prediktif
degere sahiptir. Ancak, notropenik olgularda ve Legionella enfeksiyonlarinda
notrofil sayisi az olabilir (76).

Trakeal aspirasyon orneklerinin Gram boyamasi ve basit kulturleri ile
elde edilen sonuglarin guavenilirligi kolonizasyon nedeni ile disuktir. Kantitatif
kiiltir yapilabilirse esik degeri 10°-10° cfu (koloni) / mililitre (mL) (izerindeki
uremeler anlamli kabul edilmeli ve bu esik degerlerin Uzerindeki Uremeler
enfeksiyon lehine yorumlanmahdir (77,78).

ETA'nin kalitatif kalttrlerinin tanisal amacgla kullanimi konusunda ¢ok
sayida calisma yapilmistir. Kalitatif kultGrlerin en énemli avantajlari invazif
girisim gerektirmemesi ve Ozel bir egitime gerek olmaksizin saglik
¢alisanlarinin ¢ogu tarafindan kolayca hasta basinda yapilabilir olmasidir.
Ancak bu ydntemle etken mikroorganizmalarin yani sira ¢ok sayida patojen
olmayan mikroorganizmanin da saptanmasi en 6nemli dezavantajdir (dusuk
pozitif prediktif deger) ve kan kultiri veya plevra sivi kilturinde Greme
olmaz ise bildirilen mikroorganizmalardan hangisinin etken oldugu
konusunda yorum yapmak mumkun degildir (74). ETA kantitatif kaltur
sonuglari bakteri yuku, mekanik ventilasyon siresi ve antibiyotik kullanimi

gibi cesitli parametrelere bagli olarak degiskenlik godsterir. Bu yodntemin
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duyarliliginin = %38-100 ve Ozgulluginin %14-100 arasinda degistigi
bildirilmistir (74).

Kalitatif kdlturlerin  negatif prediktif degeri yuksek oldugu igin,
antibiyotik tedavisi almayan bir hastada Ureme olmamasi stafilokok
enfeksiyonlarini ekarte edebilir. Legionella suphesi olan olgularda serolojik
tani ve idrarda antijen aranmasi yontemleri kullaniimalidir.

Antibiyotik alan ViP'li hastalarda rutin ETA almak ve degerlendirmek
supheli sonuglara yol agar. CunklU Ust solunum yollari potansiyel patojen
bakteriler ile kolonize olmustur. Etken bakterilerin degerlendiriimesi igin farkh
bronkoskopik ve non-bronkoskopik yontemler kullaniimaktadir.

HGP mikrobiyolojik tanisi i¢in ikinci asamada yer alan;
nonbronkoskopik ya da bronkoskopik teleskopik kateter ile korunmus
bronkoalveoler lavaj (BAL), standart BAL, korunmus firga yontemi (PSB),
transtrakeal aspirasyon (TTA), transtorasik ince igne aspirasyon biyopsisi
(TTIIAB) ve akciger biyopsisi (VATS ya da torakotomi ile) gibi invazif tan
yontemlerinin algoritmdeki yeri ve uygulama zamani tartismalidir. Hastanin
entlbe olup olmamasina gore yontem secilir ve ilgili birimlerin en iyi
uygulayabildikleri, alinan materyali degerlendirebildikleri yontemler oncelikle
tercih edilmelidir. VIP tanisinda kullanilan invazif yéntemlerin avantaj ve
dezavantajlar Tablo 2.4.de (18) gosterilmistir.

Bronkoskopik yontemler; fiberoptik bronkoskopi ile Ust solunum
yollarinda kolonize olan mikroorganizmalarin kontaminasyonu olmaksizin alt
solunum vyolu sekresyonlarindan o6rnek almak mumkindar. Cok zor
olmamakla birlikte belirli bir egitim ve deneyim gerektiren bir yontemdir.
Mekanik ventilatore bagll hastalarda oksijenizasyon degisikliklerine neden
olabilir (79). Bu nedenle hastalarin seciminde dikkat edilmeli, kontrendike
durum acisinda da degerlendirilmelidir. lyi tanimlanmis iki bronkoskopik
yontem bulunmaktadir: Korunmus firgalama yontemi (protected specimen
brush=PSB) ve bronkoalveoler lavaj (BAL).

Bronkoskopik PSB, 20 yili agkin suredir kullaniimakta olan bir
yontemdir (79). Bu sure icinde alinan drnegin Ust solunum yolu sekresyonlari

ile kontamine olma ihtimalini azaltmak icin yontemde c¢esitli modifikasyonlar
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yapilmistir.  Alinan 6rnegin direkt incelemesinde <%1 skuamdz epitel
hdcresinin bulunmasi 6rnek kalitesinin iyi oldugunu gosterir. Bu yontemle
akcigerin kuguk bir segmentinden 6rnek alinmasi yalanci negatif sonuglara

neden olabilir. En 6nemli komplikasyonlari kanama ve pndmotorakstir (79).

Tablo 2.4. VIP tanisinda kullanilan invazif ydntemlerin avantaj ve
dezavantajlari.

Avantajlar Dezavantajlar

e invazif islemlerin maliyeti

e Tani koyma sansinda artis, (antibiyotikten saglanacak
e Patojenlerin daha dogru kazancla dengelenebilir),
degerlendirilmesi, e Teknik deneyim gerekliligi,
e Direng gelisme riskinde e Gaz degisimini ve arteriyel
azalma, oksijenizasyonu etkilemesi,
e Maliyette azalma. e Antibiyotik tedavisine

baglanmasini geciktirebilir.

Bronkoskopik BAL yonteminde bronkoskop akciger grafisindeki
infiltrasyon goéruntist ile uyumlu lokalizasyondaki orta boy bir bronsun
agzina kadar ilerletiimektedir. Bu bolge 30-50 ml steril serum fizyolojik ile
yikanmakta ve 5-10 saniye sonra 5-10 ml’lik bir érnek aspire edilmektedir.
Alinan 6rnekte > % 1 oraninda skuaméz epitel hicre gortlmesi Ust solunum
yolu sekresyonlari ile kontaminasyonun goOstergesidir. En  onemli
komplikasyonlari arteriyel oksijenizasyon degigsiklikleri, akcigerde gecici
inflamasyon ve aritmidir (79).

Bronkoskopik yontemlerle iligkili riski ve maliyeti azaltmak amaciyla
bronkoskopik olmayan invaziv yodntemler gelistiriimigtir. koér bronsiyal
ornekleme (blind bronchial sampling), mini-BAL ve kér korunmus firgalama

(blind protected specimen brush=BPSB). Daha az tecribe ve egitim
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gerektiren bu yontemlere daha kolay ulasilabilmektedir. Kantitatif kalttrlerin
esik degerleri bronkoskopik yontemlerinki ile aynidir.

Erken baslangi¢l, agir olmayan HGP’lerde morbiditeyi artirmasi
nedeni ile invazif tani girisimlerinin kullaniimasindan kaginiimalidir. Buna
karsin ge¢ baslangicli agir ve ViP’de risklyarar orani gbzéniine alinarak
kullanilabilirler. Klinik bulgular ve birinci asama tani yontemlerine dayanarak
baslanan ampirik tedavi ile basari olunamayan olgularda olanaklar
OlcUsunde invazif tani yontemlerine bagvurulmalidir. Elde edilen materyaller
1/2 saat icgerisinde laboratuvara ulasmali ve en kisa zamanda Gram
boyamasi, kultlr ve/veya kantitatif kilttrleri yapiimalidir.

PSB ve BAL'In kantitatif kiiltirlerinde sirasiyla 10° ve 10* cfu/mL
uzerindeki degerler anlamli kabul edilmelidir. Bu degerlere gore yontemlerin
duyarliik ve o6zgullukleri sirasiyla %91-%78 ve %82-%84 olarak rapor
edilmektedir. Maliyet / yarar orani dikkate alindiginda standart BAL oncelikle
tercih edilmelidir (80-82).

BAL’da huicre i¢i bakteri gorulmesi degerli ve 6zgullugu artiran (%87-
100) bir bulgu olmasina ragmen duyarliligi oldukga degiskendir (%37-100)
(74). invazif tani yéntemleri arasinda yeralan TTIIAB ve akciger biyopsisi
disinda kalan yéntemlerde az da olsa kontaminasyon riski vardir. TTIIAB
duyarliligi mekanik ventilasyon uygulanmayan hastalarda %60, mekanik
ventilasyondaki hastalarda ise %40 olarak bildiriimektedir (83,84). Ancak
invazif mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda pndémotoraks riski
nedeniyle TTIIAB’den kacinilmalidir. Diger invazif tani yontemlerinden biride
akciger biyopsisidir. Akciger biyopsisi iki farkli yontemle yapilabilir: agik ve
transbronsiyal. Agik akciger biyopsisi icin hastaya genel anestezi verilmesi
gereklidir. Videotorakoskopi veya kuguk bir torakotomi insizyonu ile
gergeklestirilir. Pndmotoraks ve kanama en 6nemli komplikasyonlaridir.
Teknige ve genel anesteziye bagli komplikasyonlar nedeniyle agik akciger
biyopsisine diger yontemlerle tani konulamayan ve tedaviye yanit vermeyen
olgularda basvurulmaldir. Kantitatif kiiltiirde tani icin esik deger = 10* kob/g
doku’dur. Ozellikle TTIIAB ve akciger biyopisisi sinirli sayidaki hastalar igin

secilmelidir ve hasta icin ne kadar faydali olacagi iyice degerlendirilmelidir.
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Distal hava yollarinin orneklemesinde bronkoskopik ya da non-
bronkoskopik yodntemler uygulanir. Non-bronkoskopik cift Iumenli katater
(PTC, mini-BAL) ile yapilan iglem daha az invazif, daha kolay kullanilabilir ve
fakat etkinligi daha dusuktur. Mini-BAL en buylk dezavantaji uygun akciger
bolgesinden drneklemenin saglanamamasidir. Ozellikle alt lob posterior
pnémonilerin tanisinda mini-BAL faydali degildir. VIP’de mini-BAL ile yapilan
orneklemede sensitivitide %86-100, spesifite %78 bulunmustur (85).

invazif tani yontemleri ile elde edilecek materyallerin degerlendiriimesi
konusunda yetersizlikler s6zkonusu ise bu ydntemler Uzerinde israrci
olunmamalidir.

VIP tanisi konusunda daha fazla bilgi birikene kadar American College
of Chest Physicians tarafindan Onerilen kanita dayali bir algoritmanin

izlenmesinin faydali olacagd1 dugunulmektedir (Sekil 2.1.)
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Mekanik ventilatére bagl hasta

v

Enfeksiyon dusindirecek bulgular var mi? *

HAYIR / \ EVET

Bagka incelemeye gerek yok Yeni akciger grafisi iste/yakin
zamanli akciger grafilerini
gbzden gegir

HAYIR
Baska incelemeye gerek yok Fe——— | Anormal bulgular var mi?** |

A/EVET \

Secenek A Secenek B
Kantitatif kultur Ampirik tedavi
+
\ Klinik olarak stabil / Kalitatif kiiltir
degil ise l
Empirik tedaviyi kaltar
sonucuna veya tedaviye
yanita gore degerlendir

v

Bronkoskopik olmayan (kor) Bronkoskopik
Endotrakeal aspirat Bronkoalveoler lavaj (BAL)

Bronkoalveoler lavaj Korunmus fircalama
Korunmus fircalama \/ Korunmus BAL

Diagnostik test sonuglarina gére tedaviyi belirle

*Bunlardan iki veya daha fazlasinin birlikte bulunmasi: vicut sicakligi >38°C veya <36°C,
I6kopeni/ldkositoz, plrilan trakeal sekresyon, PaO2’de azalma.

**Akciger grafisinde alveoler infiltrat, hava bronkogrami, yeni ortaya ¢ikan veya ilerleyen
infiltrasyon.

Sekil 2.1. VIP tanisi icin American College of Chest Physicians
tarafindan onerilen algoritma
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2.7. Tedavi

ViP’li hastanin tedavisi zor ve kompleks bir istir. Hastalarin hangi
antibiyotik rejimini kullanacagi konusunda uzlagi henlz saglanamamistir.
Gergekte bu giine kadar bakteriyel VIP tedavi stratejilerini degerlendirmek
birkag sebepten dolayi zor olmustur. ilk neden VIP tanisi igin uygun kriterlerin
kesin tanimlanmamis olmasidir. Trakeabrongiyal sistemin kolonize olmasi ve
gercek pndémoni arasindaki farki anlamak zordur. ikinci neden birgok
calismada mikrobiyolojik kultir islemi yapilan o6rneklerin ana kaynagini
ventile hastalarda potansiyel mikroorganizmalari igeren Ust solunum yolu
sekresyonlarinin olusturmasidir. Son olarak da infekte akciger dokusunda
bakterilere kargi antibiyotik etkinligi dlgmek icin kullanilacak yeterli teknigin
bulunmayigidir (86).

Erken ve uygun tedavi yaklasimi mortalitenin azaltiimasinda etkilidir.
Bu nedenle en kisa surede taninin olusturulmasi ve etiyolojik tani igin
gereken ornekler alindiktan sonra uygun ampirik tedavinin derhal baglanmasi
gerekir (32,87).

HGP hasta gruplarinin  cesitliligi, etkenlerin ve antibiyotik
duyarhliklarinin hastaneler/birimler arasindaki farkhligi nedeni ile standard
tedavi yaklasimi mimkdn olmamakta, her grup hasta igin etken patojen
spektrumu dikkate alinarak hazirlanan alternatif tedavi yaklasimlari
onerilmektedir.

Ampirik tedavinin duzenlenmesinde her birim, kendi mikrobiyolojik
verilerini temel almalidir. Tdrk Toraks Dernedi’'nin 2002 de yayinlanan
rehberindeki siniflama 2009’'daki raporda da korunmustur (14). Hastaneye
yatistan sonra 4 gune kadar gelisen ve yuksek riskli ¢ok ilaca direncli bakteri
enfeksiyonu olasihigl mortaliteyi artiran risk faktorleri, ya da SBIP olasilig
s6zkonusu degilse GRUP 1; Grup 1 le ayni 6zelliklere sahip ancak besinci
gln ve sonrasinda ortay ¢ikanlar GRUP 2; Erken ya da ge¢ ortaya ¢ikan,
yuksek riskli cok ilaca direngli bakteri enfeksiyonu olasiligi, mortaliteyi artiran
risk faktorleri ya da SBIP kriterlerinden biri bulunanlarsa GRUP 3 olarak
isimlendirilmiglerdir. Gruplara gobre sik gorulen etkenler Tablo 2.5.de,

gruplara gore ampirik tedavi yaklasimlari ise Sekil 2.2.’de gosterilmistir.
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Tablo 2.5. Hastanede gelisen pndmonide gruplara gore etkenler’

A-YUksek riskli ¢cok ilaca direncli bakteri enfeksiyonu olasiligi
B-Mortaliteyi artiran diger risk faktorleri
C-SBIP kriterleri

Grup 1 Grup 2 Grup 3
(Erken baglangigli < 4. gun) (Geg baglangicli = 5 guin) (erken ya da geg)
A, B, C yok A, B, C yok (A, B, C bir veya birkagi var)
Temel Etkenler
S. pneumoniae Enterobacter spp. P.aeruginosa,
H. influenzae K. pneumoniae Acinetobacter spp.
M.catarrhalis S. marcescens S.aureus (metisiline direncli)?
S. aureus (metisiline duyarli) E. coli K.pneumoniae
Diger Gram negatif comaklar S. maltophilia
+ +
S. aureus (Metisiline duyarli) Gr Grup 2 etkenleri
Grup 1 etkenleri

1Enfeksiyonun gelistigi birimin mikrobiyolojik florasi ve etken dagilimi farkli olabilir.

2influenza virus enfeksiyonu, koma, kafa travmasi, merkezi sinir sistemi cerrahisi, diabetes mellitus, renal yetersizlik gibi
patolojiler S. aureus enfeksiyonu igin risk faktorleridir. Bu risk faktorlerini iceren hastalarda dnceden antibiyotik kullanimi
Oykusu de varsa MRSA akla gelmelidir.

ViP’li hastalarda uygulanacak antibiyotik seciminde iki faktor dnemlidir.
Birincisi daha &nce antibiyotik uygulanmis hastalarda olasi etkenin
antibiyotiklere karsi direngli olabilmesi, ikincisi alinan érneklerden birden fazla
etken olabilecek mikroorganizma tanimlanmasidir. Boyle hastalarda ampirik
olarak baslanan genis spektrumlu antibiyotikler multirezistan bakterilerin

kolonizasyonunu ve bu bakterilere bagli siper-enfeksiyonu artirir.
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A-Yiiksek riskli, ¢cok ilaca direncli
bakteri enfeksiyonu olasihigi veya

Erken p | B-Mortaliteyi artiran diger faktorler ¢ | Gec
< 4. giin veya = 5. giin
C- SBIP kriterleri varsa

v !

Grup 1
Monoterapi Grup 2
Monoterapi

1
Ampisilin-Sulbaktam/
Amoksisilin-Klavulanik asit

veya Grup 3° Ampisilin-Sulbaktam
Sefuroksim/Seftriakson Monoterapi/kombine* veya
veya Seftriakson/Sefotaksim
Levofloksasin/ Moksifloksasin® veya
Ofloksasin
veya
Levofloksasin/Moksifloksasin®
veya

Piperasilin-tazobaktam’

Piperasilin- tazobaktam

veya
Seftazidim, Sefepim, Sefoperazon-
Sulbaktam

veya

Imipenem, Meropenem®
*

Amikasin ya da Siprofloksasin den biri
Yada
Kolistin®

Linezolid, Teikoplanin, Vankomisin
(MRSA’a 6zgii risk faktorii varsa ampirik
tedaviye eklenmelidir.)

! Farmokinetik 6zellikleri nedeni ile parenteral tedavide ampisilin- sulbaktam, ardisik
tedavi protokoliinde oral tedavide klavulanik asid amoksisilin tercih edilmelidir.
% Yeni kinolonlar yuksek tedavi maliyeti ve daha genis spektrumlar ve MDR
tuberkulozda potansiyel etkinlikleri nedeniyle ilk se¢cenek ajanlar olarak degil, diger ajanlara
alternatif olarak dugtndlmelidir
® Birimde / hastanede &nerilen ajanlara direng s6z konusu ise duyarlilik oranlari
dikkate alinarak tercih edilmelidir
* Yerel duyarlilik ve direng Ozelliklerine, ¢ok ilaca direncli bakteri olasiligina goére
kombinasyon tedavisi uygun olabilir. Mikrobiyolojik tani, duyarlilik ve klinik iyilesme
gCPIS< 7) 6zelligine gére monoterapiye gecilmelidir
Karbepenem kullanilacaksa Kinolonla kombinasyonlarindan kaginiimalidir
Karbapenemlere ve sulbaktam kombinasyonlarina direngli Acinetobacter
izolatlariyla olusan enfeksiyonlarin tedavisinde kolistin bilesikleri (colistin
methanesulphonate)
kullanilabilir Kolistin tedavisi invitro direng bakilarak ve hasta klinik olarak tedaviye
yanit ve yan etkiler agisindan yakin gézlem altinda tutularak yapilmalidir
Acinetobacter turlerinde kolistine “heteroresistance” olmasi sebebi ile tedavi
esnasinda direng gelisimi 6Gnemsenmelidir
Bu grupta onerilen diger ajanlara direng oldugu durumlarda tercih edilmelidir

6

Sekil 2.2. VIP’ te hasta gruplarina gére ampirik tedavi yaklagimlari

HGP hasta cesitliligi, etkenlerin  ve

duyarhliklarinin hastaneler/birimler arasindaki farkhligi nedeni ile standard

gruplarinin antibiyotik
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tedavi yaklasimi mimkdn olmamakta, her grup hasta igin etken patojen
spektrumu dikkate alinarak hazirlanan alternatif tedavi yaklasimlari
Onerilmektedir. Bu tedavi yaklasimlarinin pratikte bazi temel prensipler
korunarak modifiye edilmesi gerekir.

Enfeksiyonun gelistigi servisin ya da en azindan hastanenin
mikrobiyolojik flora ve antibiyotik diren¢ paternlerinin degerlendiriimesi
gereklidir. Oneriler yalnizca ampirik antibiyotik uygulanmasi igin gegerli olup,
etken izole edildikten sonra antibiyotik duyarlihgina goére spektrum
daraltiimalidir.

Ampirik tedavide secilecek antibiyotigin farmakolojik ve farmakokinetik
ozellikleri gbzonine alinmahdir. Ornedin  solunum sekresyonlarina
penetrasyonu dusuk olan aminoglikozidlerin pndmoni gelisimine bagli diusik
pH’da inaktive olabilecegdi g6z dnune alinarak HGP’ de asla monoterapi ajani
olarak kullaniimamalidir. Ancak Grup 3’teki endikasyon durumunda kombine
tedavide yer almalidir. CPIS skoru 5nci giinde 7’nin altinda olan hastalarda
antibiyotik duyarliik test sonuclarina gore kombine tedavide yeralan
aminoglikozid ya da kinolon sonlandirilabilir (88).

Ampirik tedavide antibiyotiklerin farmakodinamik 6zellikleri g6zonine
alinmalidir. Orn.: Aminoglikozidler konsantrasyona bagli bakterisid etkileri ve
postantibiyotik etkileri nedeni ile giinde tek doz seklinde uygulanmalidir. ileri
yas ve renal fonksiyonlari bozuk hastalarda aminoglikozidler dikkatli
kullaniimalidir.

HGP’li tim olgularda tedaviye parenteral yoldan baglanmalidir. Klinik
yanit elde edilmis olgularda ardisik tedavi ilkelerine uygun olarak oral
tedaviye gegilebilir. P. aeruginosa, ile olusan pndmonilerde lokal direng
paternleri gz 6nlne alinarak kombine tedavi dusunlebilir.

Ayni  pndémoni atagi igin iki beta-laktam antibiyotik kombine
edilmesinden superinfeksiyon ya da komplikasyonlar nedeniyle mecbur
kalinmadik¢a kacinilmalidir. Sinerjistik olmayacagi gibi antagonist etkili
olabilir; beta-laktamaz induksiyonu nedeni ile her iki ajan inaktive olarak

tedavi basarisiz olabilir. P. aeruginosa enfeksiyonlarinda ortak direng
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mekanizmalarini indUklemesi nedeni ile karbapenem kinolon
kombinasyonlarindan mumkun oldugunca kac¢inilmalidir.

Glikopeptidler ampirik tedavide yer almamalidir. Ancak noninvazif ya
da invazif yontemle alinan alt solunum yolu 06rneginin Gram boyall
incelemesinde stafilokok morfolojisi destekleniyorsa Grup 3’te ampirik
tedaviye glikopeptid eklenmelidir. Ancak, sonradan etkenin stafilokok
olmadigi gosterilirse, ampirik olarak baslanan glikopeptid kesilmelidir.
MRSA’'nin etken oldugu HGP tedavisinde linezolid, teikoplanin ve
vankomisinin kargilastirmali etkinligini degerlendiren daha yuksek kanit
dizeyinde galismalara ihtiya¢ duyulmaktadir (89).

HGP’ de tedaviye yanit; taninin dogruluguna, hastaya ait (yas, eslik
eden hastalik), bakteriye ait (diren¢ paterni ve virllans) faktorlere gore
degisim gosterebilir. Atessizlik yaniti ve genel durumun dizelmesi yaninda,
I6kositozun duzelmesi, kan gazi dederlerinin normale yaklasmasi tedavi
yanitinin ilk bulgularidir. CPIS In 6'nin altina dismesi, PaO2/FiO2 nin
dizelmesi tedaviye yanit ve prognozun iyi oldugunu gosteren bir kriter olarak
kullanilabilir (88). Baslangic C Reaktif Proteininin (CRP) 4ncu gunde
%40’dan daha fazla azalmasi iyi prognostik  kriter  olarak
degerlendiriimektedir. Prokalsitonin de prognozu degerlendirmede anlamli
olabilir ancak CRP’ye gore pahali olmasi ve her merkezde uygulanamamasi
kullanimini kisittamaktadir (90).

VIP tablosu; iyilesme, kismi iyilesme, basarisizlik, relaps ve 6lim ile
sonlanabilir. Ampirik antibiyotik tedavisi belirgin klinik koétulesme veya
tedaviye direngli bakteri saptanmasi nedenleri disinda ilk 48-72 saatte
degistiriimemelidir. Agir pndémonilerde klinik seyirin degerlendiriimesinde
akciger radyografilerinin degeri dusuktlir. Tedavinin erken ddneminde
genellikle radyolojik progresyon gériilebilir. Ozellikle ileri yas ve eslik eden
hastalik varliginda; radyolojik dizelme klinik dizelmeden daha yavastir.
Ancak klinik dizelme olmaksizin akciger grafisinde multilober tutulum
seklinde progresyon, 48 saat igerisinde infiltrasyonun sayi ve boyutunda
artma, kavitelesme, plevral efuzyon gelismesi kotuye gidis ve tedaviye

yanitsizlik olarak degerlendirilmelidir.
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Tedavi suresi konusunda arastirmalar ve tartismalar olmakla birlikte
American Thoracic Society tarafindan kullanima sunulmus tavsiye karari
mevcuttur . Multilober tutulum, malnutrisyon varlidi, kaviter enfeksiyon, gram
negatif nekrotizan pndémoni, P.aeruginosa ve A.baumanii ‘ye bagli
enfeksiyonlarda 14-21 gunlik uzun sureli tedavi, S.aureus ve H .influenae ‘ye
bagli enfeksiyonlarda 7-10 gunlik kisa sureli onerilmigtir. Uzun sdreli
tedavinin potansiyel U¢ dezavantaji vardir. Bunlar bakteri ekosisteminin
degismesi, antibiyotiklere bagli yan etkilerin artmasi ve artan maliyettir (91).

Hastalara baslanacak ampirik antibiyotiklerin belirli araliklarda
degistirilmesi direngli bakterilerin olusumunu azaltmaktadir. Seftazidim ve

siprofloksasin ile yapilan ¢alismalarda bu durum gosterilmistir (92,93).

2.8. Korunma
Nozokomiyal pnémoninin dnlenmesi enfeksiyon kontrol ¢alisanlari igin
daima bir meydan okumadir. Zira, birgok konak faktori degiskendir, birgok
girisim ve tedavi kaginiimaz ve bircok soru halen yanitlanamamistir. Ustelik
tanida altin standarin olmamasi literatlr bilgilerini de netlestirememektedir.
Butin bu sorunlara kargin, nozokomiyal pndmoni izlenmesi ve de Oonemli
morbidite ve mortalitesi nedeni ile dnlenmesi gereken dnemli bir durumdur
(1). Nozokomiyal pnoémonilerin dnlenmesi ile ilgili 6neriler Tablo 2.6.da
O0zetlenmistir.
Nozokomiyal pndmoniden korunmada genel egilimler:
1.Enfeksiyon slrveyansi ve ¢aliganin egitimi,
2.Epidemiyolojik ~ olarak  dnemli rezervuarlardan enfekte
mikroorganizmalarin eradikasyonu ve/veya kisiden kisiye gecisin
onlenmesi,
3.Enfeksiyon i¢in konak risk faktorlerinin degistiriimesi olarak

belirtiimigtir.
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Tablo 2.6. Nozokomiyal Pnémonilerin Onlenmesi ile ilgili Oneriler

Kategori Miidahale Kanit degeri

Nozokomiyel bakteriyel pndémoniler ve yogdun bakim

Saglik ekibinin egitimi islemleri ile ilgili saglik calisanlari egitiimeli IA
*YB hastalarinda slrveyans yaparak nozokomiyal pnémoni
acisindan egilimler ve sorunlar saptanmali.
Siirveyans Etken mikroorganizmalarin duyarllikla ilgili verileri A

toplanmali.

#Hastaneler arasi karsilastinimalarin  yapilabilmesi igin
veriler hiz olarak belirtiimeli

Solunum fonksiyon testi veya inhalasyon anestetiklerini
Cevre kiiltiirleri vermek igin kullanilan cihazlarin rutin olarak sirveyans 1A
kiltirlerinin alinmamali

Sterilizasyon ve dezenfeksiyon éncesi tim alet ve cihazlar
iyice yilkanmal

Cihaz ve aletlerin bakimi

*Yar kritik alet veya cihazlar sterilize veya ylUksek diizey
dezenfekte edilmeli.

+Dezenfeksiyon sonrasinda kontamine etmemeye dikkat
ederek uygun yilkama, durulama, kurutma ve paketleme
Cihaz ve aletlerin islemleri yapilmali.

sterilizasyon ve #Kimyasal dezenfeksiyondan sonra solunum sisteminde 1B
dezenfeksiyonu kullanilan tekrar kullanilabilir yari kritik cihaz ve aletlerin
steril suyla durulanmali.

*Tek kullanimlik cihaz veya aletleri hastaya bir tehlike
yaratmadigi, maliyet-etkin oldugu ve fonksiyonelligini
yitirmedigi durumlar disinda tekrar isleyerek kullanmamal

Eldiven giyilsin ya da giyilmesin mukéz membranlar,
solunum sekresyonlari ya da bunlarla kontamine olmus
nesneler ile temas ettikten sonra eller yikanmali.
Endotrakeal veya trakeostomi tlpl olan hasta ya da
kullanilan solunum cihazi ile temas 6ncesi ve sonrasi eller
yitkanmali

El yikama

Solunum sekresyonlari veya kontamine nesneleri ellemeden
once eldiven giyilmeli,

hastayla temastan sonra, solunum sekresyonlarmi
veya kontamine nesneleri elledikten sonra, objelere ve 1A
yuzeylere elledikten sonra, .  hastanin kontamine bir
bdlgesine elledikten sonra, solunumla iligkili bir iglem
yapmadan o6nce eldivenler degistiriimeli, eller yikanmali

Bariyer
onlemleri/eldiven kullanimi

Eger hastadan respiratuvar sekresyonlar ile kirlenme var ise
giysi kullaniimali, bu temastan sonra ve bir bagka hastaya 1B
gegmeden dnce giysi degistiriimeli.

Nozokomiyal ~ pndmoniyi  6nlemek icin  sistemik
antimikrobiyal bir ajan rutin olarak uygulanmamali

Bariyer 6nlemleri/giysi
kullanimi

Antimikrobiyal profilaksi

2.8.1. Enfeksiyon Surveyansi ve Galisanin Egitimi

Hastane enfeksiyonlarini 6nleme cabalari kanita dayali ve maliyet
etkin olmalidir. Batin bunlarin yarutilebilmesi igin ilgili klinisyenler, solunum
bakimi veren saglik ¢alisani, uygulayicilar, risk yonetim sorumlusu ve g¢ekirdek
takimin diger Uyelerini iceren multidisipliner bir bakim ekibi kurulmalidir. Bu
grup tarafindan enfeksiyonu oOnlemeye yonelik onlemleri alma, c¢alisan
personele uygun egitim verilmesi ve egitimin denetlenmesi, calisanlarin
zamaninda bilgilendiriimesi ve ¢d6zUm Uretme, Onleme stratejileri gelistirme
gibi calismalar sdrdurdlmelidir. Hastane yodnetimi de bu ¢alismalara

katiimalidir.
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VIP 6nleyecek programlar kolay uygulanabilir, maliyet-etkin, etkinligi
galismalar, deneyimler ile kabuledilir olmalidir. Genel 6nlemler arasinda
hedefe yonelik strveyans, egitim, el yikama, bariyer, aseptik teknik, izolasyon,
kontrolli antibiyotik kullanimi, personel asilanmasi yer almaktadir.

Yuksek riskli hastalar icin hedefe yonelik surveyans ile galisan egitimi,
uygun izolasyon tekniklerinin kullanimi ve etkin enfeksiyon kontrol
uygulamalari nozokomiyal pndmoninin Onlenmesinde temel tastir. Etkin
surveyans ve enfeksiyon kontrol programlarini kullanan hastanelerde bu
programlari kullanmayan hastanelere goére pnomoni orani %20 duguktdr.
YBU'nde mekanik ventilatdr uygulanan hastada bakteriyel pndémoni riski
yuksektir ve potansiyel problemleri belirleme ve egilimleri belirlemek igin
enfeksiyon surveyansi yapilmalidir. Etken patojenler ve antibiyotik direnci
izlenir. Her 100 YBU glinii veya her 1000 ventilator glininiin esas alinmasi
hastaneler arasinda karsilastirmayi kolaylastirir.

Hastadan ya da kullanilan solunum tedavisi, akciger fonksiyon testleri,
inhalasyon anestezi gibi alanlardan, aletlerden rutin surveyans kulturi
yapilmaz.

Enfeksiyon kontrol programlarinin ¢ok ilaca direngli bakteri kolonizasyon
ve enfeksiyonunu azaltmada etkili oldugu gosterilmistir. Nozokomiyal
pndmoniyi onlemek igin oOncelikle etkin bir enfeksiyon kontrol programi
olusturulmali ve devamliigi saglanmalidir. Bunun igin saglik c¢alisanlarinin
surekli egitimi, Unitede yeterli sayida ve deneyimli personelin galistiriimasi,
enfeksiyon kontrol 6nlemlerinin alinmasi dnemlidir.

Saglik ¢alisanlarinin egitimi etkin enfeksiyon kontrol programinin temel
tagidir. Hastaneler surekli enfeksiyon-kontrol egitim programlarina yuksek
dizeyde 6nem vermelidirler. Nozokomiyal ve ventilator iligkili pnomoniyi
onlemede klinisyenler ve tim galiganlarin egitimi gereklidir.

Suphesiz g¢aligsanlarin enfeksiyon kontrol olgimlerine, el yikama gibi
uyumu birgok hastanede yetersizdir. Bu nedenlerle calisan egitimi enfeksiyon
kontrolinde kosuldur, sik ve tekrarlanir olmalidir. Calisanlara, 6grencilere,

ziyaretcilere 6zel dikkat edilmeli ve uyum periyodik olarak izlenmelidir.
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YBU'nde enfeksiyonlari énlemede en 6nemli ve énemi halen yeterince
anlasilmamis onleme yontemlerinden biri de, burada c¢alisanlarin
uygunlugudur. Unite calisanlari, hastay! izlemede yeterli, esasen enfeksiyon
kontrol pratiklerini ve diger onleme yodntemlerini uygulayabilen olmalidir.
YBU'nde yeterli sayida personel ¢alismasinin saglanmasi énemlidir. Ozellikle
hemsirelerin sayisinin yiiksek riskli hastalar igin 1:1, komplike YBU hastalari
icin 2:1 olacak sekilde yapilan dizenlemelerin kritik Gnemi oldugu anlagiimistir.

YBU'nde yeni gelisen ve endemik nozokomiyal YBU enfeksiyonlarini
belirlemek icin surveyans yapilmasi ve vaktinde geri bildirimi kritiktir. Bu
verilerin klinisyenler, laboratuvar, enfeksiyon kontrol calisanlarinca vakitli
paylasimi esastir. Spesifik ¢ok ilaca direngli patojenler igin organizmaya
spesifik yonelimler uygun olabilir. Cok ilaca direngli gram negatifler, Metisilin
direngli S. aureus (MRSA), gastrointestinal sistem izolatlari igin aktif sirveyans

kultarleri ve agresif eradikasyon yontemleri slresince izolasyon onerilir.

2.8.2. Mikroorganizmalarin Eradikasyonu ve/veya Kisiden Kisiye
Gegisin Onlenmesi

YBU'nde tedavi géren hastalarda patojen mikroorganizmalarin gastrik
ve orofarengeal kolonizasyonunu onlemeye yonelik onlemler alinmalidir.
Mekanik ventilasyonu ve/veya kritik hastaligi olanlarda bakteriyel pnémoninin,
¢apraz kontaminasyonun Onlenmesi, RSV ve influenza enfeksiyonlarinin
onlenmesine galigiimalidir.

VIP insidansini azaltmada birgok énlemler alinabilir. Uygun el yikama
ile koruyucu eldiven ve elbiseler YBU'ndeki nozokomiyal enfeksiyonlari
azaltmaya yonelik olarak uygulanir. Uygun el ylkama ellerden gegici
bakterileri uzaklastirmada etkili yoldur. Bununla birlikte personelin el
yikamaya uyumu genellikle dusuktir. El yikamasinin arttiriimasi énemilidir.
Capraz kontaminasyonu onlemede eldiven kullaniimasi o6nerilir. Eldiven
kullanimi, giysilere ilave olarak nozokomiyal RSV ile YBU'nde kazanilan diger
enfeksiyonlari onlemede etkilidir. Bununla birlikte, bir hastadan digerine
gegiste saglik calisanlarinin eldivenlerini degistirmemesi nedeni ile

eldivenlerinde kolonize olabilen bakterilerle gelisen salginlar bildirilmistir.
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GuUnluk uygulamada eldiven kullanimi invazif islemlerle sinirlandiriimali,
hastadan hastaya gecgerken eldiven degistirme unutulmamalidir. Eldiven
kullanimi el yikamanin yerine gecmemelidir. izole edilen tim hastalarda
eldiven, maske, onlik gibi koruyucu giysilerin kullaniimasi onerilir.

Saglik caliganlar arasinda S.aureus tasiyiciligr bilinmektedir, saglik
¢alisaninin dermatiti ya da nazal veya rektal kolonizasyonla kuglk salginlar
bildirilmigtir. Viral solunum yolu enfeksiyonlari sirasinda hava yolu ile
MRSA'nin YBU'nde klinisyenden hastaya transfer olabilecegi bildirilmistir. Bu
esnada maske kullaniminin transmisyonu 6nlemede etkili oldugu bildirilmistir.

YBU'nde ViP onlemede antibiyotik kullanimina iligkin
degerlendirmelerin yapilmasi gereklidir. Antibiyotik diren¢ paterninin surekli
izlenmesi, buna yonelik olarak degisikliklerin yapilmasi antibiyotiklerin
rotasyonu ya da kisittanmasindan daha etkili bulunmustur. Kuskusuz bunun

enfeksiyon kontrol dnlemleri ile birlikte uygulanmasi bagariyi arttirir.

2.8.3. Enfeksiyon igin Konak Risk Faktérlerinin Degistirilmesi

Aspirasyonun oOnlenmesi: Hastanede vyatan c¢odu hastada
enfeksiyon, orofarenkste kolonize olan bakterinin aspirasyonundan dolayi
meydana gelir. VIP siklikla Gst solunum vyollarindaki sekresyonlarin
aspirasyonu yani sira disler, mide, artifisiyal havayollari, ventilator devreleri
ve sinuslerden bulagsla da olabilir. Alinacak basit Onlemlerle aspirasyon
insidansinda ve solunum yollarinda kolonizasyonda azalma saglanabilir.
Hasta, bagsi yataktan 45°C aci ile yuUkseltiimis sekilde yatirilmali, gastrik
sigkinlik onlenmeli, gerekmedigi surece ventilatdor devrelerinde degisme
yapilmamalidir.

Entlibasyonla ilgili oneriler: Nazogastrik entubasyonlar mideden,
epiglot ve trakeaya bakteri gegisine izin verir. Nazotrakeal veya nazogastrik
tip yerine oral endotrakeal ve orogastrik tlpler nozokomiyal sinuzit ve
olasilikla nozokomiyal pnémoni sikligini azaltabilir. 48 saatin Uzerinde nazal
uzamis entlbasyondan sinuzit riskini arttirdigi icin kaginiimalidir. Mamkuin

oldugunca yeniden entlibasyondan kaginiimalidir.
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Uzun sure mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda erken
trakeostominin yararli oldugu kanitlanmistir. Erken dénem trakeostomi agilan
hastalarda VIP insidansi %5 iken 15 giinden sonra trakeostomi acilanlarda
oran %25 olarak bildirilmigtir.

Mumkunse non-invazif mekanik ventilasyon tercih edilmelidir. Non-
invazif ventilasyon uygulanan hastalarda digerlerine gdre nozokomiyal
pndmoni riski 1000 ventilasyon gununde % 13.2 ye karsin 4.4 enfeksiyonlu
olgu olarak anlamli derecede dusuk bulunmustur.

Gastrik kolonizasyonun onlenmesi: Mekanik ventilasyon uygulanan
bir hastada eger strese bagli kanamay! dnleme igin ilag verilecekse gastrik
pH'y1 arttirmayan bir ajan kullaniimalidir. Histamin reseptér antagonisti ve
antiasidlerin gastrik bakteriyel kolonizasyonunu arttirarak, pndémoni riskini
arttirdig1 gézlenmigtir. Enfeksiyonu azaltmada sukralfat kullanimi, H, reseptor
blokeri ve antiasidlerden etkili bulunmustur.

Selektif dekontaminasyon: Mekanik ventilasyonu olan, YBU'de yatan
hastada oral velveya intravendéz (i.v.) antimikrobiyallerle selektif
dekontaminasyonla gram negatif pnémoniyi 6énlemek igin kesin Oneri yoktur.
Selektif barsak dekontaminasyonun nozokomiyal pnémoniyi dnlemedeki yeri
daima celiskili kalmigtir.

immunoprofilaksi: S. pneumoniae, H. influenzae, B. pertussis ve
Influenza virtsi igin asilar mevcuttur. Yiksek riskli hastalarin agilanmasi
korunmada 6nemlidir. Erken pnémonide sorumlu 2 ajan S. pneumoniae ve H.
influenzae igin erken donem pndmonide asi uygulayacak vakit yoktur. Ancak
bu agilar hastaneye yatisi ve sonraki yeni enfeksiyonlarin gelismesini 6nler.

Antimikrobiyal profilaksi: Nozokomiyal enfeksiyonu 6nleme amach

rutin olarak sistemik antimikrobiyal ajanlarin profilaktik kullaniimasi 6énerilmez.
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GEREG VE YONTEM
Calismamiz, Uguncl basamak tedavi kurumu olan ve Turk Silahh
Kuvvetleri bunyesinde Ankara’da hizmet veren 1000+200 yatak kapasiteli
Gulhane Askeri Tip Fakultesi Egitim Hastanesi’nde gerceklestirildi.
Bu calismada, oOzellikle yodun bakim dnitelerinde ventilator iliskili
pndmoniye neden olan olasi etkeni hizli ve dogru tanimlamak igin kullanilan
endotrakeal aspirat (ETA) ve mini-Bronkoalveolarlavaj (BAL) yontemleri ile

alinan kultdr sonuglarinin kiyaslanmasi amaclandi.

3.1. Vakalarin Segimi ve Verilerin Toplanmasi

Gllhane Askeri Tip Fakiiltesi Acil Dahiliye Yogun Bakim Unitesi'nde
Haziran 2010-Haziran 2011 tarihleri arasinda mekanik ventilatérde takip
edilen 92 hastadan VIP tanisi almis 30 hasta (%32,6) calismaya dahil
edilmistir.

Calismaya HIV seropozitif, immunsipresif tedavi alanlar, onkolojik
hastalar, radyoterapi ve kemoterapi uygulanan hastalar dahil edilmedi. Bu
hastalar diginda 48 saatten fazla mekanik ventilasyon uygulanan tum
hastalar calismaya dahil edildi. CPIS'in 6’nin Gzerinde bulunmasi dikkate
alindi. Hastalar her gun fizik muayeneden gegirildi. GUnluk ates takibi, gunlik
I6kosit sayisi ve 3 gunde bir akciger grafisi cekilerek izlendi. Ayni anda
hastalarin trakeabrongiyal sekresyon miktari ve karakteri de not edildi. Klinik
olarak VIP tanisini koydugumuz hastalar CPIS skorlama sistemi ile
degerlendirildi. Mekanik ventilasyon sureleri kaydedildi. Kultur alinmadan
once hastalarin antibiyotik kullanma durumu izlendi. Hastalardan ETA, mini-
BAL, iki adet kan kdltaru ve idrar kultara ve gesitli ifrazat kalttrleri alindi.

Klinik olarak ViP, akciger grafisinde yeni saptanmis infiltrasyon ya da
var olan infiltratif tutulumdaki artisa asagidaki kriterlerden en az ikisinin
eklenmesi ile tanimlandi.

1) Ates (>38.5 C°) ya da hipotermi (<36.0 C°)

2) Purulan trakeabronsiyal sekresyon varligi ya da var olan sekresyon
miktarinda artis

3) Lokositoz (12 000/ uL) ya da I6kopeni (4000/ L)
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Mekanik ventile hastalarda ilk 4 gun igerisinde gelisen pnémoniler
erken baslangigli VIP, 5nci ve sonraki giinlerde gelisen pndémoniler gec

baslangigli ViP olarak tanimlandi.

3.2. Orneklerin Alinmasi ve Mikrobiyolojik iglemler

ETA orneginin alinmasi: 14 F steril aspirasyon sondasi endotrakeal
tup igerisinden ve distal kismi 2 santimetre (cm) daha iceri girecek sekilde
ilerletildi. Aspirasyon sondasinin ucu aspirasyon cihazina baglandi. Aspirat
tipu iginde 5-10 ml ETA elde edildi (94). Endotrakeal aspirasyon sondasi
Sekil 3.1.de gosterilmigtir.

Sekil 3.1. Endotrakeal Aspirasyon Sondasi

Mini-BAL (NBK-BAL, PTC ) alinmasi: ETA alindiktan 10-15 dakika
sonra endotrakeal tup iginden kdrlemesine mini-BAL kateteri (Combicath®)
endotrakeal tlp icerisinde kdrleme ilerletildi. Kateterin ilerlemesi durunca dis
kateter geri cekilip icteki kateter 2-3 cm ilerletildi. icteki kateterden 20 ml
serum fizyolojik verildi. Steril enjektor ile aspire edilip 1-3 ml bronkoalveolar
lavaj elde edildi. Mini-BAL kateteri (Combicath®) $ekil 3.2.'de gdsterilmistir.
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Sekil 3.2. Mini-BAL kateteri (Combicath®).

Mikrobiyolojik islemler: Ornek 1 dakika siire ile vortekslendikten
sonra 0,001’lik 6ze yardimi ile Koyun kanli agar (KKA), cukulatamsi agar ve
EMB agar’a ekildi. KKA ve gukulatamsi agar 48 saat COy'li etivde EMB ise
aerobik ortamda yine 48 saat sure ile inkibe edildi. Plaklar 24 saat sonra
kontrol edildi ve Greme yoksa 48. saatin sonu beklenildi. Ureyen kolonilerden
gram boyama vyapildi. Gram boyama ve kultir plaklarindaki Uremenin
degerlendiriimesi sonucunda bakteriler gram negatif ya da gram pozitif olarak
tanimlandi. Bakterilerin tur bazinda tanimlandirma ve antibiyogram iglemi
Phoenix ™ 100 otomatize sistem kullanilarak yapildi. Kanli agardaki tek
dismus bakteri kolonileri steril ektivyon gubugu ile alinarak McFarland 0,5-
0,6 bulanikliga ayarlandi. Gram negatif olarak degerlendirilen bakterilerden
hazirlanan bakteri sispansiyonu Phoenix NMIC/ID paneli, gram pozitif olarak
degerlendirilenler ise Phoenix PMIC/ID paneli araciligi ile cihaza yerlestirildi.
Okuma, degerlendirme islemleri cihaz tarafindan otomatik olarak yapildi.

Kantitatif degerlendirme su sekilde yapildi: Toplam koloni sayisi 1.000
ile carpildi ve sonugta 1 ml’de ki bakteri sayisi bulundu. Eger bu sayi
korunmus bronsial fircalama 6rnegi igin 1.000’in BAL igin 10.000’in Gzerinde
ise sonug¢ pozitif olarak kabul edildi. Daha altindaki degerler ise orofarengeal

kontaminasyon olarak degerlendirildi.
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3.3. istatiksel Degerlendirme

Veriler bilgisayar ortamina aktarildiktan sonra SPSS (Statistical
Package for the Social Sciences) 15.0 paket programi ile analizleri
yapilmistir. Tanimlayici istatistikler olarak frekans, yuzde, ortalama, standart
sapma, minimum ve maksimum degerleri alinmistir. VIP gelisen ve
gelismeyen gruplar arasinda yas ve mekanik ventilasyon suresi agisindan
fark olup olmadigi Student-t testi ile CPIS ise Mann-Whitney U testi ile
kargilastirlmistir. iki grup arasinda cinsiyet yoninden karsilastiriima
yapilirken Ki-kare testi kullaniimistir. VIP gelisimi igin cinsiyet, yas ve
mekanik ventilasyon suresinin etkisi cok degiskenli lojistik regresyon analizi
ile incelenmistir. VIP gelisen grupta ETA ve mini-BAL arasinda korelasyon
olup olmadigina Spearman korelasyonu ile bakilmistir. istatistiksel anlamhlk

icin p<0,05 anlamli olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR
Gllhane Askeri Tip Fakiiltesi Acil Dahiliye Yogun Bakim Unitesi'nde
Haziran 2010-Haziran 2011 tarihleri arasinda mekanik ventilatérde takip
edilen 92 hastadan VIP tanisi almis 30 hastanin (%32,6) verileri

degerlendirildi.

4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Gllhane Askeri Tip Fakiiltesi Acil Dahiliye Yogun Bakim Unitesi'nde
Haziran 2010-Haziran 2011 tarihleri arasinda mekanik ventilatérde takip
edilirken VIP tanisi alarak calismamiza dahil edilen 30 hastanin cinsiyetlere
gore dagihmi; 12’si (%40) kadin ve geriye kalan 18’i (%60) ise erkek seklinde
tespit edildi. Mekanik ventilatorde takip edilen ancak VIP gelismeyen 62
hastanin 23’0 (%37,1) kadin ve 39'u (%62,9) ise erkek oldugu goruldu.
Haziran 2010-Haziran 2011 tarihleri arasinda mekanik ventilatére bagli
olarak takip edilirken VIP gelisen veya gelismeyen hastalarin cinsiyetlerine

gore dagilimi Tablo 4.1.’de verilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin cinsiyetlerine gore dagilimi.

HASTA GRUBU ERKEK n (%) KADIN n (%)
VIP gelisen 18 (%60) 12 (%40)
VIP gelismeyen 39 (%62,9) 23 (%37,1)

Gllhane Askeri Tip Fakiiltesi Acil Dahiliye Yogun Bakim Unitesi'nde
Haziran 2010-Haziran 2011 tarihleri arasinda mekanik ventilatérde takip
edilen ancak VIP gelismeyen 62 hastanin yas ortalamasi 52,16 + 10,41 yil
olarak tespit edildi. Hastalarimizin en genci 19 ve en yasglisi 69 yasindaydi.

VIP gelismeyen 62 hastanin mekanik ventilasyon uygulama siiresi
12,11 £ 6,01 gun olarak tespit edildi. Minimum takip sdresinin 1 gun ve
maksimum takip suresinin ise 24 gun oldugu belirlendi.

Mekanik ventilatrde takip edilen ancak VIP gelismeyen 62 hastanin
CPIS skoru ortalamasi 2,71 + 1,06 puan olarak tespit edildi. Hastalarin CPIS

skorunda minimum degerin 1 maksimum degerin 5 oldugu géruldi. ViP
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gelismeyen hastalarin yas, mekanik ventilasyonda takip suresi ve CPIS skoru

Ozellikleri Tablo 4.2.’de verilmistir.

Tablo 4.2. ViP gelismeyen hastalarin yas, mekanik ventilasyonda takip
suresi ve CPIS skoru 6zellikleri

Ozellik Ortalama Minimum | Maksimum
Yas 52,16 + 10,41 yil 19 69
Mekanik
ventilasyonda takip 12,11 £ 6,01 gln 1 24
suresi
CPIS skoru 2,71 £ 1,06 puan 1 5

VIP tanisi alarak calismamiza dahil edilen 30 hastanin yas ortalamasi
68,23 £ 16,19 yIl olarak tespit edildi. Hastalarimizin en genci 21 ve en yaglisi
96 yasindaydi.

Calismamiza dahil edilen hastalarin VIP tanisi aldiginda ortalama
mekanik ventilasyon uygulama suresi 29,57 + 15,78 gun olarak belirlendi.
Minimum takip suresinin 2 gin ve maksimum takip suresinin ise 62 gun
oldugu gorulda.

VIP tanisi alarak calismamiza dahil edilen 30 hastanin tani alarak
calismaya dahil edildiginde CPIS skoru ortalamasi 6,8 £ 1,15 puan olarak
tespit edildi. Hastalarin CPIS skorunda minimum degerin 5 maksimum
degerin 9 oldugu gérildi. VIP gelisen hastalarin yas, mekanik ventilasyonda
takip suresi ve CPIS skoru 6zellikleri Tablo 4.3.’de verilmistir.

VIP tanisi alarak ¢alismamiza dahil edilen 30 hastanin takip ve tedavi
sureci icerisinde 24’0 (%80) mortal seyretti. 6 (%20) hasta tedavilerinin
tamamlanmasinin ardindan YBU’den taburcu edildi.

Calismamizi yaptigimiz zaman dilimi igerisinde Acil Dahiliye Yogun
Bakim Unitesi'nde VIP gelisme hizi 1000 ventilatér giniinde 18,3 olarak
tespit edildi.
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Tablo 4.3. VIP gelisen hastalarin yas, mekanik ventilasyonda takip siiresi ve
CPIS skoru ozellikleri.

Ozellik Ortalama Minimum | Maksimum
Yas 68,23 £ 16,19 yIl 21 96
Mekanik
ventilasyonda takip 29,57 £ 15,78 gln 2 62
suresi
CPIS skoru 6,8 £ 1,15 puan 5 9

4.2. Mikrobiyolojik Kiiltlir Sonuglari

Gllhane Askeri Tip Fakiiltesi Acil Dahiliye Yogun Bakim Unitesi'nde
Haziran 2010-Haziran 2011 tarihleri arasinda mekanik ventilatoérde takip
edilirken VIP tanisi alarak ¢alismamiza dahil edilen 30 hastanin hepsinden
once ETA ve 15 dakika sonra mini-BAL drnekleri alindi. Alinan érnekler Tibbi
Mikrobiyoloji AD. Bakteriyoloji laboratuvarinda KKA, cukulatamsi agar ve
EMB agara ekildi. Ureme olan plaklarda bakterilerin tir bazinda
tanimlandirma ve antibiyogram islemi Phoenix ™ 100 otomatize sistem
kullanilarak yapildi.

Alinan ETA ve mini-BAL 6rnek kulturlerinde tUreme sonuglari Tablo
4.4.’de gosterilmistir.

Alinan 30 ETA ornek kudltarinden; 6’sinda (%20) Acinetobacter
baumannii, 3'inde (%10) Pseudomonas aeruginosa, 1’inde (%3) Klebsiella
pneumoniae, 6’sinda (%20) MRSA veya metisilin duyarli S. aureus (MSSA)
uremesi tespit edildi. Ayrica ETA 06rnek kdltirinden; 8’inde (%27)
kontaminasyon, 6’'inda (%20) ureme olmadigi goruldu. ETA 6rnek kalturinde
mini-BAL 06rnek kulturlerinde gorulen Escherichia coli ve birden fazla
mikroorganizma uremesi gorulmedi.

Alinan 30 mini-BAL 6rnek kudltirinde ise; 16’sinda (%53)
Acinetobacter baumannii, 6’sinda (%20) Pseudomonas aeruginosa, 4’inde
(%13) Klebsiella pneumoniae, 6’sinda (%20) MRSA veya MSSA, 2’sinde

(%6) Escherichia coli Uremesi tespit edildi. Mini-BAL 6rnek kultirlerinde
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kontaminasyon gortlmezken, 2 (%6) 6rnekte ireme olmadi ve 6’sinda (%20)

birden fazla mikroorganizma Gremesi gorulda.

Tablo 4.4. ETA ve mini-BAL 6rnek kulturlerinde Greme sonuglari.

ETA Mini-BAL

Mikroorganizma
n % n %
Acinetobacter baumannii 6 20 16 53
Pseudomonas aeruginosa 3 10 6 20
Klebsiella pneumoniae 1 3 4 13
Escherichia coli 0 0 2 6
MRSA, MSSA 6 20 6 20
Kontaminasyon 8 27 0 0
Ureme olmayan 6 20 2 6
Birden fazla mikroorganizma Ureyen 0 0 6 20

ETA 6rnek kulturleri kontaminasyon olarak degerlendirilen 8 hastadan

alinan mini-BAL kulturlerinden 6’sinda (%75) Acinetobacter baumannii,

birinde (%12,5) Klebsiella pneumoniae uremesi gorulirken, bir oOrnekte

(%12,5) yine ureme gorulmedi. Kontamine ETA 06rnegi olan hastalarda

mini-BAL ornegi kultar sonuclari Tablo 4.5.de gosterilmistir.

Ureme olmayan ETA &rnegi olan hastalardan alinan mini-BAL 6rnegi
kidltarlerinden 2’sinde (%33) Escherichia coli, 2’sinde (%33) Klebsiella

pneumoniae, birinde (%17) Pseudomonas aeruginosa Uremesi tespit edildi.

Geriye kalan bir ornekte (%17) mini-BAL Ornek kudltirinde de dreme

gorilmedi. Ureme olmayan ETA 6rnedi olan hastalarda mini-BAL 6rnegi

kultdr sonugclari Tablo 4.6.de gdsterilmistir.
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Tablo 4.5. Kontamine ETA 6rnegi olan hastalarda mini-BAL 6rnegi kultar

sonuglari

ETA’da Kontamine ornekler Mini-BAL Sonugclari

1 Acinetobacter baumannii

Klebsiella pneumoniae

Acinetobacter baumannii

Acinetobacter baumannii

Ureme yok

Acinetobacter baumannii

Acinetobacter baumannii

Ol N]|OoOO O]l DN

Acinetobacter baumannii

Tablo 4.6. Ureme olmayan ETA 6rnegi olan hastalarda mini-BAL érnegi
kultlr sonuglari

ETA'da _IEJreme olmayan Mini-BAL Sonuglari
ornekler

1 Escherichia coli
2 Klebsiella pneumoniae
3 Pseudomonas aeruginosa
4 Escherichia coli
5 Klebsiella pneumoniae
6 Ureme yok

4.3. Verilerin Degerlendirilmesi
Elde edilen veriler dogrultusunda istatistiksel analizler SPSS 15.0

paket programi kullanilarak yapildi.
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Student-t testi kullanilarak yapilan istatistiksel dederlendirme sonucu
VIP gelismeyen 62 hastanin yas ortalamasi 52,16 + 10,41 ve VIiP tanisi
alarak galismamiza dahil edilen 30 hastanin yas ortalamasi 68,23 + 16,19 yil
olarak tespit edildi. iki grup arasinda yas ortalamasi agisindan anlamii
farklihk bulundu (p<0,001).

VIP gelismeyen 62 hastanin mekanik ventilasyon uygulama siiresi
12,11 + 6,01 giin ve VIP tanisi alan 30 hastanin mekanik ventilasyon
uygulama sliresi 29,57 + 15,78 giin olarak belirlendi. iki grup arasinda
mekanik ventilasyon uygulama suresi agisindan anlamli farklihk bulundu
(p<0,001).

VIP gelisimi icin cinsiyet, yas ve mekanik ventilasyon siresinin etkisi
cok degiskenli lojistik regresyon analizi ile incelendiginde, cinsiyetin ViP
gelisiminde bir risk faktoru olmadigi, buna karsilik mekanik ventilasyon siresi
ve hasta yasinin birbirinden ve cinsiyetten bagimsiz olarak VIP gelisme
riskini istatistiksel olarak anlamli arttirdigi saptandi. Mekanik ventilasyon
suresi icin OR=1,205, %95 GA=(1,104-1,316), p<0,001 olarak hesaplandi.
Yas icin ise OR=1,162, %95 GA=(1,074-1,258), p<0,001 olarak bulundu.

Mann-Whitney U testi kullanilarak yapilan degerlendirme sonucu ViP
gelismeyen 62 hastanin CPIS skoru ortalamasi 2,71 + 1,06 puan ve VIP
tanisi alan 30 hastanin CPIS skoru ortalamasi 6,8 + 1,15 puan olarak
bulundu. iki grup arasinda CPIS skoru agisindan anlamli farklilik bulundu
(p<0,01). Bu sonuglar dogrultusunda mekanik ventilatérde olan hastalarda
VIP tanisinda CPIS skoru kullaniminin faydali olabilecegi diistinGldi.

Elde edilen veriler dogrultusunda Spearman testi kullanilarak yapilan
istatistiksel degerlendirme sonucu ETA ve mini-BAL yoOntemleri ile alinan
orneklerin kdltur sonuglari arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilmedi
(p=0,464). ETA ile mini-BAL yontemleriyle alinan drneklerin kultir sonuglari

arasindaki uyum %50 olarak tespit edildi.
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TARTISMA

Calismamizda yogun bakim unitelerinin en énemli sorunlarindan olan
ViP’nin tanisinda kullanilan non-bronkoskopik ydéntemlerden ETA ve mini-
BAL kaltarlerinin sonuglari kiyaslandi.

VIP, yodun bakim birimlerinde mekanik ventilasyonlu hastalarda
gorilen en onemli enfeksiyondur. Trakeal entibasyon ve mekanik
ventilasyon uygulanmasi pnémoni insidansini 7 ile 21 kat arttinr. Farkl
arastirma sonugclarina gére mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin %28-
85’inde VIP gelisebilmektedir (19-25). Yahyaoglu ve arkadaslarinin (86)
yapmis oldugu benzer calismada 87 mekanik ventile hastanin %35,6’inda
(31 hasta) VIP gelismistir. Calismamizda da 92 mekanik ventilasyon
uygulanan hastanin %32,6’inda (30 hasta) VIP gelisti. Bu oran lilkemizde ve
dinyada yapilmig diger ¢alismalarla degerlendiginde uyumlu olarak bulundu.

Yogun bakimda kalis suresi dikkate alindiginda 1000 hasta yatis
guinunde 12.5, ventilatére baglanan hastalarda 1000 ventilatér gininde 2.5-
39 (26,27); Ulkemizde yapilmis ¢ok merkezli calismalarda ise 1000 ventilator
glninde 16.4- 26.5 VIP gelisme hizi olarak bildirilmektedir (21,26,28). Bizim
calismamizda da VIP gelisme hizi 1000 ventilatér giininde 18.3 olarak tespit
edilmis olup daha 6nceki ¢alismalarla uyumlu oldugu gorilmastur.

Khilnani ve arkadaglarinin (95) yaptigi calismada VIP tanisi alip
calismaya dahil edilen 25 hastanin 17’si (%68) erkek, 8'i (%32) kadin olup
yas ortalamasi 55,6 + 16,17 olarak bildiriimigtir. Bacakoglu ve arkadaslarinin
(96) yaptigi ¢alismada 31 hastanin 18’i (%58) erkek, 13’0 (%42) kadin olup
yas ortalamasi 63,9 + 19,0 olup bizim hasta grubumuzda benzer demografik
Ozelliklere sahipti. Hastalarimizin 18’i (%60) erkek, 12’i (%40) kadin olup yas
ortalamasi 68,23 £ 16,19°du.

Hastanede gelisen enfeksiyonlar arasinda en sik mortalite nedeni
pnémonilerdir. Ulkemizde VIP saptanan olgularda kaba mortalite orani %30-
87 arasinda degismektedir (21,22,30). Khilnani ve arkadaslarinin (95) yaptigi
calismada 25 VIP hastasinin %60’1 (15 hasta), Bacakoglu ve arkadaslarinin
(96) yaptigi calismada 31 VIP hastasinin %54,8'i (17 hasta), calismamizda
da VIP gelisen 30 hastanin %80’i (24 hasta) mortal seyretti. Bu oranin
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yuksek olmasi, hastalarin altta yatan diger komorbid durumlarina, yas
ortalamalarinin yiiksek olmasina, hastalarin YBU'nde kalis sirelerinin ve
mekanik ventilasyonun uzamasina, bu dénemde Acil Dahiliye YBU’de artan
Acinetobacter baumannii enfeksiyonlarina bagl oldugu degerlendirildi. Tablo
5.1.de simdiye kadar yapilmis calismalarda tespit edilen VIP olgularinin

insidansi ve mortalite oranlari 6zetlenmigtir (86,95-104).

Tablo 5.1. ViP olgularinin insidansi ve mortalite oranlari

Arastirmaci Hasta sayisi | yip gelisen insidans | Mortalite

(n) (%) orani (%)
Salata ve ark. 51 21 %41 %76
Craven ve ark. 233 49 %21 %55
Baker ve ark. 514 26 %5 %24
Fagon ve ark. 1118 313 %28 %53
Timsit ve ark. 387 58 %15 %57
Cock ve ark. 1014 183 %18 %24
Tejada ve ark. 103 23 %22 %44
Dikmen ve ark. 197 37 %19 %60

Yahyaoglu ve ark. 87 31 %35 -

Bacakoglu ve ark. - 31 - %55
Khilnani ve ark. - 25 - %60
Calismamizda 92 30 %32 %80

Calismamizda hasta grubumuzun yas ortalamasinin 68,23 + 16,19
olmasi, ortalama mekanik ventilasyon gununun 29,57 + 15,78 gln
saptanmasi nedeniyle hasta grubumuz ylksek risk tagsimaktadir. CUnkda ileri
yas nozokomiyal pnémoni icin 2-3 kat risk artisina neden olmaktadir (91).
Beraberinde mekanik ventilatére bagli her giin VIP gelisimi i¢in %1-3
oraninda risk artisi anlami tasir (105). Yahyaoglu ve arkadaslarinin (86)
yapmis oldugu benzer cgalismada da hasta grubunun yas ortalamasi 56,
ortalama mekanik ventilasyon gund 20 olarak saptanmistir. Diger

calismalarda; Khilnani ve arkadasglarinin (95) yaptigi calismada yas
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ortalamasi 55,6 + 16,17, ortalama mekanik ventilasyon gunu 34,88 + 32,
Bacakoglu ve arkadaslarinin (96) yaptigi ¢alismada yas ortalamasi 63,9 +
19,0, ortalama mekanik ventilasyon gunu 7,4 + 6,3 olarak tespit edilmistir.
Bizim galismamizda da elde edilen veriler cok dediskenli lojistik regresyon
analizi ile degerlendiriimesi sonucu mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda; hasta yas! (p<0,001) ve mekanik ventilasyon uygulama suresi
(p<0,001), VIP gelisimi agisindan birer risk faktdrii olarak degerlendirildi.

Yuksek mortalite ile giden bu ciddi enfeksiyonda etiyolojik tani
konularak uygun antimikrobiyal tedaviye erken baslanmasi prognozu
belirleyen 6nemli bir faktérdur (106,107).

Tani igin Klinik bulgular ve radyolojik degisiklikler yeterli olmamakta ve
beraberinde mikrobiyolojik verilere de ihtiya¢c duyulmaktadir (108). Tanida
kullanilan CPIS, 06zellikle degiskenlerin Kklinisyenler tarafindan farkh
yorumlanmasi ve skorlamanin yanlis hesaplanmasi bu sistemin en buyuk
dezavantaji olarak karsimiza c¢ikmistir (109). CPIS'In 6’nin Uzerinde
bulunmasi pnémoni olasiigini glglendirir. Yapilan bir ¢alismada VIP tanisi
koymada; CPIS 2 6 olarak hesaplanmasinin duyarlihgi %93, 6zgulligu %100
bulunmustur (109). Ancak CPIS'iIn asil kullanim alani tedavinin
degerlendiriimesi ve yonlendiriimesi agsamasidir (110). Bacakoglu ve
arkadaslarinin (96) yapti§i calismada VIP tanisi alan 31 hastanin ortalama
CPIS skoru 7,2 + 2,1, Khilnani ve arkadaslarinin (95) ¢calismasinda ise 6,76 +
1,67 bulunmustur. Bizim ¢alismamiz sonucunda ViP gelismeyen 62 hastanin
CPIS skoru ortalamasi 2,71 + 1,06 puan ve ViP tanisi alan 30 hastanin CPIS
skoru ortalamasi 6,8 + 1,15 puan olarak bulundu. iki grup arasinda CPIS
skoru agcisindan anlamli  farkhlik bulundu (p<0,001). Bu sonugclar
dogrultusunda mekanik ventilatérde olan hastalarda VIP tanisinda CPIS
skoru kullaniminin faydali olabilecegi disiniildi. Tablo 5.2.’de ViP'te risk
faktori olan ileri hasta yasi, mekanik ventilasyon suresi ile tanida
kullanilmasi 6nerilen CPIS skorunun yapilmis c¢alismalardaki verileri
Ozetlenmigtir (86,95,96).
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Tablo 5.2. VIP'li hastalarin yas, mekanik ventilasyon siiresi ve CPIS skorlari

Aragtirmaci Yas ortalamasi .Mekanik" CPIS skoru
Ventilasyon suresi
Yahyaoglu ve ark. 56126 20122 -
Bacakoglu ve ark. 63,9+19,0 7,4+6,3 72121
Khilnani ve ark. 55,6 + 16,17 34,88 + 32 6,76 + 1,67
Calismamizda 68,23 + 16,19 29,57 £+ 15,78 6,8+1,15

Glnumuzde VIP tanisini koyacagimiz klinik ve radyolojik guvenilir
parametreler hentuz bulunmamaktadir. Klinik siphe durumunda uygun
ornekleme ve yapilacak mikrobiyolojik islem dnem kazanmaktadir. Akciger
biyopsi ve otopsi orneklerinden yapilan histolojik inceleme ve kulttr altin
standart olarak kabul edilmekle birlikte bu 6rneklerin elde edilmesi gugtur
(111,112). Bu nedenle de rutinde tani agsamasinda kullanilamamaktadir.

VIP'in mikrobiyolojik tanisinda korunmus firga yéntemi, bronkoalveolar
lavaj, mini-BAL, endotrakeal aspirasyon vb. invazif ya da invazif olmayan
yontemlerle alinan ornekler kullaniimaktadir. Bu 6rneklerin mikrobiyolojik
olarak incelenmesi tani ve tedavide yol gOsterici olmaktadir (113).

ViP'in mikrobiyolojik tanisinda en 6nemli sorun, kolonize olan
bakterilerin enfeksiyon etkenlerinden ayrilmasinin gugligudir. Kantitatif
kaltr ~ yontemleri, bu ayrimin  yapilmasinda etkili  bulunmustur
(85,112,114,115).

Amerikan Toraks Cemiyeti, VIP'in mikrobiyolojik tanisi igin
bronkoskopik, nonbronkoskopik veya endotrakeal aspirasyon yontemleriyle
toplanan orneklerin kantitatif kaltGrinu 6nermektedir (115).

Bronkoskopik yontemlerle iligkili riski ve maliyeti azaltmak amaciyla
bronkoskopik olmayan invazif yontemler gelistirilmistir. Bunlar kor bronsiyal
ornekleme (blind bronchial sampling), mini-BAL ve kor korunmus firgalama
(blind protected specimen brush=BPSB) seklinde siralanilabilir. Daha az
tecribe ve egitim gerektiren bu yontemlere daha kolay ulasilabilmektedir.
Kantitatif kultirlerin esik degerleri bronkoskopik yontemler ile aynidir. Bu

testlerin duyarlilik ve ézgullikleri Tablo 5.3.’de (116) belirtiimigtir.
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Tablo 5.3. Bronkoskopik olmayan invazif yontemlerin duyarlilik ve

6zgullukleri
TEST OZGULLUK DUYARLILIK
BBS % 74-100 % 74-97
Mini-BAL % 66-96 % 63-100
BPSB % 71-100 % 58-86

Non-bronkoskopik yéntemlerden olan ve VIP tanisinda kullanilan ETA
ve mini-BAL kantitatif kultlrlerini kiyaslayan, Fangio ve arkadaglarinin (116)
yaptidi calismada ETA duyarliigi %89,5, 6zgulligu %66,7 bulunmustur.
Elatrous ve arkadaslarinin (117) yaptigi calismada ETA kantitatif kaltGrinin
esik degeri (cut off) 10* cfu/ml alindiginda duyarliik %92, 6zgiillik %85
bulunmustur. Degerlendirme esigi 10° cfu/ml olarak alindiginda duyarlilik
%84, 6zgullik %90 olmustur.

Calismamizda kontrol grubunun olmayisi nedeniyle ETA kantitatif
kaltarG ve mini-BAL kantitatif kultir yontemlerinin duyarliik ve 6zgullik
degerleri hesaplanamamistir. Ornekleme yaptigimiz hasta grubunda ViP
tanisini klinik ve radyolojik olarak saptanmis olmasi bu eksiklige neden
olmustur.

Ust solunum yollari florasina bagli kontaminasyonun az olmasi, invazif
olmayan bir yontem olmasi, spesifitinin yliksek olmasi nedeniyle mini-BAL
(PTC) Kantitatif kulttirii VIP tanisi igin irdelenmis ve 6zellikle Fransa'da
bronkoskopik ydntemler yerine kullaniimaya baglanmistir (118). Fakat
bronkoskopinin bulunmadigi merkezlerde VIP tanisi igin kullanilan en yaygin
metot ETA kantitatif kiltiriniin yapilmasidir. Ust solunum vyollari florasina
bagl kontaminasyonun fazla olmasi bu yontemin en énemli dezavantajidir
(74).

Calismamizda kullanilan yontemlerden ETA &rneklerinin %26’sinda
orofarengeal kontaminasyon tespit edilirken, mini-BAL &rneklerinde
kontaminasyon tespit edilmedi. ETA 6rneginde kontaminasyon tespit edilen 8
hastanin mini-BAL o6rneklerinde, 6’sinda (%75) Acinetobacter baumannii,

birinde (%12,5) Klebsiella pneumoniae Uremesi goruldu. Bir érnekte (%12,5)
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ise Ureme tespit edilmedi. Calismamizda kullanilan ydntemlerden ETA
kaltlrlerinin  %20’sinde, mini-BAL kdulturlerinin %6’sinda Greme olmadi.
Ureme olmayan ETA o6rnegdi olan hastalardan alinan mini-BAL drnegi
kultarlerinden 2’sinde (%33) Escherichia coli, 2’sinde (%33) Klebsiella
pneumoniae, birinde (%17) Pseudomonas aeruginosa Uremesi tespit edildi.
Geriye kalan bir ornekte (%17) mini-BAL Ornek kudltirinde de dreme
gorulmedi. Kultirlerde Ureme olmama oranin kullanilan mikrobiyolojik
islemlerin yetersizliginden kaynaklanmadi§i dusinildi. Cunkd dretilen ViP
etkenlerinin buyuk kismi gram negatif bakterilerden olusuyordu. Klinik tanida
kullandigimiz parametrelerin dusuk spesifite gostermesi, ETA ve mini-BAL
kaltarlerindeki Greme olmamasini agiklayan bir neden olarak yorumlanabilinir.
ETA drneklerinde bir 6rnekte birden fazla mikroorganizma tremesi olmazken,
mini-BAL orneklerinde %20’inde bir érnekte iki farkli mikroorganizma tUremesi
oldu.

ViP’e neden olan etkenler incelendiginde, calismamizda Acinetobacter
baumannii mini-BAL kulturinde %53, ETA kdlturinde %20, Pseudomonas
aeruginosa mini-BAL kulturinde %20, ETA kulturinde %10, MRSA, MSSA
mini-BAL kulltirinde %20, ETA kultirinde %20 etken olarak tespit edildi.
Yahyaoglu ve arkadaslarinin (86) yapmis oldugu calismada ise ETA
kultirinde Pseudomonas aeruginosa %37, mini-BAL kudltirinde %32,
Enterobactriaecea spp ETA kultiriinde %18, mini-BAL kultGrinde %23 etken
olarak tespit edildi. Elatrous ve arkadaslarinin (117) yaptig1 ¢alismada ise
Pseudomonas aeruginosa %20, Acinetobacter baumannii %18, MRSA %16
etken olarak tespit edilmigtir. Dikmen ve arkadaglari ise (104) endotrakeal
aspirat  Orneklerinin  kantitatif ~ kdltr  sonugclarini  degerlendirdikleri
calismalarinda en sik VIP etkeni olan mikro-organizmalari; A.baumannii
(%38), P. aeruginosa (%14) ve MRSA (%11) olarak saptamiglardir. Yurt
disinda VIP etkenleriyle ilgili farkli solunum yolu érnekleri kullanilarak yapilan
calismalarda, Acinetobacter ve Pseudomonas turleri en sik izole edilen
mikroorganizmalar olarak bildiriimistir (106, 114).

Bayraktar ve arkadaslarinin (119) yaptigi ¢alismada izole edilen

suslarin %73'unu Gram negatif bakterilerin olusturdugu ve en sik izole edilen
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mikroorganizmalarin Acinetobacter spp (%37) ve P.aeruginosa (%29) oldugu
tespit edilmigtir. Sonug olarak benzer calismalarda etken
mikroorganizmalarin yuksek oranda gram negatif bakteriler oldugu tespit
edilmistir (Tablo 5.4.) (86,95,96,104,117,119-121). Bizim c¢alismamizdaki
yiksek Acinetobacter baumannii oraninin YBU florasindan kaynaklandig
degerlendirildi. Her hastanenin ve ayni hastanedeki her YBU’nin ayri ayri
surveyans calismalarinin yapilip kendi flora mikroorganizmalarinin tespit
edilmesi ve bunlarin da direng profillerinin saptanmasi énerilmektedir. Bu
sayede ylUksek mortaliteye sahip bir enfeksiyonda baslanacak ampirik

antibiyoterapi daha uygun ve etkin olacaktir.

Tablo 5.4. VIP etkenlerinin dagilimi

Arastirmaci A. baumannii P.aeruginosa MRSA
Elatrous ve ark. %18 %20 %16
Uzel ve ark. %20 %27 %12
Akalin ve ark. %24 %23 %14
Dikmen ve ark. %38 %14 %11
Bayraktar ve ark. %37 %29 %9
Yahyaoglu ve ark. %10 %37 %7

Khilnani ve ark. %37 %44 -

Bacakoglu ve ark. %47 %16 %21
Calismamizda %53 %20 %20

Calismamizda vurgulanmasi gereken bir durum da etkenlerin buyuk
bir kisminin tedavi edilmesi zor bakteriler olmasidir. (Acinetobacter
baumannii %53, P.aeruginosa % 20, Klebsiella pneumoniae. % 13, MRSA,
MSSA % 20 ). Bunun nedenleri arasinda hasta grubumuzun VIP gelismesi
acisindan yiiksek risk tasimasi ve ya tim hastalarin VIP tanisi konmadan
once antibiyotik kullanmis olmasi sayilabilir.

Timsit ve arkadaslarinin (122) yaptigi calismada 72 saatten daha uzun

sure antibiyotik kullanan hastalarda BAL ve PSB drneklerinin kantitatif olarak
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degerlendirilmesinin VIP tanisinda etkin oldugu vurgulanmigtir. Solunum
sistemindeki bakteriler siiper enfeksiyon olusturarak ViP’e neden olmaktadir.
Dolayisi ile verilen antibiyotiklere direngli bakteriler ViP'te etken
olmaktadirlar.

Kanada'da yapilan ve 10 YBU'yii kapsayan bir kohort calismasinda
VIP sliphesiyle bronkoskopi yapilan hastalarla yapilmayan hastalar
karsilastirlmis ve invazif diagnostik yontem kullanilan hastalarin daha az
antibiyotik aldigi ve mortalitenin daha dusuk oldugu bildirilmistir (% 18.5 vs.
% 34.7, p=0.03). Bu c¢alismada invazif olmayan tanisal testlerin sonug¢
uzerindeki etkisi degerlendiriimemistir (123).

Fransa’da yapilan randomize, kontrolsiz, ¢ok merkezli bir ¢alismada
413 hastada invazif yontemlerle (bronkoskopik BAL veya PSB &rneklerinin
direkt incelenmesi) invazif olmayan yontemler (klinik kriterler ve endotrakeal
aspiratin nonkantitatif analizi) karsilastirilmig, invazif yontem kullanilan grupta
14 gin sonunda daha az 6lim oldugu, organ disfonksiyonlarinin daha erken
dizeldigi ve daha az antibiyotik kullanildigi sonucuna variimistir (66). Ancak
bu calismada nonkantitatif endotrakeal aspirat (ETA) analizi ile kantitatif BAL
ve PSB karsilastirmasinin sonuglari etkiledigi dustnulmektedir.

Kantitatif ETA analizi ile kantitatif BAL veya PSB’yi karsilagtiran bir
bagka acik, randomize calismada iki grup arasinda sonug, YBU'de kalis
suresi veya mekanik ventilasyon suresi yonunden fark olmadigi sonucuna
variimigtir (124).

Khilnani ve arkadaglarinin (95) yaptiyi calismada VIP tanisinda
kullanilan bronkoskopik ve non-bronkoskopik teknikler karsilastiriimistir.
Klinik verilerce yuksek VIP siiphesi olan hastalardan 4 farkli (ETA, mini-BAL,
bronkoskopik BAL, bronkokoskopik firga) yodntemle o&rnek alinmistir.
Calismada kaba mortalite orani %60 olup, higbir hastada bronkoskopik veya
non-bronkoskopik yontemlerle 6rnek alinirken 6lim gergeklesmemistir. Dort
farkli yontemle alinan Orneklerin kulturde Ureme oranlari sirasiyla,
bronkokoskobik fircada %80, bronkoskopik BAL'da %64, mini-BAL’da %68,
ETA’da %52 olarak tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda da ETA kdltirlerinde

ureme orani %53, mini-BAL kultirlerinde %93 olarak tespit edildi.
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Ayni ¢calismada CPIS’1t = 6 olan 18 hastanin mini-BAL, bronkoskopik
BAL, bronkoskopik firga kudltir sonuglariyla CPISI  kiyaslanmis ve
aralarindaki korelasyona bakilmistir. CPIS’1 ile mini-BAL arasindaki
korelasyon %80, bronkoskopik firga ile arasindaki kolerasyon %86,
bronkoskopik BAL ile arasindaki korelasyon ise %76 tespit edilmigtir. Bizim
calismamizda da CPIS’1 ile ETA arasindaki uyuma bakildiginda %60, mini-
BAL arasindaki uyuma bakildiginda ise %80 olarak tespit edildi. Ayrica 4
yontemin aralarindaki uyuma bakilmis. Mini-BAL ve bronkoskopik firca
arasindaki uyum %88 ile en kolere yontemler olarak tespit edilmigtir. ETA
kultir yontemi ile diger 3 yontem arasindaki uyum dusik tespit edilmigtir.
Kollef ve arkadaslarinin (125) yaptigi ¢calismada bronkoskopik firga ile mini-
BAL arasindaki uyum %83, Erden ve arkadaslarinin (126) yapmis oldugu
calismada ise %77,5 olarak bulunmustur. Bacakoglu ve arkadaslarinin (96)
yapmis oldugu calismada ETA ile mini-BAL arasindaki uyum %67 olarak
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da ETA ile mini-BAL arasindaki uyum %50
tespit edilmis olup diguk olarak degerlendirilmistir. ETA tim diunyada yaygin
kullaniimasina ragmen distal hava yolu 6rneklerinin (mini-BAL, bronkoskopik
BAL, bronkokoskopik firga) kultir sonuglariyla karsilastirildiinda daha az
ureme tespit edildigi, daha fazla orofarengeal kontaminasyona neden oldugu
tespit edilmigtir.

ETA kdlturlerinde daha az ureme tespit edilmesi ve daha fazla
orofarengeal kontaminasyona neden olmasi nedeniyle ETA kuiltdr sonucuna
gére VIP tedavisi planlanan vakalarda tedavi basarisizliyi daha fazladir.
Kanada Yogun Bakim calisma grubu tarafindan yapilan ¢ok merkezli
¢alismada, bronkoskopik ve ya non-bronkoskopik yontemle elde edilen kultir
sonuglarina gore VIP tedavisi diizenlenen hastalarin tedaviye verdikleri
cevapta farklilik saptanmamigtir (96).

Tasgbakan ve arkadaslarinin (127) yapmis oldugu calismada 32 VIP
hastasindan bronkoskopik BAL ve mini-BAL yodntemleriyle kualtir alinip
sonuglari irdelenmis. Bronkoskopik BAL ile 32 hastanin 11’inde, mini-BAL ile
32 hastanin 10’nunda bakteriyel izolat elde edilmigtir. Fungal izolat agisindan

bakildiginda da benzer sonuglar; bronoskopik BAL ile 11 hastada, mini-BAL
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ile 13 hastada elde edilmistir. Bu ¢alismada bronkoskopik BAL ile mini-BAL
arasindaki uyumun yuUksek oldugu belirtilmistir. Tarkiye gibi gelismekte olan
Ulkelerde YBU’deki hastalara bronkoskopik ydntemlerin rutinde ugulanmasi
imkanlar dahilinde degildir. Bu nedenle non-bronkoskopik tekniklerinin
evaluasyonu 6nemlidir. Khilnani ve arkadaslarinin (95) yaptigi ¢alismada
mini-BAL'In duyarhlik, 6zgullik, negatif ve pozitif prediktif degerlerinin iyi
oldugu gorulmastir. Non-bronkoskopik yodntemlerin avantajlari  sdyle
siralanmistir; daha az invazif, daha az tecrubeli personele ihtiya¢ oluyor,
daha az oksijenizasyona etki ediyor, islem esnasinda ventilasyon ve
respirasyon devam ediyor, daha az intrakranial basing artisina ve aritmiye
neden oluyor, bronkoskopik yontemlere goére daha az kontaminasyon riski
var ve daha ucuz. Mini-BAL kdrlemesine yapilan bir yontem olmasina kargin
bronkoskopik firca ile elde edilen sonuglarla kiyaslandiginda olduk¢a uyumlu
bir yontemdir.

Birgok arastirmaci VIP tanisinda mini-BAL'in yiksek duyarlilik (%70-
90) ve o6zgulluge (%69-100) sahip olduguna dikkat ¢cekmektedir (5,23-25).
Khilnani ve arkadaslarinin (95) yaptidi calismada da benzer sonuglar elde
edilmis olup mini-BAL tekniginin klinik pratikte fayda saglayacagi
gosterilmistir. Bu c¢alismada distal hava yolu 6rnegi elde edilmek igin
kullanilan 4 ydntem iginde, dogru drnegi elde etmede en basarisiz yontem
ETA olarak belirtiimis. Mini-BAL ve bronkoskopik firga yontemleriyle elde
edilen 6rnek sonuglari arasinda gugli bir uyumun varhigina dikkat
cekilmektedir. Bizim galismamizda da ETA ile mini-BAL arasindaki uyum
benzer sekilde disiik tespit edilmistir. Bu nedenlerle ViP’nin mikrobiyolojik
tanisinda kullanilan ETA’nin yerine mini-BAL Onerilmektedir.

Mini-BAL, uygulama kolayligi, minimum girisim gerektirmesi,
bronkoskopik ydontemlere gbre maliyetinin disik olmasi ve tekrarlanabilme
kolayligindan dolayi tercih edilen bir yontemdir. Mini-BAL kateteri ile drnek
alinmasi, akciger cerrahisi yapilmis hastalarda, platelet < 50.000 olanlarda,
rutin aspirasyonda surekli aktif kanamasi olanlarda kontrendikedir.

Sonu¢ olarak calismamizda ETA ve mini-BAL kultir ydntemleri

arasinda anlamli bir korelasyon olmamasi, ETA kultir yontemlerinde artan
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kontaminasyon riski, literatirde mevcut diger benzer veriler gibi gerekgeler
sebebiyle ViP’e neden olan bakterinin arastiriimasinda ETA yerine mini-BAL

orneklemesinin daha uygun olacagini distinmekteyiz.
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SONUGC VE ONERILER

VIP, entiibasyon sirasinda pndmonisi olmayan, invazif mekanik
ventilasyon destegindeki hastada entibasyondan 48 saat sonra gelisen
pnémonidir. ViP’ye neden olan etiyolojik ajanlar ¢ok genis bakteriyel
spekturuma sahip olup altta yatan hastalik, risk faktorlerinin varligi ve
pndmoninin ortaya ¢ikis suresi ile degisebilmektedir.

VIP tanisini koymak oldukga gictiir. Yapilan calismalarda klinik olarak
VIP tanisi konulan hastalarin %50’sinde VIP bulunmazken, gercekten ViP’i
olan hastalarin yaklagsik olarak 1/3’Gne tani konulamadigi goriimuagtur.
Tanida yardimci olarak ginimuzde en sik kullanilan yontem ETA 6rneginin
mikrobiyolojik olarak incelenmesidir. Tani amaciyla kullanilan bir baska
yontemde mini-BAL Orneginin incelenmesidir. Bu yontemin en o6nemli
avantaji olasi Ust hava yollari florasi ile kontaminasyonun minimal duzeye
indirilmesidir.

Calismamiz sonucunda elde edilen verilerin degerlendiriimesi ile
mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda; hasta yasi (OR=1,162, %95
GA=1,074-1,258, p<0,001) ve mekanik ventilasyon uygulama suresi
(OR=1,205, %95 GA=1,104-1,316, p<0,001), ViP gelisimi agisindan birer risk
faktér( olarak degerlendirildi. VIP gelisen ve gelismeyen hastalarin CPIS
acisindan aralarindaki anlamli farklilik (p<0,001) nedeniyle VIiP tanisinda
CPIS skoru kullaniminin faydali olacagi digunulda.

ETA o6rnek kulttrlerinden; 8’inde (%27) kontaminasyon, 6’sinda (%20)
ureme olmadigi goraldi. Mini-BAL 6rnek kilturlerinde ise kontaminasyon
gorulmedi. ETA 6rnek kullturinde kontaminasyon olan 8 hastadan alinan
mini-BAL kultUrlerinden 7’sinde (%87,5) patojen olarak kabul edilen bakteri
uremesi gorulda.

Calismamiz sonucunda ETA ve mini-BAL kultar yontemleri arasinda
anlamli bir korelasyon olmamasi (p=0,464), ETA kultir yontemlerinde artan
kontaminasyon riski, distal hava yolu 6rnegi elde etmede en basarisiz
yontemin ETA olmasi, literatirde mevcut diger benzer veriler gibi gerekcgeler
sebebiyle ViP’e neden olan bakterinin arastirimasinda ETA yerine mini-BAL

orneklemesinin daha uygun olacagini disuinmekteyiz.
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