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KISALTMALAR DiZINi

VIP: Ventilator iliskili Pnémoni

YBU: Yogun Bakim Unitesi

NNIS: Uluslararas1 Nozokomiyal Enfeksiyonlar Siirveyans Sistemi
CDC: Hastalik ve Kontrol Merkezi
ARDS: Akut Solunum Sikintis1 Sendromu
MRSA: Metisilin Direngli Staf. aureus
MSSA: Metisilin Duyarl: Staf. aureus
GNB: Gram Negatif Bakteriler

HIV: Insan immun Yetmezlik Viriisii
ETT: Endotrakeal Tiip

CRP: C-Reaktif Protein

CPIS: Klinik Akciger Enfeksiyon Skoru
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GIRIS VE AMAC

Hastane ile iligkili enfeksiyonlar arasinda iiriner sistem enfeksiyonlarindan sonra
ikinci sirada olan nozokomiyal pndmoni, yatis sirasinda inkiibasyon doneminde olmadigi
bilinen, yatistan 48 saat sonrasinda veya hastaneden taburcu olduktan sonraki ilk 48 saat
icinde gelisen pnémoniler i¢in kullanilan bir tanimlamadir (1). Bunun yanisira ventilator
iliskili pnémoni (VIP); entiibasyon sirasinda pndmonisi olmayan invazif mekanik ventilasyon
destegi altindaki bireylerde, entiibasyondan en erken 48 saat sonra gelisen nozokomiyal
pnoémonidir (1-3). Klinik teshisin zor olmasindan dolayi, nozokomiyal pnémoninin gergek

insidans1 hala tam olarak ortaya konamamastir.

Ventilatér iliskili pnémoni, yogun bakim iinitesinde (YBU) nozokomiyal
pnomonilerin en sik nedeni olarak bildirilmektedir. VIP gelisme riski mekanik ventilasyon
uygulamasina bagli olarak 6-20 kat daha fazla artmaktadir (1,4-6). ViP’e neden olan
etiyolojik ajanlar ¢ok genis bakteriyel spekturuma sahiptir. VIP etiyolojisinde yer alan
mikroorganizmalar, altta yatan hastalik, risk faktorlerinin varligi ve pndmoninin ortaya cikis

stiresi ile degisebilmektedir.

Ventilator iliskili pnomoni etkeni olarak sik goriilen patojenler, hastanin kendi iist
solunum yollarinda (Staphylococcus spp., Streptokoklar, Haemophilus influenzae, oral
anaeroblar) bulunan ve hastane ¢evresinde var olan genellikle aerobik Gram negatif basillerin
olusturdugu mikroorganizmalardir (Escherichia coli, Klebsiella spp., Pseudomonas spp.,
Acinetobacter spp.) (7).

Ventilator iliskili pnémoninin, YBU’de goriilme sikliginm % 9-27 ve mortalite
oraninin % 25-50 arasinda oldugu saptanmugtir. Uluslararasi Nozokomiyal Enfeksiyonlar
Stirveyans Sistemi (NNIS) verilerine gore 1000 ventilator giintinde ortalama 2,4-14,7 vaka
gelistigi rapor edilmistir (1,4,6). Bunun yanisira yapilan farkli ¢alismalarda, tanima bagh

olarak VIP insidansinda % 7 - % 70 arasinda degisen farkli degerler rapor edilmistir(8).

Genel olarak yogun bakim hastalarinda yeni gelisen ates, l10kosit diizeyinde yiikseklik,
radyolojik goriintiilemede yeni pulmoner infiltrasyon ve pozitif trakeal kiiltiir nozokomiyal

pnomoni olarak kabul edilmektedir.



Mekanik ventilator bagimli hastalarda pndmoni tanisi zordur, ve hala "altin standart"
tan1 yontemi yoktur. Bunun yan1 sira VIP tanimlamasi genellikle Hastalik ve Kontrol Merkezi
(CDC)’nin klinik, radyolojik ve mikrobiyolojik kriterlerin kombinasyonuna dayanmaktadir.
Ancak bu kriterler de diisiik duyarlilik ve 6zgiinliige sahiptir (8).

Mekanik ventilatore bagimli, yogun bakim hastalarinda fiberoptik bronkoskopi teknigi
ile yapilan 6rnekleme nozokomiyal pnémoni teshisinde referans teknik olarak bilinmektedir.
Ancak bu teknik invazif olup akut solunum yetmezligi olan hastalarda hipoksemi, tansiyon
pnomotoraks ve bronsiyal hemorajiye yol ac¢tigini bildiren literatiirler bulunmaktadir. Ayrica
yatak basinda kolaylikla tekrar edilebilen bir yontem degildir ve akciger infeksiyonuyla

bronsiyal kontaminasyonun ayiriminda kantitatif bakteriyolojik analiz gerektirmektedir(9).

Biz bu ¢alismada, YBU’de yatan 30 hastada, nozokomiyal pnémoni tanisinda yeni bir
yontem olan mini-BAL yontemi ile klasik ydntemler olan endotrakeal aspirasyon ve

bronkoalveolar lavaj (BAL) yontemini karsilastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Nozokomiyal Pnomoni

Hastane ile iligkili enfeksiyonlar, tiim diinyada ve iilkemizde 6nemli mortalite ve
morbidite nedeni olmakla birlikte, hastanede yatis siiresini ve maliyetini arttirmasi agisindan

da oldukg¢a 6nemlidir (10, 11).

Genel olarak bakildiginda hastanede yatan hastalarin  %35-10’unda hastane
enfeksiyonlart meydana gelmektedir (12). Glinlimiizde tip diinyasinda ortaya ¢ikan onemli
gelismeler ve ilerlemelere ragmen hala hastane enfeksiyonlarinin riski biiyiiktiir ve

istenmeyen sonuglara yol acabilmektedir.

Nozokomiyal pndémoni, yatis sirasinda inkiibasyon doneminde olmadigi bilinen,
yatistan 48 saat sonrasinda veya hastaneden taburcu olduktan sonraki ilk 48 saat icinde
gelisen pnomoniler i¢in kullanilan bir tanimlamadir. Hastane ile iliskili enfeksiyonlar arasinda

tiriner sistem enfeksiyonlarindan sonra ikinci sirada yer almaktadir (1).

Enfeksiyon hastaliklar1 i¢inde hastane enfeksiyonlar1 onemli bir konuma sahiptir.
Sosyo-ekonomik kosullarin iyi oldugu gelismis toplumlarda enfeksiyon hastaliklariin tist
siralarinda  yer almaktadir. Bunun yanisira gelismekte olan iilkelerde hastane
enfeksiyonlarmin mortalite ve maliyet iizerindeki etkileri cok daha dikkat ¢ekicidir. Insanlarin
yasamlarin1 uzatacak komorbid hastaliklara yonelik girisimler ve bunlarin siireleri uzadikga,

enfeksiyon daha fazla sorun olmaya devam edecektir (12-14).

Yapilan cesitli calismalarda YBU’de yatan hastalarda, hastanenin diger boliimlerinde
yatan hastalara gore nozokomiyal enfeksiyon riskinin bes-on kat daha fazla oldugu
belirtilmektedir (15-18). Anestezi YBU’de enfeksiyon oranmin yiiksek bulunmasinin baslica
nedenleri arasinda, hastalarin altta yatan hastaliklarina bagli olarak uzun siireli yogun
bakimda kalmalari, hasta bagina diisen personel yetersizligi nedeniyle enfeksiyon kontrol
Onlemlerinin yeterince uygulanamamasi, tan1 ve tedavi amaciyla invazif girisimlerin sik

uygulaniyor olmas1 ve YBU niin fiziki yetersizlikleri sayilabilmektedir (16, 19).



2.2. Ventilator fliskili Pnémoni

Ventilatdr iliskili pnémoni (VIP), entiibasyon sirasinda pnémonisi olmayan invazif
mekanik ventilasyon destegi altindaki bireylerde, entiibasyondan en erken 48 saat sonra
gelisen nozokomiyal pnémonidir (1-3). VIP, YBU’de entiibasyon ve mekanik ventilasyon

uygulanan hastalarda bunlarin komplikasyonu olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalar hem daha agir hasta olmalar1 hem de bazi
savunma mekanizmalarinin islememesi nedeniyle komplikasyonlara daha agiktirlar(20).
Mekanik ventilasyonun ilk dort giinii i¢inde gelisen pndmoniler “erken baslangichh VIP”, bes
ve sonrasindaki giinlerde gelisen pnomoniler “ge¢ baslangicli VIP” olarak tanimlanmustir.
Erken baslangich VIP’te hastaligin seyir ve prognozunun daha iyi oldugu bilinmektedir
(21,22).

Ventilator iliskili pndmoni; YBU ile iliskili en sik hastalik olmasinin yani sira siklik
acisindan agir derecede hasta olanlara hastanenin verdigi bakimin kalitesini de gosteren
dlgiimlerden biridir (23). Son donemde yapilan calismalarda, 1000 ventilatdr giinii icin VIP
insidansmin %13-51 arasinda oldugu tahmin edilmektedir (24). Ulkemizde yapilmis ¢ok
merkezli calismalarda ise 1000 ventilator giiniinde 16,4- 26,5 olarak bildirilmektedir
(25,26,27).

Cerrahi YBU’de genel olarak dahili YBU’ye gore VIP daha sik gdzlenmektedir (28).
Cerrahi dist YBU’de mekanik ventilasyon uygulanmayan olgularda siklik 1000 hasta giinii
icin 0.9 iken mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda 20.6 olarak tespit edilmistir (20).

Akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS) olan hastalarda VIP yaygin olarak
karsimiza ¢ikmakla birlikte bu hastalarda VIP gelisme orami daha yiiksek bulunmustur(29,
30). Otopsi ¢aligmalarinda ARDS nedeniyle 6len hastalarin akciger patolojisinde pnomoni ile

uyum %73 olarak saptanmistir (31, 32).

2.3. Ventilator Tliskili Pnémoni Mortalite ve Morbiditesi

Ventilator iliskili pndmoni; nozokomiyal enfeksiyonlar i¢inde mortaliteye direkt
olarak etki eden onemli bir enfeksiyondur(33). VIP’in, mortalite oranlar1 literatiirdeki

calismalarda % 25 - 50 ve % 24-71 arasinda oldugu belirtilmektedir (1,4,6,20,34).



Ventilator iligkili pndmoni gelisme riski mekanik ventilasyon uygulamasina bagh
olarak 6-20 kat daha fazla artmaktadir (1,4-6). Kardiyak cerrahi, immun yetmezlik,
transplantasyon uygulanmasi, akut akciger hasari, travma, kardiyak arrest sonrasi tibbi bakim

uygulanan hastalarda 6liim oranlar1 artmaktadir (35-37).

Mortalite oranlar1 o6zellikle etken olan bakteri tipine gore biiyiikk degisiklikler
gostermektedir. Pseudomonas aureginosa ve Acinetobacter spp. tiirlerinin etken oldugu
ViP’de bu oran %65-87 iken diger organizmalarin etken oldugu VIP’te %31-55 olarak
saptanmistir. Bununla birlikte Metisilin resistan S. aureus (MRSA) suslarinda mortalite

oranlar1 Metisilin sensitif S. aureus (MSSA) suslarina gore yiiksek saptanmistir (25).

Mekanik ventilasyon durumu, ileri yas, altta yatan hastaligin ciddiyeti, uygunsuz
antibiyotik kullanimi, hastaligin siddeti, hastanede kalma siiresinin uzamasi1 mortalite
oranlarin1 arttirmaktadir (38). Bu nedenle uygun profilaksilerin yapilmasi, erken teshis ve

tedavinin saglanmasi mekenik ventilasyon uygulanan hastalarda ¢ok 6nemlidir.

Hastanede yatis siiresi VIP nedeniyle uzamaktadir. VIP gelisimi nedeniyle hastalarin
10-32 giin daha fazla YBU’de kaldiklar1 ve VIP’li hastalarin daha uzun siire mekanik
ventilatore bagl kaldig: tespit edilmistir (25,31,39,40).

2.4. Etiyolojik Ajanlar

Nozokomiyal pnomoni ve VIP’e neden olan etiyolojik ajanlar genis bakteriyel
spektruma sahiptir. Antibiyotiklere direngli veya ¢oklu ilag¢ direncine sahip patojenlerin neden
oldugu nozokomiyal pndomoni vakalari son yirmi yilda dramatik sekilde artmistir (41).
Pnomoniye sebep olan mikroorganizmalar hastanin kendi florasindan, ¢evresel kaynaklardan,

diger hastalardan, ziyaretcilerden, hastane calisanlarindan orijin alabilir.

Ventilator iligkili pndmoni etkenlerinin tanimlanmasina yonelik yapilan son
caligmalara gore, Gram negatif bakteriler (GNB) %80 ile ilk siray1r almaktadir. Bununla
birlikte GNB i¢inde cogunlukla Pseudomonas spp. ve Acinetobacter spp. tiirleri izole
edilmistir. %15 oraninda izole edilen S. aureus’un % 42’si MRSA olarak tanimlanmustir.

Ayrica %27 oraninda polimikrobiyal flora gézlenmistir (28).



Son yillarda 6zellikle MRSA ve GNB gibi ¢ogul ilaclara direngli patojenler etken
olarak karsimiza ¢ikmaktadir (42). Etkenlerin ¢ogunlugunu bakteriler olugturmakla birlikte %
2,7 oraninda fungal etkenler izole dilmistir. Legionella tiirleri, viriisler, anaerob bakteriler ve
Pneumocystis carinii gibi etkenler de nadir olarak goriilmektedir (43). Anaerob bakteriler
aspirasyon pnomonilerinde, nekrotizan pnémonilerde, akciger apsesinde ve plevropulmoner
enfeksiyonlarda daha sik izole edilirler. Viriisler, 6zellikle immun sistemi bozulmus insan
immun yetmezlik viriisii (HIV) pozitif hastalarda, hematolojik kanserlerde ve immiinsupresif

tedavi alanlarda tespit edilir (44).

Ventilator iliskili pnomoni gelisim siiresi de patojenlerin farkliligi i¢in 6nemli bir
etkendir. Erken baslangicli VIP de H. influenza, S. pneumonia, S. aureus; ge¢ baslangicli VIP
de ise P. aeruginosa, Acinetobacter spp. ve Klebsiella tiirleri, MRSA gibi hastane patojenleri
etken olarak karsimiza ¢ikmaktadir (34).

2.5. Patogenez

Alt solunum yolu enfeksiyonu gelisebilmesi igin, alt solunum yollarina yeterli
miktarda viriilan mikroorganizmanin ulagmasi ve konak savunmasinda bozulmanin da bu
duruma eslik etmesi gerekmektedir. Pndmoninin patogenezi konak ile mikroorganizma
arasindaki direkt iligkilerle bu dinamikleri kolaylastiran epidemiyolojik degiskenleri igerir

(34). VIP gelisimine neden olan birden fazla mekanizma s6z konusudur (Sekil 1).

Mikroorganizma ii¢ yolla alt solunum yoluna ulagsmaktadir (45);

1. Ust solunum sistemi ve gastrointestinal sistem salgilarmin aspirasyonu
2. Ventilator devresi iginden inhalasyon ve aspirasyon sirasinda inokiilasyon
3. Hematojen yol

Hasta bakimi veren kisilerin elleriyle ve hasta bakiminda kullanilan aletlerin
kontaminasyonu sonucu patojenlerin hastaya tasmnmasi, VIP’te temel bulasma yolunu

olusturur.

VIP patofizyolojisi, solunum ve sindirim sisteminin kolonizasyonu ve iist/alt solunum



sistemi sekresyonlarinin mikroaspirasyonu sonucu iki temel siirecten olusur (46). Akcigerlerin
kolonizasyonu, orofarenks, nazal yol, dental plaklar, gastrointestinal yol, ventilator
baglantilar1 ve hastadan hastaya gecis gibi bir¢ok farkli kaynaktan mikroorganizmalarin
yayilimt ile olusur. Bu kaynaklardan herhangi birinde kolonize olmus bakterinin inhalasyonu,

ViP’e neden olabilir(1, 4, 46-48).

Mide bakteriler icin 6nemli bir rezervuar gorevi Ustlendigi i¢in gastrik igerigin
aspirasyonu, VIP gelismesinde onemli bir neden olmasima ragmen, orofarengeal yol kadar
etkin olduguna inanilmamaktadir. Mekanik ventilasyona bagli hastalarin ¢ogunlugunda
nazogastrik tiip vardir ve nazogastrik tip, gastrodozofageal sfinkteri engelleyerek
gastrodzofageal reflilye neden olur ve bu yolla bakterilerin orofarenkse yerleserek kolonize

olmasina yol agabilir (4,49-51).

Sekil 1: VIP’te patogenez ve risk faktorleri (46)

TEKRARLAYAN MIKROASPIRASYON ‘
ASPIRASYON
YETERSIZ OKSURUK

ANTIBIYOTIK

GASTRIK ALKALIZASYON
PARALITIK ILEUS
HEMATOIJEN YAYILIM

AKCIGER SAVUNMA
MEKANIZMASININ
BYPASS EDILMESI
OKSHEN TOKSISITESI
STRES
MALNUTRISYON

HASTANE PERSONELININ ELLERI
SOL. TED. ALETLERININ
KONTAMINASYONU

KOTU ASPIRASYON TEKNIGI

Solunum destek tedavisinde kullanilan ventilatér devreleri, nemlendiriciler ve
aspirasyon amagli kullanilan aspirasyon sondalari, gerek cevreden gerekse islemi yapan

personelin elleri araciligi ile kontamine olabilir. Ventilator devreleri i¢inde biriken su,



Ozellikle bakteri gelisimi i¢in ¢ok uygun bir ortamdir.

Hasta ve devrenin pozisyonu iyi ayarlanmali ve ventilator devreleri iginde birikmis

olan suyun aspire edilmesi kesinlikle 6nlenmelidir. Nemlendirici ¢ikis 1s1s1 ile gazin giris 1s1s1

arasinda 2 C’lik fark olmas devre icindeki yogunlasmay azaltacaktir (52).

Yogun bakimda izlenen ve mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, nozokomiyal
pnomonide oldugu gibi g¢evre florasinin etkisiyle ve kullanilan antibiyotiklere bagli olarak
endojen flora, daha patojen ve antibiyotik direngli mikroorganizmalarin liremesine zemin

hazirlar (30,53).

Ventilator destek tedavisi goren, entiibe edilen ve trakeotomi agilan hastalarda akciger
savunma mekanizmalar1 tahrip olur. Hastanin akcigerlerine giren hava, iist solunum yollarinin
temizleyici Ozelliginden yararlanmaz, Oksiiriikk refleksi bozulur ve etkili bir Oksiiriik
olusturulamaz. Akcigerde biriken sekresyonun temizlenmesi tek basina aspirasyona bagimli
hale gelir. Sedatif ve kas gevsetici amagla verilen ilaglar solunum yollarinda sekresyon

artisina, devamli ayni pozisyonda yatma ise sekresyon birikimine neden olur (54,55).

Ust solunum yolunda ve gastrointestinal sistemde kolonize olan potansiyel patojen
mikroorganizmalar, aspirasyon yoluyla alt solunum sistemine girer. Entiibe olan hastalarin
tamamina yakininda ise aspirasyon gelismektedir. Bunun yani sira enteral besleme, hem mide
pH ve hacmini artirmakta hem de bakteri kolonizasyonu ve aspirasyon riskinin artigina yol
acmaktadir. Ayrica bilinci bozuk hastalar ile ventilator destek tedavisi alan ve nazogastrik

yolla beslenen hastalarda aspirasyon riski artmaktadir (1,45,53,56,57).
2.6. Ventilator iliskili Pnomoni Risk Faktorleri

Hastanin mekanik ventilasyon desteginde kalma siiresi VIP gelismesinde en 6nemli
risk faktoriidiir. Mekanik ventilasyonda kalma siiresinin uzadik¢a, VIP siklign dogru orantili
olarak artmaktadir. 48 saatten uzun siire entiibe kalan hastalarin cogunlugu VIP gelismesi igin
riskli olmasina ragmen bazi hastalar daha fazla riske sahiptir. VIP gelisimindeki risk faktorleri

tice ayrilabilir. Bunlar;

1. Bireye ait risk faktorleri
2. Kullanilan aletlere ait risk faktorleri

3. Personele ait risk faktorleri (45).



2.6.1. Bireye ait risk faktorleri:

Bireye ait risk faktorleri arasinda immiinstipresyon, kronik obstriiktif akciger hastaligi,
akut solunum yetmezligi sendromu gibi hastaliklar bulunmaktadir. Malniitrisyonu olan ve
bagisiklig baskilayan tedavi uygulanan hastalar, VIP yoniinden daha fazla risk tasimaktadir.
Torasik veya {iist gastrointestinal sistem operasyonu yapilan ve mekanik ventilasyon
uygulanan hastalarda aspirasyon riskinin artmasimna ve solunum yolu temizleme
mekanizmalarinin bozulmasma bagli olarak VIP sikliginda artis olmaktadir. Cok sayida
santral ya da periferik ven6z yolu olan hastalarda bakteriyemi riskinde artma ve hemotojen
yolla VIP gelisme sikliginda artis goriilebilmektedir. H, reseptdr antagonisti ve antiasit
verilen yogun bakim hastalarinda mide pH’sinin yiikselmesi, iist gastrointestinal sistemde
bakteri kolonizasyonunu artirarak VIP gelisme sikliginda artisa neden olabilmektedir

(1,45,49,56).

Bunlarin yani sira hastanin pozisyonu, biling seviyesi, kullanilan ilaglar, uygunsuz
antibiyotik kullanimi, agiz temizliginin etkin yapilmamasi, entiibe edilme sayisi da risk
acisindan onemlidir (50). Travma, ilaglar ve patofizyolojik siirecler gibi neden ne olursa olsun
hastanin bilin¢ diizeyindeki azalma, Oksiiriik ve 6giirme refleksinin baskilanmasina neden
olarak aspirasyonu ve VIP gelisme riskini artirmaktadir (50). Tekrarlayan entiibasyonlar ve

sik aspirasyon yapmak, hastada VIP gelisme riskini 6 kat daha fazla artirmaktadir (41).
2.6.2. Kullanilan aletlere ait risk faktorleri:

Ventilator baglantilari, endotrakeal tiip (ETT), orogastrik ya da nazogastrik tiipler risk
faktorleri icerisinde yer almaktadir. Endotrakeal tiiplin yerlestirilmesi, kolonize olmus
bakterinin alt solunum yollarina dogrudan gegisine neden olur. Oral ve st solunum
yollarindaki sekresyonlar ETT nin tist kisminda birikir ve tiipilin etrafin1 sararak bir biyofilm
olusturur. Entlibasyondan sonra bu biyofilm cok miktarda bakteri icermeye baslar ve bu
bakteriler tiip etrafindan s1zint1 ile akcigerlere girerler (46,48,53). ETT, iist solunum yollari ile
trakea arasinda anormal bir agiklik saglayarak bakterilerin dogrudan asagiya inmesine uygun
yol olusturur. Ayrica ETT varligi, havanin nemlendirilmesi ve filtre edilmesi gibi islemlerin
yapildig1 {ist solunum yollarinin savunma mekanizmasini da ortadan kaldirmis olur. Bunun

yani sira, Okstiriik refleksi ETT varligi nedeniyle azalir ya da tamamiyla ortadan kalkar (53).

Endotrakeal tiip balonunun iist kisminda biriken sekresyonlar balon basincinin

azalmas1 sonucu, lstte biriken mikroorganizmalarin mikroaspirasyonu ile trakeaya inmesine



neden olur. ETT’ nin mukozal tahribat yapmasi nedeniyle mukosiliyer aktivite bozulur,
bakterilerin trakeaya yerlesmesine olanak saglayarak mukus sekresyonunun artmasina yol
acar. Bu sekilde konak¢inin savunma mekanizmasinin bozulmasi, bakterilerin kolay

kolonizasyonuna ve bu kolonize bakterilerinde mikroaspirasyonuna neden olur (1).

Nazogastrik tiip, gastrodzofageal sfinkterin etkisini ortadan kaldirarak refliiye neden
olur ve VIP gelisme riskini artirir(58). Aspirasyon ve VIP riskini azaltmak i¢in nazogastrik
tiipiin pilor ¢ikisina yerlestirilmesi gerektigi kesin olarak kanitlanamamaistir. Bu konuda yeterli
arastirma olmadig1 i¢in aspirasyonu Onlemede kiiciik liimenli nazogastrik tiip kullaniminin

etkinligi belirsizdir (60).

Mekanik ventilator baglantilarinin erken degistirilmesi, ventilatore bagli hastanin
transferi, VIP sikhiginda artisa neden olmaktadir. Endotrakeal entiibasyon, trakeostomi gibi
islemler tek basina mekanik ventilasyon uygulansin veya uygulanmasin hastane kaynakl
pnomoni sikligini artirmaktadir. Tekrarlayan endotrakeal entiibasyon, hastanin kendini

ekstiibe etmesi de VIP sikliginda artisa neden olmaktadir (1, 59).
2.6.3. Personele ait risk faktorleri:

Hastalar arasinda ¢apraz kontaminasyona neden oldugu i¢in VIP’de personele ait risk
faktorleri arasinda en 6nemlisi, uygun olmayan el yikamadir. Entiibe olan ve ventilatore bagl
olan hastalar, aspirasyon ve ventilatdr baglantilarinin maniiplasyonu gibi birgok uygulamaya
maruz kalirlar. Eger saglik personeli uygun el hijyeni saglamazlarsa, bu uygulamalar hastalar
arasindaki c¢apraz kontaminasyonu artirabilir. Kontamine hastalar arasinda eldiven

degistirmeme, el hijyeni yetersizligi VIP goriilme sikligini artirmaktadir (61).
2.7. Ventilatorle Iliskili Pnémonide Klinik Bulgular

Onceden akciger patolojisi olmayan hastalarda ates yiikselmesi, fizik muayenede
rallerin, brongiyal solunum sesinin ortaya ¢ikmasi ve belli bir bolgede solunum seslerinde
azalma olmasi, hastanin solunum destek gereksiniminde artis yasanmasi, hastanin VIP
agisindan degerlendirilmesini gerektirir. VIP gelisen hastalarda 18kositoz ve sola kayma
beklenen bulgudur. Onceden akciger patolojisi olmayan mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda VIP gelisimi ile C-Reaktif Protein (CRP) degerinin yiikselmesi beklenir. Onceden
akciger enfeksiyonu olan hastalarda VIP gelismesi ile birlikte akciger grafisinde 6nceki

infiltrasyonlara ek olarak yeni infiltrasyonlar ortaya ¢ikabilir. Ventilasyon gereksiniminde
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artma olmasit VIP tamsini desteklemektedir.VIP gelismesi durumunda kan gazlarinda
hipoksemi ortaya ¢ikar veya hipoksemi varsa VIP gelisime riski artar. VIP olan hastalarda
bakteriyemi sikligi %2-6’dir. VIP olan bireylerde kan Kkiiltiiriinde etken mikroorganizma
tireyebilir. Trakeal aspiratin mikroskobik incelemesinde; bol 16kosit ve 16kosit i¢inde bakteri
goriilmesi, VIP tanisinda kullanilmaktadir. BAL veya korumali firgalama ile alinan &rnekler,
gercek patojenleri kolonize olmus mikroorganizmalardan ayirmada kullanilan daha gilivenilir

ornek alma yontemleridir (1, 49,56, 62).
2.8. Tamida Kullamlan Klinik Ornekleme Yontemleri

1. Trakeal aspirat: Dogrudan aspirasyon kateteri ile trakeal sekresyonun alinmasidir.
2. Korumali fir¢a 6rnekleme (PSB)

a. Nonbronkoskopik: Endoskopi olmadan 6rneklemedir.

b. Bronkoskopik: Endoskopik drneklemedir

3.Bronkoalveoler lavaj (BAL): Endoskopik 6rneklemedir.

4. K&r korumali non-bronkoskopik BAL: I¢ ice geemis iki aspirasyon kateteri ile non-
bronkoskopik BAL alinmasidir. (Or: Distal 6rnekleme, mini-BAL)

5. Akciger doku kiltirii: Acik akciger biyopsisi veya hastanin kaybedilmesi
durumunda beklenmeden alinmis postmortem transtorasik veya transbronsial akciger dokusu
kiiltirtadiir (63).

2.8.1. Trakeal Aspirat

Entiibe olan hastalarda pnomoni siiphesi oldugu zaman trakeal aspirasyon ile
kolaylikla alt solunum yollar1 sekresyonlar1 alinabilir. Entiibe hastalarda trakeal kolonizasyon
stk goriildiigii icin VIP tamisinda trakeal aspirasyonun yeri degiskenlik gostermektedir.
Kantitatif trakeal aspirat kiiltiirinde 10° cfu/mL bakteri iiremesi esik degerin dzgiilligii ve
duyarliligr sirasiyla yaklasik %72 ve %70’tir. Bunun yaninda 10° cfu/mL esik degeri
kullanilmast durumunda % 82 duyarlilik ve %83 6zgiilliige ulasir. Buna ragmen giliniimiizde

cocuklarda en iyi esik deger tam olarak belirlenememistir (64)
2.8.2. Korunmus Firca Orneklemesi (PSB)

Bronkoskopi sirasinda alt solunum yollarindan toplanan 6rneklerin kontaminasyonunu
engellemek i¢in gelistirilen korunmus firga 6rneklemesi teknigi 4 farkli teknigin birlesmesiyle

olusmaktadir.
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Bunlar;

1) Fiberoptik bronkoskop,

2) Cift ltimenli, ucunda tipa olan firga,

3) Alinan sekresyonlarin hacmini ayarlayan firga,
4) Kantitatif kiiltiirlerin alinmasidir.

Korunmus fir¢a 6rneklemesi teknigi ile elde edilen kantitatif kiiltiirlerde enfeksiyonu
gosteren esik deger 10° cfu/mL olarak tespit edilmistir. Kantitatif korunmus fir¢a érneklemesi
kiiltiirii; %36-100 arasinda duyarliliga, %50-57 arasinda 6zgiilliige, %43-74 arasinda pozitif
prediktif degere, %43-100 arasinda negatif prediktif degere sahip bulunmustur (64).

2.8.3. Bronkoalveoler Lavaj

Bronkoalveoler lavaj yontemi ile yaklasik bir milyon alveole ulasilarak, PSB
yontemine gore daha biiyiik bir alandan oOrnek alinmis olur. Ancak bu alanlardan
sekresyonlarin aspirasyonu bronkoskopun i¢inden gecerken kontaminasyon riski tasir. Bu risk
nedeniyle BAL sivisinin Gram boyama preparatinin incelenmesinde mikroorganizma
goriilmesi kesin olarak pnomoni tanisint koydurtmaz. Gram incelemesi sonucunda bakteri
saptanmast %78 duyarlilikta 10° cfu/ml iireme olacagimin gostergesidir. Precates’in yaptig1 bir
calismada Gram incelemesinde bakteri iceren polimorfoniikleer 16kosit oran1 %5’in {izerinde
ise %90 duyarlilikta ve %89-100 6zgiilliik ile pndmoni tanisinin konulabilecegini gostermistir

(65).

Antibiyotik kullanilmis olsa dahi gram boyama giivenilir bir yontemdir. BAL sivisinin
modifiye Giemsa boyamas: ile degerlendirilmesi epitel hiicresini daha iyi degerlendirmek,
bakteri igeren l0kositleri tespit etmek ve bazi etken mikroorganizmalari (protozoonlar,

histoplasma, toxoplasma, candida...) tespit etmek i¢in daha kullanigh bir yontemdir (39, 66).

Chastre yaptig1 bir ¢alismada, BAL preparatinda {ist solunum yolu skuaméz epiteli ve
brongiyal epitelyum hiicrelerinin oran1 %1 iizerinde oldugu durumlarda kontaminasyon
oldugu ve alinan Ornegin incelemeye deger bir materyal olmadigimi gostermistir (67).
Kontaminasyon olasiligi nedeniyle BAL sivisinin incelenmesinde kantitatif yontemler
kullanilmalidir. Normalde enfekte akciger dokusunun 1 ml’sinde 10°-10° cfu/mL bakteri
bulunur. BAL islemi esnasinda alinan sivi diliie bir siv1 oldugundan kiiltiirlerde 10* cfu/mL ve

lizeri liremeler tan1 i¢in anlamli kabul edilir (66, 68, 69).
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VIP siiphesi olan 23 vakalik bir vaka kontrol calismasinda kantitatif BAL sivisinin
incelenmesinin duyarliligi %44-93 ortalama %73 + 18 , 6zgilligi %45-100 ortalama %82 +
19 olarak saptanmustir (70). Hastanin altta yatan hastaliklarina, hastanin 6nceden antibiyotik

kullanmasi ve segilen yontemlere gore farkli sonuglar bildirilmektedir (71).
2.8.4. Mini BAL

Mini-BAL, uygulama kolaylgi minimum girisim gerektirmesi, bronkoskopik
yontemlere gore maliyetinin diisiik olmas1 ve tekrarlanabilme kolayligindan dolay: tercih
edilen bir yontemdir (67,72) Mini-BAL yonteminde bronkoskop olmaksizin, entiibasyon

tiipiiniin icinden korlemesine BAL 6rnegi almak i¢in tasarlanmis 6zel kateterler kullanilir

(73).

VIP mikrobiyolojik tanisinda en énemli sorun, kolonize olan bakterilerin infeksiyon
etkenlerinden ayrilmasinin giigliigiidiir. Kantitatif kiiltiir yontemleri, bu ayrimin yapilmasinda
etkili bulunmustur (74-77). Amerikan Toraks Cemiyeti, VIP'in mikrobiyolojik tanisi igin
bronkoskopik, non-bronkoskopik veya endotrakeal aspirasyon ydntemleriyle toplanan
orneklerin kantitatif kiiltiirinii énermektedir (77). Mini-BAL kantitatif kiiltiirii igin 10*
cfu/mL tremeyi smir deger kabul eden caligmalar; yontemin duyarhilik ve ozgilliglini
sirasiyla %36-83; %80-92 olarak bildirmistir. Esik degeri 10% cfu/mL olarak kabul eden
caliglmalarda ise yontemin duyarlilik ve Ozgilligii sirasiyla % 50-80; %66-86 olarak
belirlenmistir (75,76,78).

Sekil 2: mini BAL kateteri
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GEREC YONTEM

3.1. Calisma tasarimm

Calismaya, Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi etik kurulundan 16/08/2013
tarihinde 14 sayili toplant1 ile 1136 numarali etik kurul onay1 alinmistir. Calismamizda Subat
2014-Ocak 2015 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji
AD Yogun Bakim Unitesinde VIP siiphesi olan 30 hastaya nozokomial pndmoni tanisinda
yeni bir yontem olan mini alveolar lavaj yontemi uygulanarak, klasik yontemler olan

endotrakeal aspirasyon ve BAL ile karsilagtirmak amaglanmaistir.

3.2. Calisma merkezi
Calisma Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji AD Yogun Bakim

Unitesinde yapilmustir.

3.3. Olgular
Calismaya Subat 2014-Ocak 2015 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Fakiiltesi Anesteziyoloji AD Yogun Bakim Unitesinde VIP siiphesi olan 30 hasta alinmustir.

3.3.1. Cahismaya alinma Kkriterleri
Calismaya alinma kriterleri su sekilde belirlenmistir:

a) Hastalar 48 saatten daha uzun siire yogun bakimda kalmig olmali ve 24 saatten daha
uzun siire endotrakeal yerlestirilmis tiipii olmalidir.

b) Bu hastalardan akciger grafisinde yeni gelisen veya uzun siiredir devam eden
pulmoner infiltrasyonu olan ve asagidaki kriterlerden en az iki tanesini karsilamasi
gerekmektedir:

a. Ates (>38 °C) veya hipotermi (<36.5 °C)
b. Lokositoz (>10.10%L) veya lokopeni (<4.10%/L)
c. Piiriilan trakeal sekresyon

3.3.2. Cahisma dis1 birakilma kriterleri

Calisma dis1 birakilma kriterleri:

a) Ciddi hipoksemik hastalar (PaO2/FiO, < 120),

b) Hemodinamik agidan stabil olmayan hastalar,

¢) Ciddi koagiilasyon bozuklugu olan hastalar,

d) Yogun bakima giriste akciger enfeksiyonu olan hastalar.
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3.4. Verilerin toplanmasi

Calismaya alinan olgulara ait verilere, Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi
elektronik veri tabanindan ve hasta dosyalarindan ulasilmistir. Bu verilerin toplanmasi
asamasinda her hastaya birer adet Hasta izlem Formu (EK-1) olusturulmustur. Orneklerin
alindig1 sirada Klinik Akciger Enfeksiyon Skoru (CPIS) arastirmaci tarafindan not edilerek
hesaplanmistir. Enfeksiyon hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD’de alinan Orneklere
kiiltiir ve antibiogram yapilmistir. Mini-BAL, trakeal aspirasyon ve bronkoskopi {ireme ve

antibiyogram sonuglari hasta izlem formuna eklenmistir.

3.4.1. Toplanan veriler

Calismaya alinan olgularla ilgili kaydedilen veriler asagida yer almaktadir:
1) Demografik 6zellikler ( yas, cinsiyet)

2) Entiibasyon/trakeotomi tarihi

3) Mekanik ventilasyon siiresi

4) Onceki pulmoner enfeksiyonlar

5) Orneklemeden 6nceki antibiyoterapi

6) Ornekleme tarihi

7) Giris SAPS 111 skoru

8) APACHE Il skoru

9) Klinik Akciger Enfeksiyon Skoru (CPIS)

10) Hem minibal hem de bronkoskopi antibiyogram sonuglart

11) Trakeal kiiltiir sonucu

3.4.2. Klinik Akciger Enfeksiyon Skoru (CPIS); Noninvazif, hizli ve erken taniyi
saglayan, gereksiz antibiyotik kullanimini engelleyen, tedaviye yanitsiz olgular
belirleyebilen, gecerli, giivenilir ve tekrar edilebilir bir klinik belirteg olarak
gelistirilmigtir. Bu skorlamada viicut 1s1s1, 16kosit sayisi, trakeal sekresyonlarin hacmi
ve karakteri, arteriyel oksijenizasyon, akciger grafisi, trakeal aspirat Gram boyama ve
kiiltiir sonuglarma gore 0-2 arasinda degisen bir puanlama sistemi ile degerlendirme

yapilir. Ancak nonspefisik olmast CPIS"in tek basina kullanimini engellemektedir (62).
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3.8. Istatistiksel analiz

Istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences, version 15, Inc,
USA) programi kullanilarak yapildi. Stirekli degiskenler ortalama + standart sapma (SD) ve
parantez icinde en diisiik ile en yiliksek deger olarak verildi. Kategorik degiskenler siklik ve
yiizdeler ile ifade edildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
degerlendirildi. Gruplar arasi farki degerlendirmek icin kategorik verilerde Pearson Ki- Kare
ve Fisher’in kesin testi kullanildi. Sayisal veriler i¢in ise normal dagilima uyan verilerde
Student t testi ve Anova testi, Normal dagilim kosullarinin saglanmadigi durumlarda ise
Mann-Whitney U testi ve Kruskal Wallis Varyans analizi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik

diizeyi olarak biitiin testler icin p < 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen 30 hastanin %40°1 (12 kisi) kadin, %60°1 (18 kisi) erkektir.
Hastalarin yas ortalamasi 54,234+21,37 yas olup en kiiciik hasta yas1 20 en biiyiik hasta yas1 ise
87°dir.  Ortalama mekanik ventilasyonda kalma siireleri ise 9,7422,8 giin olarak
hesaplanmistir. Hastalarin ortalama SAPS I skoru 36,06+£8,46, APACHE Il skoru
21,36+4,90 ve CPIS skoru ise 5,90+1,91 olarak hesaplanmustir.

Hastalarin daha 6nce pulmoner enfeksiyon ge¢irme durumlari degerlendirildiginde ise;

hastalarin %33,3’tiniin (10 kisi) pulmoner enfeksiyon gecirdigi saptanmistir (Tablo 1).

Tablo 1: Onceki pulmoner enfeksiyon gegirme dykiisii

Say1 Yiizde
Yok 20 66,7
Var 10 33,3
Total 30 100,0

Hastalarin iireme i¢in Ornek almadan onceki donemde antibiyotik kullanimlar
sorgulandiginda hastalarin  %93,3’lintin (28 kisi) antibiyotik kullanma o&ykiisii oldugu
gorilmiistiir. Antibiyotik kullanan hastalarin  ¢oklu antibiyotik kullanma durumlar
degerlendirildiginde ise; hastalarin 35,7’sinin (10 kisi) tekli, %32,1’inin (9 kisi) ikili,
%21,4linlin (6 kisi) ise tiglii antibiyotik tedavisi aldig1 tespit edilmistir (Tablo 2).

Tablo 2: Antibiyotik kullanma 6ykiisii olan hastalarin ¢oklu antibiyotik kullanimi dagilimlari

Say1 Yiizde
Tekli 10 35,7
ikili 32,1
Uclii 21,4
Dortlii 7,2
Besli 3,6
Total 28 100,0

Hastalarin miniBAL yontemi ile alinan Orneklerinde tireme degerlendirildiginde
hastalarin  %23,3’iinde (7 kisi) iireme olmadig1 saptanmustir. Ureme olan hastalardaki

mikroorganizmalarin dagilimi Tablo 3’de 6zetlenmistir.
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Tablo 3: MiniBAL yontemi ile alinan 6rneklerde iiremenin degerlendirilmesi.

Say1 Yiizde
PSEUDOMONAS 10 33,3
ACINETOBACTER 4 13,3
CANDIDA 2 6,7
E.COLI 1 3,3
KLEBSIELLA 2 6,7
MRSA 2 6,7
CORYNEBACTERIUM 1 3,3
STENOTROPHOMONAS 1 3,3
MALTOPHILIA
UREME YOK 7 23,3
Total 30 100,0

Hastalarin endotrakeal aspirat ile alinan Orneklerinde tireme degerlendirildiginde
hastalarin  %40’mnda (12 kisi) iireme olmadigi saptanmistir. Ureme olan hastalardaki

mikroorganizmalarin dagilimi Tablo 4’de 6zetlenmistir.

Tablo 4: Endotrakeal aspirasyon yontemi ile alinan 6rneklerde iiremenin degerlendirilmesi.

Say1 Yiizde
ACINETOBACTER 6 20,0
PSEUDOMONAS 5 16,6
CORYNEBACTERIUM 2 6,6
E.COLI 1 3,3
KLEBSIELLA 1 3,3
MRSA 1 3,3
CANDIDA 1 3,3
STENOTROPHOMONAS 1 3,3
MALTOPHILIA
UREME YOK 12 40,0
Total 30 100,0
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Hastalarin bronkoskopi ile alinan drneklerinde iireme degerlendirildiginde hastalarin
%13,3’iinde (4 kisi) iireme olmadig1 saptanmistir. Ureme olan hastalardaki

mikroorganizmalarin dagilimi1 Tablo 5’da 6zetlenmistir.

Tablo 5: Bronkoskopi ile alinan 6rneklerde tiremenin degerlendirilmesi.

Say1 Yiizde
PSEUDOMONAS 13 43,3
ACINETOBACTER 4 13,3
KLEBSIELLA 2 6,7
CANDIDA 1 3,3
CORYNEBACTERIUM 1 3,3
E.COLI 1 3,3
KLEBSIELLA PNEUMONIA 1 33
MRKNS 1 3,3
MRSA 1 3,3
STENOTROPHOMONAS 1 3,3
MALTOPHILIA
UREME YOK 4 13,3
Total 30 100,0




Tablo 6: Hastalarin MiniBAL ve Bronkoskopi iireme sonuglarinin tutarliliklarinin
degerlendirilmesi.
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Hastalarin miniBAL yontemi ile alinan 6rneklerindeki tireme durumu bronkoskopi ile
karsilastirildiginda; 26 hasta sonucunun tutarli oldugu saptanmistir. MiniBal yonteminin

bronkoskopi’ye gore tutarliligi %86,7 olarak tespit edilmistir (Tablo 6).

Ayrica hastalarin miniBAL y6ntemi ile alinan orneklerindeki tireme durumu trakeal
aspirat ile karsilastirildiginda; 19 hasta sonucunun tutarli oldugu saptanmistir. MiniBAL

yonteminin trakeal aspirata gore tutarliligi %63,3 olarak tespit edilmistir.
Endotrakeal aspirasyon ile bronkoskopi ile alinan ornekler karsilastirildiginda; 18

hastada sonuglarin tutarli oldugu saptanmis olup 3 yontemin birbiri ile tutarlilifi % 60 olarak

hesaplanmustir.
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TARTISMA

Yogun bakim finitesinde yatan hastalarda miniBAL tekniginin bronkoskopi ile elde
edilen sonuglara gore duyarliligini inceledigimiz bu calismada, miniBAL tekniginin %86,7

oraninda bronkoskopik BAL sonuglari ile uyumlu oldugu gosterilmistir.

Ventilatore bagl hastalarda, dezenfeksiyon ve donanim ile ilgili bilgi ve teknik
yaklagimlarin ciddi derecede ilerlemesine karsin hala %8-28 arasinda VIP goriilmektedir (79-
84). YBU’de VIP siklig1 iinitenin tipine ve enfeksiyon kontrol o6nlemlerine gore 7,3—
66.6/1000 ventilator giinii arasinda degisirkenlik gostermektedir (85-89). VIP sikligim
belirleyen en 6nemli faktoriin destek tedavisinin siiresi oldugu ve bu siirenin uzamastyla

dogru orantili olarak siklikta da artis gortildiigii saptanmustir (64).

Son donemde yapilan arastirmalarda, YBU’ye kabul edilen hastalar arasinda en sik
goriilen enfeksiydz komplikasyonun VIP oldugu gosterilmistir (90,91). Bu durum ayrica
yiiksek mortalite ve morbidite, hastanede uzun siireli yatislar ve hastaneye yatis maliyetinin
artmasi ile sonuglanmaktadir. Calisma popiilasyonuna gére VIP mortalitesi %20-75 arasinda
degismektedir (8). Bunun yani sira hastalarm VIP tanisini erken donemde almalari ve tedavi

i¢in uygun antimikrobiyal ajan kullanmalar1 klinik basariy1 arttirmistir (92,93).

Bronkoskopinin bulunmadigi merkezlerde VIP tanisinin konmasinda kullanilan en
yaygin yontem ETA kantitatif kiiltiirii olmakla beraber, bu yontemin en 6nemli dezavantaji
ist solunum yollar1 florasina bagli kontaminasyondur. Salata ve arkadaslarinin g¢alismasinda
ETA Kkantitatif kiiltiriniin 6zgilligi %29-59 arasinda bulunmustur (94). Marquette ve
arkadaslariin ¢alismasinda pnomoni tanisisnda, akciger dokusunun histolojik incelenmesi
altin standart olarak kabul edilmekle birlikte, ETA, PSB, BAL yontemleri ile alinan
orneklerin kantitatif kiiltiirii birbirleri ile kiyaslamis ve yontemler arasinda benzer duyarlilik

ve Ozgiilliik saptanmugtir (95).
Mini-BAL Kkantitatif kiiltiirii VIP tanis1 i¢in incelenmis, iist solunum yolu florasina

bagli kontaminasyonun az olmasi, girisimsel olmamasi, yiiksek 06zgiilliige sahip olmasi

sebebiyle, 6zellikle Fransa’da bronkoskopik yontemler yerine kullanilmaya baslanmistir (96).
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VIP tanisinda mini-BAL Kantitatif kiiltiiriiniin duyarlilig1 ve 6zgiilliigii %60-100 araligindadir
(96-98).

Mortalite acisindan VIP’in erken zamanda tanisinin konmasi, etken olan bakterinin
dogru tamimlanmasi ve uygun tedavinin erken baglanmasi Onemlidir. Christian ve
arkadaslarinin ¢alismasinda mini-BAL’1n direkt gram preparatinin incelenmesi ve kantitatif
kiiltiirintin yapilmast %80 hastada 2-24 saat i¢inde dogru tan1 ve uygun tedavinin verilmesini
saglamisgtir. Ayn1 ¢calismada antibiyotik almayacak hastalarin yaklasik ticte ikisi belirlenmis ve

gereksiz antibiyotik kullanimi 6nlenmistir (99).

Yapilan c¢aligmalarda, mini-BAL ve bronkoskopik firca yontemleriyle elde edilen
ornek sonuglar1 arasinda gili¢lii bir uyumun (%77-88) varligina dikkat c¢ekilmektedir (35,
100,101). Buna karsin, Khilnani ve arkadaslar1 distal hava yolu ornegi elde etmek igin
kullanilan yontemler i¢inde, dogru 6rnegi elde etmede en basarisiz yontemin ETA oldugunu
ifade etmislerdir (100). Bacakoglu ve arkadaslart ETA ile mini-BAL arasindaki uyumu %67
olarak bildirmisler, Artuk ve arkadaslar1 ise da ETA ile mini-BAL arasindaki uyum %50
olarak diisiik oranda tespit ettiklerini rapor etmislerdir (102,103). Bizim c¢alismamizda ETA

ile mini-BAL arasindaki uyum diger ¢alismalarla benzer sekilde %60 olarak bulunmustur.

Arturk ve arkadaslarmin VIP tanisi almis 30 hastayr inceledigi c¢alismada ETA
kiiltiirlerinde kontaminasyon %27 (n=8) olarak saptanirken, mini-BAL Kkiiltiirlerinde ise
kontaminasyon goriilmemistir. ETA kiiltiirlerinin %20’sinde (6/30), mini-BAL Kkiiltiirlerinin
ise %7’sinde (2/30) iireme olmadig1 tespit edilmistir (103). Buna karsin bizim ¢alismamizdaki
orneklerden bronkoskopide %13,3 (4 kisi), trakeal aspiratta %40 (12 kisi), miniBAL
yonteminde ise %23,3 (7 kisi) oraninda tireme olmamustir. Buna ek olarak bronkoskopide 10,

trakeal aspiratta ve miniBAL ydnteminde ise 8’er patojen izole edilmistir.

Mini-BAL’1mm en biiylik dezavantaji uygun akciger bolgesinden Orneklemenin
saglanamamasidir. Ozellikle alt lob posterior pndmonilerin tanisinda mini-BAL faydali
degildir. Nonbronkoskopik yontemlerin avantajlart arasinda; daha az invazif olmasi, daha az
deneyimli personele gereksinim gdstermesi, daha az oksijenizasyona etki ediyor olmasi, islem
esnasinda ventilasyonun devam etmesi, daha az intrakraniyal basing artisina ve aritmiye

neden olmasi, daha az kontaminasyon riski olmasi ve daha ucuz olmasi sayilabilir (100, 103,
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104). Mini-BAL korlemesine yapilan bir yontem olmasina karsin, bronkoskopik fir¢a ile elde

edilen sonugclarla kiyaslandiginda olduk¢a uyumlu bir yontemdir.

Erken baslangich ViP’de (<5 giin), Metisiline duyarli Staphylococcus aureus
(MRSA), Streptococcus pneumoniae ve Haemophilus influenzae en yaygin patojenlerdir. Geg
baslangicli VIP’de ise (> 5 giin) Metisilin direngli S. aureus (MRSA), P. aeruginosa,
Acinetobacter baumannii ve Stenotrophomonas maltophilia daha sik goriilmektedir (8). Bizim
calismamizda ise miniBAL, bronkoskopi ve ETA yontemlerinde Pseudomonas spp. ve

Acinetobacter spp. en sik saptanan iki etken olarak saptanmustir.

APACHE 1I skoru ile hastalarin yogun bakima yatistaki ilk 24 saatteki en koti
fizyolojik verileri kullanilarak hastaligin siddeti hesaplanmaktadir. Bu sistem yogun bakima
kabulde, planlamada, kaliteyi degerlendirmede, hastalarin durumunu ve hastaligin siddetini
objektif olarak degerlendirmede ve iiniteler arasi karsilastirmada kullanilan skorlama
sistemidir (105,106). Apostolopoulou ve arkadaslarmin 56 VIP tanili ve 119 VIP tanisi
olmayan iki hasta grubunu karsilastirdig1 bir ¢alismada, VIP tanisi olan hastalarm APACHE Il
skorlar1 daha yiiksek oldugu bulunmustur. Ayrica yapilan ileri analizlerde APACHE II
skorunun > 18 olmas: VIP gelismesi igin risk faktdrii olarak saptanmistir (107). Buna ek
olarak Ibrahim ve arkadaslarinin VIP olusumunu belirlemek, VIP risk faktorlerini tanimlamak
igin yaptigi bir ¢aliymada YBU’ne kabul edilen tiim hastalar 22 ay izlenmistir. VIP
gelismeyen hastalarda ortalama APACHE 11 skoru 16,4 iken, VIP gelisenlerde 22.0 olarak
bulunmus ve 20’nin tizerindeki APACHE 1I skorunun hastaligin siddetini gosterdigini ileri
siiriilmiislerdir (108). Giirsel ve arkadaslarmm VIP’li hastalarda tedavi basarisizligi igin
degistirilebilir risk faktorleri ve belirleyicileri arastirmayi amagladigi ¢alismada ise APACHE
Il skoru > 16 olanlarda tedavi basarisizligmin yiiksek oldugu tespit edilmistir (105).
Yaptigimiz ¢alismada hastalarin ortalama APACHE II skorlar1 21,6 olarak bulunmustur ve
literatiirdeki VIP vakalarmin degerleri ile uyumlu oldugu gériilmiistiir. Vakalarim APACHE 11
degerlerinin yiiksek olmasi daha agir hastalarin takip edildigini ve elde edilen direngli

patojenlerinde bununla uyumlu oldugunu gostermektedir.

Ileri yas, nozokomiyal pnémoni riskini 2-3 kat artiran dnemli risk faktorlerinden
biridir. Bunun yaninda mekanik ventilatére bagl her giin VIP gelisimi i¢in %1-3 oraninda
risk artis1 tasimaktadir (107). Gedik ve arkadaslarmin calismasinda, VIP gelisen hastalarin yas

ortalamas1 56 yil, ortalama mekanik ventilasyon siiresi 20 giin olarak saptanmistir (109).
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Khilnani ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, yas ortalamasi 55.6 £ 16.17 yil, ortalama
mekanik ventilasyon siiresi 34.88 + 32 giin; Bacakoglu ve arkadaslarinin (18) yaptig1 diger bir
caligsmada ise yas ortalamasi 63.9 £ 19 yil, ortalama mekanik ventilasyon siiresi 7.4 + 6.3 giin
olarak bildirilmistir (100,102). Artuk ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise VIP hastalarmin yas
ortalamas1 68.23 +16.19 yil, ortalama mekanik ventilasyon siiresi ise 29.57 + 15.78 ¢iin
olarak rapor edilmistir (103). Ayrica ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi degerlendirilme
sonucunda, mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda hasta yasi (p< 0.001) ve mekanik
ventilasyon uygulama siiresi (p< 0.001), VIP gelisimi agisindan birer risk faktorii olarak
saptadiklarin1 ve yas ile mekanik ventilasyon siiresi arasinda anlamli bir korelasyon
bulduklarini bildirmislerdir (103). Bu ¢alismada ise hastalarin yas ortalamasi 54,23 + 21,37
yas olarak saptanmis olup ortalama mekanik ventilasyon siiresi ise 9,7 + 22,8 giindiir.

Olgularin ortalama degerleri genel olarak literatiir ile uyumlu bulunmustur.

VIP tamsinda kullanilan CPIS hesaplamasimin en biiyiik dezavantaji, degiskenlerin
subjektif yoruma agik olmasi ve bunun sonucunda skorlamanin yanlis hesaplanmasidir (104).
CPIS’in 6’nin lizerinde bulunmast pndomoni olasiligini giiclendirmektedir. Yapilan bir
calismada VIP tamis1 koymada; CPIS > 6 olarak hesaplanmasinin duyarliig %93, 6zgiilliigii
%100 bulunmustur (104). Ancak bazi aragtirmacilar CPIS’1n, tedavinin degerlendirilmesi ve
yonlendirilmesi asamasinda kullanilmasi1 gerektigini belirtmektedirler (72). Khilnani ve
arkadaslari, VIP tanis1 alan hastalarin ortalama CPIS skorunu 6.76 + 1.67 puan; Bacakoglu ve
arkadaslar ise 7.2 = 2.1 puan olarak bildirmislerdir (100,102). Artuk ve arkadaslar1 ise VIP
hastalarda CPIS skoru ortalamasi 6.8 + 1.15 puan olarak hesaplamiglardir (103). Bizim
calismamizda ise CPIS skoru 5,90 + 1,91 puan olarak hesaplanmistir. Tek basina pnémoni
tanisi i¢in yeterli olmamakla birlikte ve gergek pnomoni tanisinda tespit edilmis giivenilir bir
esik deger bulunmamasina ragmen arada kalinan vakalarda diger parametrelerle birlikte
degerlendirilmesi tani dogrulugunu arttirmaktadir. Bu sonuglar dogrultusunda mekanik
ventilatérde olan hastalarda VIP tanisinda CPIS skoru kullanimmin faydali olabilecegi

diistiniilmektedir.

Yapilan bir calismada CPIS > 6 olan hastalarin mini-BAL, bronkoskopik BAL,
bronkoskopik firga kiiltiir sonucglariyla CPIS degerleri karsilastirilmis; CPIS ile mini-BAL
arasindaki korelasyon %80, bronkoskopik firca ile arasindaki kolerasyon %86, bronkoskopik
BAL ile arasindaki korelasyon ise %76 olarak tespit edilmistir (100). Klinik olarak VIP

diistiniilen hastalarin tanisinin mikrobiyolojik kiiltiirlerle desteklenmesi 6nemlidir.
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Sonug olarak, YBU’de VIP siiphesi olan hastalarda nozokomial pnémoni tanisinda
kullanilan yontemlerin karsilastirilmasinda miniBAL’in erken dénemde elde edilen giivenilir

sonuglar1 ve bronkoskopiye gore tutarliliginin yiiksek olmasi dikkat gekmektedir.
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OZET

Amag: Yogun Bakim Unitesin (YBU)’de nozokomiyal pnémoni tanistyla izlenen hastalarda
mini-BAL yontemi ile klasik yontemler olan endotrakeal aspirasyon ve bronkoalveolar lavaj

yonteminin karsilastirilmasi.

Gerec Yontem: Bu calisma Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji AD
Yogun Bakim Unitesinde Subat 2014-Ocak 2015 tarihleri arasinda VIP siiphesiyle takip
edilen 30 hastada gergeklestirildi. Calismaya alian olgulara ait verilere, istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi elektronik veri tabanindan ve hasta dosyalarindan ulasilmistir. Bu
verilerin toplanmas1 asamasinda her hastaya birer adet Hasta Izlem Formu olusturulmustur.
Orneklerin alindig1 sirada Klinik Akciger Enfeksiyon Skoru (CPIS) arastirmaci tarafindan not
edilerek hesaplanmistir. Enfeksiyon hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji AD’de alinan
orneklere kiiltiir ve antibiyogram yapilmistir. Mini-BAL, trakeal aspirasyon ve bronkoskopi

iireme ve antibiyogram sonuclar1 hasta izlem formuna eklenmistir.

Bulgular: Hastalarin %401 (12 kisi) kadm, %601 (18 kisi) erkektir ve yas ortalamasi
54,23+21,37°dir. Ortalama mekanik ventilasyonda kalma siireleri ise 9,7+22,8 giin olarak
hesaplanmistir. Hastalarin ortalama SAPS III skoru 36,06+8,46, APACHE II skoru
21,36+4,90 ve CIPS skoru ise 5,90+1,91 olarak hesaplanmistir . MiniBAL yo6nteminin
bronkoskopi’ye gore tutarliligi %86,7 , trakeal aspirata gore tutarliligi %63,3 olarak tespit
edilmistir. Endotrakeal aspirasyon ile bronkoskopi yonteminin birbiri ile tutarliligi % 60

olarak hesaplanmustir.
Sonu¢: YBU’de VIP siiphesi olan hastalarin tamisinda  kullanilan  ydntemlerin

karsilastirilmasinda, miniBAL erken dénemde elde edilen ve giivenilir sonuglar verdigi tespit

edimistir.
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SUMMARY

Aim: We aimed to compare nosocomial pneumonia patients in Intensive Care Unit (ICU) the
diagnosis of mini-BAL method with conventional methods endotracheal aspiration and

bronchoalveolar lavage the methods.

Material and Methods: This study was performed with 30 patients whom suspected VAP
followed between February 2014-January 2015 in Istanbul University, Istanbul Faculty of
Medicine, Anaesthesiology and Reanimation Intensive Care Unit. The data of the patients has
been reached Istanbul University, Istanbul Faculty of Medicines’ electronic databases and the
patient files. Follow the steps to collect these data for each patient, patient formes were used.
Clinical Pulmonary Infection Score when samples are taken (CPIS) is calculated by the
researcher notes. Samples received from Infectious Diseases and Clinical Microbiology
Department,was carried out culture and antibiogram. Results for Mini-BAL, tracheal

aspiration, bronchoscopy results and antibiogram were added to forms.

Results: Fourty percent of patients were (12 person) women, 60% were male and mean age
was 54,23+21,37. Average length of mechanical ventilation was 9,7+£22,8 days. Mean SAPS
III score was 36,06+8,46, APACHE II score was 21,36+4,90 and CPIS was 5,90+1,91. Mini-
BAL method was 86,7% consisted with bronchoscopy and 63,3 % consisted with ETA.
Endotracheal aspiration was consisted 60,0% with bronchoscopy.

Conclusion: Mini-BAL has established that act early and reliable results patients with ICU at

the comparison of the methods used in the diagnosis of suspected VAP.
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9. EK — 1 (HASTA TAKiP FORMU)

Adi Soyadi

Yas

Cinsiyet

Entubasyon/trakeotomi
tarihi

Mekanik ventilasyon siiresi

Onceki pulmoner
enfeksiyonlar:

Orneklemeden onceki
antibiyoterapi

Ornekleme tarihi

Giris SAPS II skoru

Apache 11 skoru

Klinik akciger 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 4000 - 11000 <4000, >11000
Var,piiriilan e
Sekresyon Yok degil Var, piiriilan
PaO,/FiO, >240 ya da ARDS >240 ya da ARDS
. Difiiz ya da
Akciger grafisi Infiltrasyon yok yamali Lokalize infiltrasyon
infiltrasyon
Mikrobiyoloji Urem? yok ya da Qrta ya da fazla
hafif ireme var ireme var

Hastanin CPiS skoru

Antibiyogram sonucu (bronkoskopi)

Antibiyogram sonucu (miniBAL)
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