(%)

T.C.
GAZIANTEP UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

GAZIANTEP UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
DAHILIYE YOGUN BAKIM UNITESI’NDE
SAPTANAN VENTILATOR ILISKIiLi PNOMONI
SURVEYANS VERILERININ iRDELENMESI

UZMANLIK TEZI

Dr. Mehtap ERDEM
ENFEKSIYON HASTALIKLARI ANABILIM DALI

TEZ DANISMANI
Dog. Dr. flkay KARAOGLAN

Ekim-2010




T.C.
GAZIANTEP UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

GAZIANTEP UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
DAHILIYE YOGUN BAKIM UNITESI’NDE
SAPTANAN VENTILATOR ILiSKiLi PNOMONI
SURVEYANS VERILERININ IRDELENMESI

UZMANLIK TEZI

Dr. Mehtap ERDEM
ENFEKSIYON HASTALIKLARI ANABILIM DALI

TEZ DANISMANI
Dog¢. Dr. flkay KARAOGLAN

Ekim-2010




1. ONSOZ

Uzmanlik egitimim siiresince degerli bilgi ve deneyimleriyle egitimime katkida
bulunmus ve tez ¢alismamda yardim ve desteklerini benden esirgememis olan degerli
hocam Dog. Dr. Ilkay KARAOGLAN’a tesekkiirlerimi sunarim. Ihtisasim siiresince
bana bilgi, deneyim ve becerilerini aktaran saygideger hocalarim Prof. Dr. ibrahim
BAYDAR, Prof. Dr. Mustafa NAMIDURU ve Yrd. Do¢. Dr. Vuslat Bosnak Kecik’e

tesekkiirlerimi sunarim.

Uzmanlik egitimim boyunca birlikte ¢aligmaktan onur ve mutluluk duydugum

uzman ve asistan arkadaslarima da tesekkiirlerimi sunarim.

Tez calismam siiresince destekleyici ve yol gdosterici tutumlarindan dolayi
Biyoistatistik Anabilim Dali 6gretim tiyesi Yrd. Dog. Dr. Seval Kul’a tesekkiirlerimi

sunarim.

Yasantimin her asamasinda oldugu gibi uzmanlik egitimim siiresince de
desteklerini benden esirgemeyen ve buglinlere beni getiren sevgili annem ve babama,

her zaman yanimda olan sevgili esim Savas’a tesekkiir eder, sevgilerimi sunarim.

Dr. Mehtap ERDEM

Gaziantep, 2010



II

II. iCINDEKILER

ONSOZ. ..o I
ICINDEKILER ... oot II
OZET ..o \Y%
ABSTRACT ... VI
KISALTMALAR. . .o e VII
TABLO LISTESI. . ..o, X
SEKIL LISTESI. ...t XII
L.GIRIS VE AMAGC . ... 1
2. GENEL BILGILER........ccouiiiiiiiii e, 3
2.0 Tanmlar. ..o 3
2.2, Epidemiyolofi....cooeiiiii i 3
2.3 B yO0l0Ji. e e 4
2.3.1. Antimikrobiyal Rezistansmn Etkisi....................oooL 6
2.4, PatOZONCZ ... ettt e 8
2.4.1. Respiratuar ve Sindirim Sisteminin Kolonizasyonu........... 8

2.4.2. Alt ve Ust Hava Yolu Sekresyonlarmin Mikroaspirasyonu...9

2.5. Risk Faktorleri ve Onlemler..............c.ooouuiiiiiiiiiiieiieiaenn, 9
2.5.1. Risk Faktorleri... ..o, 9
2.5.2. KOTUNMA. .o .eeiite it e 11
2.6, VIP tanIS1. .. ..o 15
2.6.1. Klinik, Radyolojik ve Mikrobiyolojik Tant ................... 15
2.6.2 Mikrobiyolojik tan1 yontemleri..................cooieiinin.n 16
2.6.3. Tan1 algoritmast.......c.oviviiiiiii i 19
2.7 TeAAVIL e 19
2.7.1. Empirik Antibiyotik Tedavisi...............coooveviiiiinnn. 20
2.7.2 Tedavide Epidemiyolojik Faktorlerin Yeri................... 20
2.7.3 Rotasyonel Antibiyotik Tedavisi...........c.oooevviiiiiiinn.. 21
2.8. Mortalite ve Prognoz..........cooiiiiiiiiiiii e 21
3.GEREC VE YONTEM.......ooiiiiiiiiiiii e 23

3.1. Hastalarin SeCImi........c.ooiiiniiiii i e e, 23



I

3.2. Hasta Izlemi ve Takip Edilen Parametreler................................ 24
3.2.1. Hastalara Ait Ozellikler....................coooeieieiiiei. 24

3.2.2. Takipte kaydedilen diger hasta o6zellikleri..................... 25

3.2.3. Hastalarm Vital Bulgular1 ve Laboratuar Parametreleri...... 25

3.2.4. Hastalik Siddeti Skorlart..................cooiiiiiiii 25

3.2.5. Solunumsal Parametreler, MV ve YBU de kalis siiresi..... 25

3.2.6. Uygulanan Medikal Tedaviler ve Beslenme Sekilleri........ 26

3.2.7. Uygulanan Invaziv ve Non-invaziv Islemler.................. 27

3.2.8. Izlem Sirasinda Karsilasilan Komplikasyonlar............... 27

3.2.9. VIP TanISI. . ...oovniiii e 27
3.2.10. VIP TedaviSi........ovviineiniiieeiee e 28

3.3. Istatistiksel ANAlZ............ccooeuniiiiieie e 28
4. BULGULAR. . .o 30

4.1. VIP Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin Iki-Degiskenli Analiz
Yontemiyle Karsilagtirilmasi.........oooooeiiiiiiiiiii 30
4.1.1. Hastalara Ait Ozellikler....................cccoeiieiiieiain... 30
4.1.2. Solunumsal Parametreler, MV ve YBU de kalis siiresi...... 32
4.1.2.1. Mekanik Ventilasyon Siiresiyle VIP Gelisimi

Arasmdaki TlsKi.........oooorii i, 35

4.1.2.2. YBU’de Kalma Siiresiyle VIP Gelisimi

Arasmdaki THsKi.........oooorii 36
4.1.3. Uygulanan Medikal Tedaviler ve Beslenme Sekilleri....... 37

4.1.3.1. MV Uygulamas1 Oncesi Hastalara
Uygulanmis Medikal Tedaviler....................coooiinnn.o 37
4.1.3.1.1. MV Siirecinde, VIP Gelisimi Oncesi

Hastalara Uygulanmis Medikal Tedaviler............ 38

4.1.3.2. Uygulanan Beslenme Sekilleri....................... 42

4.1.4. Uygulanan Invaziv ve Non-invaziv Islemler.................. 43
4.1.5. izlem Sirasinda Karsilasilan Komplikasyonlar................ 44

4.1.6. VIP Gelisen ve Gelismeyen Hastalarm Cok-Degiskenli
Analiz Yontemiyle Karsilastirilmast...............ooooooiiiin. 46

4.2, VIP INSIAANST. ..ot 47



4.3. Mikrobiyolojik Incelemeler...............ccoouviiiiiiiiiiiiiiiin, 47
4.4. VIP gelisen ve gelismeyen olgularda prognozun degerlendirilmesi... 54
S T ART IS M A . 55
6. SONUC VE ONERILER..........coouiiiiiiiiiiie e 69
6.1, SONUCGIAT. ... .. 69
6.2. ONEIIlET. .. ... et 70
7. KAYNAKLAR. . 73

v



1. OZET

GAZIANTEP UNIVERSITESI TIP FAKULTESI DAHILIYE YOGUN BAKIM
UNITESI’NDE SAPTANAN VENTILATOR iLiSKiLi PNOMONI SURVEYANS
VERILERININ iRDELENMESI

Dr. Mehtap ERDEM
Uzmanlik tezi, Enfeksiyon Hastaliklar1 Anabilim Dali
Tez Damigmant: Dog. Dr. Ilkay KARAOGLAN
Ekim 2010, 91 sayfa

Ventilator iligkili pndmoni, mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda yaygin
goriilen, onemli bir nozokomiyal enfeksiyondur. Bu calisma hastanemiz Dabhiliye
Yogun Bakim Unitesi’nde ventilatér iligkili pndmonilerde, enfeksiyon hizinin,
etkenlerinin, etkenlerin antibiyotik duyarliliklarinin ve enfeksiyon gelisimi icin risk
faktorlerinin ortaya ¢ikarilmasi amaciyla yapilmastir.

Ocak 2007-Aralik 2008 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi
Dahiliye Yogun Bakim Unitesi’nde, 16 yas iizerinde olan ve 48 saat ya da daha uzun
siireyle invaziv mekanik ventilasyon uygulanan ventilator iligkili pnomoni gelisen ve
gelismeyen toplam 280 olgu calismaya almmistir. 280 olgunun, ventilator iliskili
pnomoni gelisen gelisen 130°u hasta grubunda yer alirken, ventilator iligkili pndmoni
gelismeyen 150°si kontrol grubunu olusturmustur. 2007 Ocak-Aralik ve 2008 Ocak-
Aralik  donemlerine ait ventilator iligkili pndmoni insidans dansitelerinin
hesaplanabilmesi i¢in, bu donemler iginde VIP tamis1 konulmus biitiin hastalar
kullanilmstir.

Cok-degiskenli lojistik regresyon analizinde, APACHE 2 skorunun 20’den
biiyiik olmasi (p=0.000), mekanik ventilasyon uygulamasmdan 6nce yogun bakim
iinitesinde ve yogun bakim {iinitesine kabul Oncesi yatirildigi iinitede non-invaziv
mekanik ventilasyon uygulanmasi (p=0.030), yogun bakim {initesinde ventilator iliskili
pnomoni gelisimi Oncesi mekanik ventilasyon siirecinde, koma-stupor durumu
(p=0.000), yogun bakim fiinitesi digmna transport edilme (p=0.000), reentiibasyon
(p=0.015), diger non-pulmoner nozokomiyal enfeksiyonlarin varligi (p=0.034),
trakeostomi agilmasi (p=0.000), santral parenteral beslenme (p=0.020) ve nazoenteral
beslenme (p=0.000) ventilatdr iligkili pndmoni i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak tespit
edilmistir. Ventilator iligkili pndmoni insidans dansitesi 2007 ve 2008 yili i¢in sirastyla
38.1/1000 ve 37.7/1000 ventilator giinii olarak bulunmustur. Ventilator iliskili pnoémoni
gelisen olgulardan en sik saptanmis 3 patojen Acinetobacter baumannii (%36.6),
Pseudomonas aeruginosa (%20) ve Staphylococcus aureus (%16.6) olarak siralanmaistir.
Non-fermentatif Gram negatif bakterilerin ¢ogunlugu coklu ilag diren¢li idi. Gram
pozitiflerin hakim patojeni metisilin direngli Staphylococcus aureus olarak tespit edildi.

Sonu¢ olarak yukardaki tanimlanmis bu silirveyans verilerinin rehberliginde,
hastanemizde daha etkin enfeksiyon kontrol ve tedavi stratejilerinin gelistirilmesini
saglayarak, Dahiliye Yogun Bakim Unitesi’nde ventilator iliskili pndmoni prevalansini
ve ventilator iligkili pndmoniye bagli olumsuz etkileri en aza indirebilmek, ayrica
enfeksiyon gelisimi i¢in yliksek riskli hastalar1 erken tanimak ve onlara uygun
antimikrobiyal tedavileri vaktinde ulastirabilmek hedeflenmistir.

Anahtar kelimeler: Ventilator iliskili pndmoni, Yogun Bakim Unitesi, Risk Faktorleri
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IV. ABSTRACT

EVALUATION OF VENTILATOR ASSOCIATED PNEUMONIA
SURVEILLANCE DATA OBTAINED IN MEDICAL INTENSIVE CARE UNIT
OF GAZIANTEP UNIVERSITY MEDICAL FACULTY

Dr. Mehtap ERDEM
Residency Thesis, Department of Infectious Diseases
Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Ilkay KARAOGLAN
October 2010, 91 Pages

Ventilator associated pneumonia is an important nosocomial infection which is
prevalant in mechanically ventilated patients. This study was conducted with the aim of
exploring infection rate, etiological agents, antibiotic susceptibilities of etiological
agents and risk factors for the development of infection in ventilator associated
pneumonias in Medical Intensive Care Unit of our hospital.

Between January 2007-December 2008, in Medical Intensive Care Unit of
Gaziantep University Medical Faculty, a total of 280 cases, developing ventilator
associated pneumonia and not who were older than 16 years and had received invasive
mechanical ventilation for 48 hours or longer were included in the study. Of 280 cases,
whereas 130 who developed ventilator associated pneumonia were involved in the
patient group, 150 who didn’t comprised the control group. All patients who were
diagnosed with ventilator associated pneumonia were used to calculate the incidence
density of ventilator associated pneumonia for the periods of 2007 January-December
and 2008 January-December.

In multivariate logistic regression analysis, APACHE 2 score more than 20
(p=0.000), the application of non-invasive mechanical ventilation in intensive care unit
before the start of mechanical ventilation and the unit where the patients were
hospitalized prior to intensive care unit admission (p=0.030), coma-stupor status
(p=0.000), transportation out of intensive care unit (p=0.000), reentubation (p=0.015),
presence of other non-pulmonary nosocomial infections (p=0.034), tracheostomy
(p=0.000), central parenteral nutrition (p=0.020) and nasoenteral nutrition (p=0.000)
over the period of mechanical ventilation, before the development of ventilator
associated pneumonia in intensive care unit, were estimated as independent risk factors
for ventilator associated pneumonia. The incidence density of ventilator associated
pneumonia for 2007 and 2008 years were found as 38.1/1000 and 37.7/1000 ventilator
days, respectively. The most frequently identified 3 pathogens in cases who developed
ventilator associated pneumonia were ranked as Acinetobacter baumannii (36.6%),
Pseudomonas aeruginosa (20%) and Staphylococcus aureus (16.6%). The majority of
non-fermentative Gram negative bacteria were multidrug-resistant. The predominant
pathogen of Gram positives was detected as methyciline-resistant Staphylococcus
aureus.

In conclusion; under the guidance of these surveillance data identified above, by
providing the development of more effective infection control and treatment strategies
in our hospital, it is aimed to minimize ventilator associated pneumonia prevalance in
Medical Intensive Care Unit and negative impacts of ventilator associated pneumonia,
also recognize high risk patients for infection earlier and be able to deliver appropriate
antimicrobial therapies promptly to them.

Key words: Ventilator associated pneumonia, Intensive Care Unit, Risk Factors
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1. GIRIS VE AMAC

Ventilator iliskili pndmoni (VIP) yogun bakim {initelerinde (YBU) mekanik
ventilasyon (MV) uygulanan hastalar arasinda en sik goriilen nozokomiyal bir
enfeksiyondur (1, 2). Ventilator iligkili pndmoni hizi ¢calisilan hasta popiilasyonu, yogun
bakim tinitesinin tipi ve kullanilan tani kriterlerine bagli olarak degismekle birlikte,
2002 CDC (the Centers for Disease Control and Prevention)’nin NNIS (National
Nosocomial Infections Surveillance) verilerine gore her 1000 ventilatér giiniinde 2.2-
14.7 olarak bildirilmistir. Ulkemizde ¢ok merkezli bir ¢alismada ise, 1000 ventilatdr
gilinlinde 12-45.8 araliginda gosterilmistir (3-5).

VIP YBU’lerde, artnms mortalite, morbidite oranlari, hastane masraflar1 ve
uzamis hastanede kalma siireleri ile beraberdir. VIP’e bagli mortalite oranlar1 %24-50
araligindadir (2, 4, 5). Literatiirde multidisipliner takim yaklasimmin geregi olarak,
NNIS kriterlerine gore standardize edilmis tani kriterlerinin, diizenli siirveyans
calismalarmin ve etkin enfeksiyon kontrol 6nlemlerinin uygulanilmasiyla ViP
hizlarinda, mortalite ve morbidite oranlarinda anlamli diismelerin goézlendigi cesitli
calismalar da bildirilmistir (6, 7).

VIP etkeni olarak sik goriilen patojenler, hastanin kendi iist solunum yollarida
(Staphylococcus spp., Streptokoklar, Haemophilus influenzae, oral anaeroblar) var olan
ve hastane ¢evresinde bulunan genellikle aerobik Gram negatif basillerin olusturdugu
mikroorganizmalardir  (Escherichia coli, Klebsiella spp., Pseudomonas spp.,
Acinetobacter spp.) (8).

ViP’e siklikla neden olan bu etkenler, ¢oklu antibiyotik direnci olusturma
potansiyelinde olan mikroorganizmalardir. Bu ¢oklu 1ilag direncine sahip
mikroorganizmalarla olusan enfeksiyonlarm tedavisinde uygun olmayan antibiyotik
tedavileri mortalitenin artmasmna neden olmaktadir. Dolayisiyla, uygun baslangic
antibiyoterapilerini hastalara zamaninda uygulayabilmek ve tedavi sonuglarini en iyi
hale getirilebilmek igin diizenli siirveyans ¢alismalariyla her kurumun kendi VIP

etkenlerini bilmesi gereklidir (9, 10).



Ventilator iligkili pndmoni ile miicadelede hedeflenen basar1 oranini arttirmak ve
infeksiyon kaynagma yonelik Onleyici strateji ve politikalar olusturabilmek i¢in
oncelikle bu enfeksiyonlarin gelisiminde rol oynayan risk faktorleri belirlenmelidir.
Literatiirde glinlimiize kadar gelmis ve bu amagla yapilmis pek ¢ok ¢alisma mevcuttur.
Degistirilemeyen faktorler olarak tanimlanan hastaya ait veya miidahale ile iliskili
faktorler ileri yas, cinsiyet, primer tani (kardiyak, respiratuar, santral sinir sistemi
hastalig1 gibi), biling bozuklugu, aspirasyon varligi, onceki antibiyotik kullanimi,
APACHE 2 skorunun >20 olmasi, organ yetmezliginin bulunmasi, hastaligin siddeti
(organ sistem yetmezligi indeksinin >2 olmasi) VIP gelisiminde o&nemli risk
faktorleridir (11, 12). Degistirilebilen faktorler olarak tanimlanan hastaya ait veya
miidahale ile iligki faktorler, antiasid kullanimi, paralitik ajan kullanimi, MV nin 7 giin
veya daha uzun siireli olmasi, trakeostomi, plansiz ekstiibasyon ve re-entiibasyon,
kateter iligkili infeksiyon varligi, multiple santral vendz kateter uygulamalari,
antibiyotiklerin kullanimi, enteral beslenme, nazogastrik sonda kullanimi, nazal
entiibasyon ise VIP gelisiminde énemli diger risk faktorleridir (11, 12). Biitiin bu risk
faktorleri, VIP gelisimi ile iliskili en gdze ¢arpanlar olarak bildirilmistir (11-14).

Bu calismanin amaci, hastanemiz DYBU’de VIP’lerde, enfeksiyon hizin,
etkenlerini, etkenlerin antibiyotik duyarliliklarin1 ve enfeksiyon gelisimi igin risk
faktorlerini ortaya ¢ikarabilmekti. Bu sonuglarin rehberliginde hastanemiz DYBU’de,
ileriye doniik olarak, infeksiyon kontrol onlemlerini daha etkin hale getirebilmek ve

VIP hizlarmi en aza indirebilmek planlanmustir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Tamumlar

VIP daha onceden pndmonisi bulunmayan olguda MV uygulamasmin
baslangicindan en az 48 saat sonra gelisen nozokomiyal pndmonidir. Amerikan Toraks
Dernegi (American Thoracic Society, ATS) kriterlerine gore entiibasyon sonrasi ilk 4
giin icinde gelisen VIP’e “erken”, 5. giinden itibaren gelisen VIP’e ise “ge¢” baslangicli

pnémoni denilmektedir (15).

2.2. Epidemiyoloji

Avrupa YBU’lerinde 1994 yilinda yapilan Avrupa Yogun Bakim infeksiyonu
Prevalans (The European Prevelance of Infection in Intensive Care, EPIC)
calismasinda, pnomoni YBU’de en sik goriilen nozokomiyal enfeksiyon olarak
bildirilmistir (16). VIP biitiin entiibe hastalarin ortalama %9-27’sinde goriilmektedir
(17). Endotrakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyon (MV) pnomoni gelisimini 6-21
kat artirmakta ve bu artig MV siiresine bagli olarak artmaya devam etmektedir (18).
Fagon ve ark. (19) MV nin ilk 10 giinliik dénemi i¢inde, VIP gelisme riskinin giinliik
%1 artis gosterdigini bildirmistir. Ayni1 donemde yapilmis baska bir calismada ise,
mekanik ventilasyonun 5. giiniinden sonra giinliik VIP gelisim riskinin azaldigi, VIP
gelisim riskinin MV’nin 5. giiniinde %3.3, 10. giiniinde %2.3 ve 15. giiniinde %]1.3
oldugu belirtilmistir (12).

VIP insidansi galigilan hasta popiilasyonu, yogun bakim iinitesinin tipi ve
kullanilan tani kriterlerine bagh olarak %5-67 araliginda degismektedir (1, 2). Amerika
Birlesik Devletleri Hastalik Kontrol ve Korunma Merkezleri (Centers for Disease
Control and Prevention, CDC)’nin 2004 Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon Siirveyans
Sistemi (National Nosocomial Infections Surveillance System, NNIS) verilerine gore,
VIP insidansinm her 1000 ventilatér giiniinde 7.6 olgu ve travma YBU’lerindeki

hastalarda en yliksek oldugu bildirilmistir (4, 20).



2.3. Etyoloji

VIiP’in etyolojik ajanlar1 bir YBU’deki hasta popiilasyonu, pndmoni 6ncesi
hastanede ve mekanik ventilatorde kalma siiresi, onceki kullanilmis antimikrobiyal
tedaviler ve tani kriterleri ve metodlarina bagli olarak farklilik gostermektedir (2).

VIP etkenleri genis bir bakteriyel spektruma sahip olabilir. VIP’in etyolojik
ajanlar1 olarak sik goriilen patojenler Pseudomonas aeruginosa ve MRSA’dwr. Bunlari
Klebsiella pneumonia, Acinetobacter species, Stenotrophomonas maltophilia,
Streptococcus pneumonia ve Haemophilus influenzae takip etmektedir. Daha nadir
goriilen patojenlerse Escherichia coli, Enterobacter, Citrobacter, Serratia ve Legionella
tiirleridir. Bu infeksiyonlar polimikrobiyal olabilecegi gibi, immiinitesi saglam
bireylerde nadiren fungal ve viral patojenlerle de olusabilir. Pndmoninin baslangi¢
zamani ve hastanin tagidigi risk faktorleri etken mikrorganizmayi ve dolayisiyla ampirik
tedaviyi belirleyen en 6nemli iki faktordiir (2, 21, 22).

Avrupa iilkelerinde 1417 YBU’de izlenen 10.000 hasta verilerini iceren EPIC
calismasmda pnomoni siklig1 %47 bulunmusken, etkenler Enterobacteria spp. (%34),
S.aureus (%30) ve P.aeruginosa (%29) olarak sralanmustir (23). Ulkemizdeki verilere
bakildiginda, bir calismada VIP siklig1 %30 iken, etkenlerin %73.9’unu Gram negatif
bakteriler (GNB) olusturmustur (24). Anaerop etkenlerin siklig1 calismalarda farkliliklar
gostermekle birlikte bir calismada %23 olarak bildirilmistir (25).

Erken baslangicli VIP gelisen ve herhangi bir risk faktoriine sahip olmayan
hastalarda, sorumlu etkenlerin dagilimi genelde toplum kokenli pndmoniye yol agan
patojenlerle benzerlik gdosterir. Bunlar metisilin duyarli S. aureus (MSSA), direncgli
olmayan Gram negatif enterik bakteriler (GNEB), Streptococcus pneumonia,
Haemophilus influenzae ve Moraxella catarrhalis’dir (16, 26). Buna karsilik geg
baslangicli VIP gelisen hastalarda etkenler MRSA, P. aeruginosa, Acinetobacter tiirleri,
Stenotrophomonas maltophilia gibi direngli Gram-pozitif ve Gram-negatif bakterilerdir
(16, 26).

Herhangi bir risk faktoriine sahip hastalarda, sorumlu patojen risk faktorlerince
belirlenir. VIP etkenlerinin tahmininde faydali olabilecek risk faktdrleri Tablo 1°de

gosterilmistir.



Tablo 1: Spesifik VIP patojenleri igin risk faktorleri (27)

Patojen Risk faktorleri
Streptococcus pneumonia e Sigara kullanma
e KOAH

e Onceden antibiyotik kullanmamis olma

Hemophilus influenzae e Sigara kullanma
e KOAH
e Onceden antibiyotik kullanmamis olma

Staphylococcus aureus (MSSA) e Geng yas
e Travmatik koma
e Norosirurjik cerrahi

Staphylococcus aureus (MRSA) e KOAH
e Steroid tedavisi
e Mekanik ventilasyonda uzun siireli kalma
e Onceden antibiyotik kullanmis olma
e Bronkoskopi

Pseudomonas aeruginosa e KOAH
e Steroid tedavisi
e Mekanik ventilasyonda uzun siireli kalma
e Onceden antibiyotik kullanmis olma

Acinetobacter species e ARDS
e Kafa travmasi
e Norosirurjik cerrahi
e Biiyiik miktarlarda aspirasyon
e Onceden sefalosporin tedavi almis olma

Immiin yanit baskilanmasiyla birlikte atipik ve silik klinik bulgulara sahip
hastalarda, Prneumocystis jirovecii ve diger fungal etkenler basta olmak iizere, firsat¢i
enfeksiyon etkenleri sorumlu tutulmaktadir. Ozellikle uzun siire antibiyotik kullanmis
olan hastalarm alt solunum yollarindan izole edilen Candida tiirlerinin yol actigi
pnomoni ile kolonizasyon ancak histopatolojik yontemlerle aywrt edilebilmektedir.
Atipik bakteriler (Legionella, Mycoplasma ve Chlamydia species), anaerob
mikroorganizmalar, fungal (kandida, kiif mantarlari) ve viral ajanlarm (/nfluenza,
Herpes Simpleks Viriis ve Sitomegaloviriis) VIP etyolojisinde rol oynayabilecegi cesitli
calismalarda vurgulanmistir. Ancak etyolojik rolleri halen tam netlik kazanmamais olup

bu konuda daha ileri arastirmalara ihtiya¢ vardir (27).



2.3.1. Antimikrobiyal Direncin Etkisi

Coklu ilag direngli (CID) ve tiim ilaglara direngli izolatlar hastanede yatan
hastalarda sik izole edilerek tedavi seceneklerinde yetersizliklere yol agmaktadir. Ug
ve/veya daha fazla smif antibiyotige direncli bakteri CID bakteri olarak
tanimlanmaktadir. Panresistant ilag direnci (PDR) tiim antibiyotiklere direnci
gostermektedir. S. maltophilia, B. cepacia gibi bazi bakteriler ise intrinsik olarak CiD
olabilir (28). Gram negatif organizmalar i¢in ¢oklu ila¢ direnci; sefepim, piperasilin-
tazobaktam, meropenem, amikasin (veya gentamisin), siprofloksasin olarak
siraladigimiz antibiyotiklerden iic veya daha fazlasina direncin varhigi olarak
tanimlanmaktadir (29).

VIP’li hastalara uygun tedaviyi baslayabilmek icin CID olan ve olmayan
patojenlerin ayrimini yapmak onemlidir. Eger CID patojenler VIP’e sebep olmussa,
uygunsuz ampirik tedavi mortalite riskini yiikseltir. Bundan dolay1 rehberler CID
patojenleri barindrma riski goz Oniinde bulundurularak antibiyotik tedavilerinin
planlanmasin1 6nermektedir.

Potansiyel olarak CID VIP etkenleri, P. aeruginosa, MRSA, Acinetobacter spp.,
S. maltophilia, B. cepacia, genislemis spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) pozitif K.
pneumonia ve vankomisine direncli Enterokok (VRE) olarak siralanabilir. Aksine,
Streptococcus pneumonia, H. influenzae, metisilin duyarli S. aureus (MSSA) ve
Enterobacteriacea’lar CID olmayan patojenler olarak degerlendirilmektedir (10, 30).

2005-2006 yillar1 arasinda Kanada’daki ulusal YBU’lerini kapsayan bir
calismanm verilerine gore, CID fenotip en sik P. aeruginosa’da (%12.6) ortaya
cikarken, E. coli’de %0.2, Enterobacter cloacae’da 9%0.6 oraninda gorilmiistiir.
Klebsiella pneumonia ya da H. influenzae’da CID fenotip saptanmamustir (31).

Stenotrophomonas maltophilia’ya Tiirkiye’nin de i¢inde bulundugu Avrupa
iilkelerinde %10 direng belirtilmistir (4, 20, 28).

Acinetobacter baumannii’de diren¢ antimikrobiyal silirveyans programi
(SENTRY) calismasinin 30 Avrupa iilkesini igeren 2001-2004 verilerine gore, sirasiyla
ampisilin/sulbaktam, meropenem ve polimiksin i¢in %51.6, %29.6 ve % 2.7 olarak

bildirilmistir (32).



Avrupa Antimikrobiyal Diren¢ Bildirim Sistemi (European Antimicrobial
Resistance Surveillance System, EARSS)’nin 2007 verileri, Avrupa’da genel olarak P.
aeruginosa’nin karbapenem direncinin artmis olduguna dikkat ¢ekmis ve Tiirkiye’de P.
aeruginosa i¢in karbapenem direncini %25 olarak duyurmustur (33). Tirkiye’ye ait
diger calisma verilerinde ise P. aeruginosa’nin direng oranlarit piperasilin %32.4,
seftazidim %31.3, karbapenem %31, kinolon %29.6 ve aminoglikozit %28.2 olarak
bildirilmistir (28).

Tim antibiyotiklere direncli Enterobacteriaceae’lar nadir olup, 1992-2004
arasinda YBU’lerde E. coli florokinolon direnci %7.3’den %19’a ¢ikmustir (20, 34).
EARSS 2007 verileri K. pneumoniae’nin Avrupa Enterobacteriaceae ailesi iginde
karbapenem direnci en yiiksek olan izolat oldugunu ortaya koymustur (35). Tiirkiye’de
K. pneumoniae izolatlarinda OXA-48 karbapenemazlarm yayilimi 2006’da
gosterilmistir. Tiirkiye i¢in K. pneumonia’nin antibiyotik diren¢ oranlar1 tiglincii kusak
sefalosporin %46, aminoglikozit %31.7, kinolon %24.5, karbapenem %2.2 seklindedir
(35).

Gram pozitif etkenlerdeki diren¢ dagilimi ve oranlarina bakildiginda,
Tiirkiye’nin de i¢inde bulundugu Avrupa iilkelerinde YBU’lerde, stafilokok suslarinda
metisilin direnci %60 olarak tespit edilmistir (28, 36-38). YBU’lerde MRSA’nin bu
sekilde artarak saptanmasi NNIS verileriyle de dogrulanmaktadir (20). Tiirkiye’de
vankomisin direngli E. faecium artist 2001-2007 yillar1 arasinda gosterilmistir (36).
Literatiirde VIP’li hastalardan daha az siklikla izole edilmis olan koagiilaz negatif
stafilokoklar (KNS) %70’den yiiksek oraninda metisiline direncli olup, S. haemolyticus
ve S. epidermidis’de glikopeptit direnci sporadik olarak gosterilmistir (38).

CID patojenler tarafindan kolonizasyon i¢in risk altinda olan hastalar oldukga
heterojendir. Siklikla g¢esitli komorbiditelere sahip ve onceden yatis Gykiisii olan ve
antibiyotik kullanmis hastalar olarak karsimiza ¢ikmaktadirlar. Dolayisiyla, CID
patojenlerin tasinmasi igin risk faktorlerini dogru olarak tamimlayabilmek oldukca
zordur (10, 31).

CID organizmalarla infekte hastalarda mortalite ve morbidite riski, sadece
patojenlerin kendilerine bagli degil, ayrica antibiyotik tedavisinin komplikasyonlaria
bagh olarak da artmustir (4, 20). Dolayisiyla YBU’lerde VIP’li hastalarda direngli

patojenlerin seleksiyonu biiylik bir problem yaratmaktadir. Bu diren¢li organizmalarin



sebep oldugu ViP’lerin sikligm azaltabilmek iginse, diizenli siirveyans programlarmin
yiriitiilmesi, akilct ve yerinde antibiyotik kullanimi ve gerekli enfeksiyon kontrol

onlemlerinin alinmasi biiyiik 6nem tagimaktadir (10, 30, 39).

2.4. Patogenez
VIP gelisiminde sirastyla solunum ve sindirim sisteminin kolonizasyonu ve alt
ve Ust solunum yollar1 kontamine sekresyonlarinin mikroaspirasyonu olmak tizere iki

onemli basamak mevcuttur (22).

2.4.1. Respiratuar ve Sindirim Sisteminin Kolonizasyonu

Bakteri kolonizasyonu aktif konak yaniti olmaksizin bakteri varligmna isaret
eder. Sindirim sisteminin kolonizasyonu primer olarak mide, oral kavite ve orofarenks
kolonizasyonunu igerir. Oral kavitede patojen bakteri kolonizasyonu VIP gelisimi icin
onemlidir. Hastanede yatan hastalarda orofarenksin GNEB ile kolonizasyonu sik
goriilen bir bulgudur. Nazotrakeal entiibasyon ve nazogastrik tiipler, enteral beslenme,
paranazal siniislerin kolonizasyonlari, gastrik kolonizasyon ve igerigin refliisii bunda
onemli bir rol oynamaktadir. Mekanik ventilasyon destegi alan cogu hastada
nazogastrik ya da orogastrik bir tiip enteral beslenmenin yerini almistir. Bunlarin
varligi, gastrodzofagiel sfinkter fonksiyonunu bozar, artmig gastrointestinal sistem
(GIS) refliisiine yol acar ve bdylece iist hava yollarma ve orofarenkse bakterilerin
transloke olmalar1 i¢in bir yol saglanir. Enteral beslenmelerse hem mide pH’smi, hem
de voliimiinii arttirarak bakteriyel kolonizasyonu ve refliiyii arttirir.

Respiratuar kolonizasyon farkli kaynaklardan organizmanin akcigere yayilimima
bagl olabilir. Bu kaynaklar orofarenks, siniis kaviteleri, burun boslugu, dental plak,
GIS, hastadan hastaya temas, ventilatdr devresi, endotrakeal tiip ve trakeostomi kaniilii
olabilir (9, 24, 40). Sonug olarak inhalasyon vasitasiyla, iist ve alt hava yollar1 i¢inde
kolonize olmus bakteriler Ozellikle aspirasyon esnasinda bu hava yollarindaki
sekresyonlarin daha alt hava yollarma mikroaspirasyonlariyla VIP gelisimine sebep olur
(40).

Ahmed QAA ve Niederman MS (40), pnomoni insidansini, GNEB’lerle
kolonize hastalarda %23, kolonize olmayan hastalarda ise %3 olarak bildirilmistir. Bu
durum, hasta bireylerdeki orofarengeal epitelin kolonizasyonu kolaylastiracak sekilde

yapisal degisikliklere ugradigmi diisiindiirmektedir. Nitekim yapilan hayvan ve insan



calismalarinda malniitrisyon, renal yetmezlik, endotrakeal entiibasyon, kardiyak ve
genel cerrahi, trakeostomi, viral enfeksiyon gibi durumlarin orofarengeal ve trakeal

epitelin GNEB’1 baglama kapasitesini arttirdigi gosterilmistir (41, 42).

2.4.2. Alt ve Ust Hava Yolu Sekresyonlariin Mikroaspirasyonu

VIP patogenezinde orofarenks ve trakeal kolonizasyonla baslayan olaylarin
ikinci basamagi aspirasyondur. Subglottik oral sekresyonlar tahminen trakeal tlipiin dis1
boyunca geger ve trakeal tiip yiizeyinde biyofilm tabakasi olusturur ve biyofilm tabakasi
icindeki bakteriler ventilatériin hava akimi yoluyla {ist ve alt hava yollarina tasimir.
Aspirasyonlarla lokalizasyon degistirerek iist ve alt hava yollar1 sekresyonlarmin
mikroaspirasyonlar1 vasitasiyla alt respiratuar traktusa tasmir (9, 40, 43). Hastanin
pozisyon degisikligi, endotrakeal tiip (ETT) kafindaki basing degisiklikleri, stk ETT
degisimleri ve ETT’nin yarattigi mukozal zedelenme kontamine olmus subglottik
sekresyonlarm ETT kafinin altina ve alt solunum yollarma ilerlemesini ve aspirasyon ile
trakeaya ulasmasini kolaylastirir (44-48). Hastanin siipin pozisyonunda yatirilmis
olmasi, sedatize edilmis olmasi, komanin varlig1 veya nazogastrik sonda kullanimi
aspirasyonu daha da kolaylastirir (48). Aspirasyon sonucu alt solunum yollarmna ulasan
bakterilerin konak¢i savunma mekanizmalarmi yenmeleri durumunda ise pndmoni

olusur (49).

2.5. Risk Faktorleri ve Onlemler

2.5.1. Risk Faktorleri

VIP gelisiminde rol oynayan risk faktorleri hastanin yogun bakim iinitesine ilk
basvurusu sirasinda mevcut olan degistirilemeyen (hastaya ait veya miidahale ile
iliskili) ve YBU’de yatis siiresi boyunca gelisen degistirilebilen (hastaya ait veya
miidahale ile iligki) olarak iki grupta simiflandirilabilir. Bu faktorler kisaca Tablo 2 ve
Tablo 3°de 6zetlenmistir (50-52).

Biitiin bu faktorlere ek olarak son donemde uygulanmis kardiyopulmoner
resiisitasyon Oykiisiinlin varligi, sigara kullanim Oykiisli, sonbahar ve ki mevsiminde
basvuru da, VIP gelisimi icin birer risk faktorii olarak saptanmustir (50, 51, 53, 54). Bu
faktdrlerden degistirilemeyen risk faktorlerinin bilinmesi riskli grubun belirlenerek ViP
acisindan daha dikkatli olunmasmi saglamasi, degistirilebilen faktorlerin ortaya

konmasi ise, alinacak tedbirlerle VIP olusumunun dnlenmesi agisindan dnemlidir.



Tablo 2: VIP gelisimine neden olan degistirilemeyen risk faktorleri (50-52 )

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Hastaya ait risk faktorleri e Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig

e Organ yetmezliginin bulunmasi ve hastaligin
siddeti(Organ Sistem Yetmezligi Indeksinin >2 olmasr)

e ileri yas (>60)

e Santral sinir sistemi hastaligi, koma, biling
bulaniklig

e Akut Respiratuar Distress Sendromu

e Kardiyovaskiiler ve solunum sistemi hastaligi

e Kafa travmasi

e Erkek cinsiyet

Miidahale iliskili risk e Norosirurjik cerrahi

faktorleri e Torasik cerrahi ya da Abdominal Cerrahi
e Intrakranial basing monitdrizasyonu
e Hastanin yogun bakim {initesinin digina transportu
e Reentiibasyon

Tablo 3: VIP gelisimine neden olan degistirilebilen risk faktorleri (50-52)

Degistirilebilen Risk Faktorleri

Hastaya ait risk faktorleri ~ ® Fazla miktarda gastrik aspirasyon
e Ust solunum yolu kolonizasyonu, gastrik kolonizasyon
ve yliksek mide pH’s1
e Serum albuminin <2.2 g/dL olmasi

Miidahale iliskili risk
faktorleri e Antiasit veya histamin reseptor antagonistlerinin
kullanilmas1
e Ventilator devrelerinin 48 saatte bir degistirilmesine
kargilik 24 saatte bir degistirilmesi
e Antibiyotiklerin kullanimi
e Hastanin siipin pozisyonda yatisi
e Enteral beslenme
e Paralitik ajanlarin kullammi veya devamli intravendz
sedasyon
e Nazogastrik sonda kullanimi, nazal entiibasyon
e Plansiz ekstiibasyon ve re-entiibasyon
e Pozitif ekspiryum sonu basinci (>7.5 cmH,0)
e Basarisiz subglottik aspirasyon
e Kaf ici basincinin < 20 cm H;0 olmasi
e Trakeostomi uygulamasi
e Acrosol tedavisi
e 2 giinden uzun siiren mekanik ventilasyon




11

2.5.2. Korunma

ViP’ler, hastanelerde, MV’de ve YBU’de kalis siiresini, saglik bakim
harcamalarini, morbidite ve mortalite oranlarim1 O6nemli Olgiide arttirmaktadir.
Dolayisiyla VIP gelisiminin énlenmesine yonelik koruyucu tedbirlerin almmas: biiyiik
onem tasimaktadir (55). Yiiksek riskli hastalara hedeflenmis etkili siirveyansla birlikte
uzman egitimi ve uygun enfeksiyon kontrol uygulamalari, VIP’lerin de i¢inde yer aldig:
nozokomiyal enfeksiyonlarm onlenmesinde 6nemli bir kdsetasidir. VIP’lerin en iyi
sekilde Onlenebilmesi icin, ¢esitli calismalarda birtakim Oneriler sunulmustur. VIP
patogenezinin birinci basamagimi olusturan iist solunum yollar1 ve GIS’in GNEB ile
kolonizasyonunun onlenmesiyle ilgili tedbirler (ventilatdr devresinin rutin olarak degil,
sadece kirlendiginde ya da hasarlandiginda degistirilmesi, 1s1 ve nem degistiricilerin
kullanimi, kapali aspirasyon yontemlerinin kullanimi, hastanin semirekiimbent (45°
yari-yatar) pozisyonda tutulmasi, peptik ilser profilaksisinin kullanimi), el yikama,
eldiven kullanilmasi, izolasyon uygulamalar1 alinacak genel Onlemler arasinda
sayilabilir (4, 56).

Orofarenks kolonizasyonunun olasiligin1 azaltmak i¢in yapilmasi gereken oral
dekontaminasyon, mekanik ve farmakolojik miidahalelerle yapilabilir. Mekanik
miidahaleler dental plaklar1 ortadan kaldirmak i¢in dis fircalamak ve oral kavitenin
yikanmasim igermektedir. Farmakolojik yOntemler bazi ajanlarin (klorheksidin oral
yikama (giinde 2 kez), stres iilser profilaksisi i¢cin H2 reseptor blokorlerinin/ranitidin
kullanimi1) veya lokal antibiyotiklerin kullanimiyla sindirim sisteminin secici
dekontaminasyonunu (SSD) icermektedir (26). Kardiyak cerrahi ge¢irmis hastalarda
yapilmis bir calismada klorheksidin kullanimmin kolonizasyonu azaltarak VIP
insidansin1 azalttig1 bildirilmistir (57). Buna benzer son yillarda SSD’nin, VIP iizerine
etkisini arastiran 40’dan fazla randomize c¢alisma ve 5 metaanaliz yapilmstir.
Metaanalizlerin hepsi SSD’nin orofaringeal-gastrik kolonizasyonu ve VIP insidansini
%46-80 oraninda azalttigini gosterirken dordii SSD'min mortalite {izerine etkisinin
olmadigmi bildirmistir (58-61). Deneyimli bazi merkezlerde MV destegi alan tiim
hastalarda  uygulanmasmma ragmen, SSD'nin rutin uygulanmasi, direncli
mikroorganizmalarin seleksiyonuna yol agabilmesi ve yogun isgiiciinii gerektirmesi

nedeniyle heniiz tartigmali bir konu olarak kabul edilmektedir (62). Dolayisiyla secilmis
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hasta gruplarinda oral klorheksidinle orofaringeal kolonizasyonun Onlenmesine
calisilmalidir (4, 63).

Ventilatér devrelerinin kolonizasyonu da ayrica VIP gelisiminde énemli rol
oynayabilir. Ventilatér devrelerinin giinliik degisimlerinin VIP insidansmi azaltmadig:
gosterilmistir (64). CDC 48 saatten Once ventilator devrelerinin  degisimini
onermemektedir (65). Arastirmalar haftada bir kez gibi nadir degistirmenin VIP
insidansmi arttrmadigini gostermistir (66). Ventilatdér devrelerinin goriintir sekilde
kirlendigi zaman degistirilmesi dnerilmektedir (65).

Is1 ve nem doniistiiriiciiler1 hava yollar1 i¢in ilave koruma saglayan bakteriyel
filtresiyle birlikte, hastanin disariya verdigi 1s1 ve nemin tekrar islemden gegirilip, hasta
tarafindan kullamilmasin1 saglar. Ist1 ve nem doniistiiriiciilerinin VIP’in azalmis
insidanstyla iliskili oldugu diisiiniilmekle birlikte VIP insidansini arttirdigma dair
calisma sonuglar1 kesin degildir (4, 26).

Bununla birlikte trakea ig¢indeki sekresyonlarin uzaklastirilmas: (aspirasyonu)
VIP’in 6nlenmesinde diger bir yaklasimdir. Ventilasyon destegi verilen hastalarda 2 tip
trakeal aspirasyon kateteri kullanilmaktadir. Bunlar agik (tek kullanimlik kateterler) ve
kapalt (¢ok kullanimlik kateterler) tiplerdir. Tek kullanimlik sistemlerde saglik bakim
calisanlar1 bu kataterleri yikamak i¢in steril soliisyonlar kullanmali ve endotrakeal
sekresyonlar1 aspire ederken aseptik tekniklere uymalidirlar. Kapali aspirasyon
sisteminde hastalarin sekresyonlar1 mekanik ventilatorden ayrilmaksizin aspire
edilebilir. Avantajlar1 daha az hipoksi, hipotansiyon, aritmiler ve g¢evresel
kontaminasyona yol a¢masidir. Bununla birlikte yakin déonemli ¢aligmalarda acik ve
kapali sistemlerle iligkili benzer VIP oranlar1 6ne siiriilmiistiir (55). Yakin zamanlh
yapilmis bagka bir calismada, kapali aspirasyon sistemiyle acik aspirasyon sistemi
karsilastirilmis, acik aspirasyon sisteminin 3.5 kat daha fazla VIP gelisimi riskiyle
iliskili oldugu bildirilmistir (67). Hakikaten, kapali aspirasyon sistemi, ventilator
devresinin bir uzantisidir ve enfeksiyon kontrolii i¢in, bu kataterin giinliilk degisimi
gerekli degildir (55). Bir calismada maliyeti azaltabilecek rutin degistirmelerle giinliik
degistirmeler arasinda VIP hizi agisindan anlamli bir farklilik saptanmamustir (68).
Giiniimiizde kapali aspirasyon sistemi VIP Onleme programmnm bir parcasi olarak

onerilmektedir (55).
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Etkin konak savunmasi ve Oksiiriik refleksi sayesinde normal bireylerde
pndmoniye yol agmayan aspirasyon MV uygulanan konak savunmasi bozuk hastalarda
ek kolaylastiric1 faktorler sayesinde pndmoniye yol agmaktadir. Endotrakeal tiip, konak
defans mekanizmalarii degistirip, respiratuar traktusun mekanik klerensini bozar, lokal
travma ve inflamasyona sebep olur ve kaf ¢evresinde sekresyonlarin birikmesine sebep
olur. Bu subglottik oral sekresyonlar tahminen trakeal tiipiin dis1 boyunca gecer ve
trakeal tlip yiizeyinde biyofilm tabakasi olusturur ve biyofilm tabakasi icindeki
bakteriler de VIP gelisiminde rol oynayabilir. Bu biyofilm tabakasi olusumunun
onlenmesine ETT tiplerinin etkisini arastiran ¢esitli ¢alismalar yapilmis ve
klorheksidinli ve giimiis kapli endotrakeal tiiplerin etkinligi arastirilmistir. Kollef ve
ark. (69)’nin calismasinda giimiis kapli ETT’lerin biyofilm tabakasi olusumunu
onleyerek VIP gelisimini %35 azalttig1 gosterilmistir. Baska bir ¢alismada poliiiretan
kaphh ETT ve subglottik sekresyon drenajinmn kombine kullanimiyla erken ve ge¢ VIP
gelisimi  Onlenmistir. Ancak genel olarak ETT tiplerinin biyofilm tabakasinin
eliminasyonuna etkileriyle ilgili olarak yeterli kanitlara ulagilamamistir (70). ETT kaf
basmcinin, kolonize subglottik sekresyonlarin alt solunum yollarina kacagmi onleyecek
kadar yeterli olmasi1 gereklidir. Onerilen kaf basmcmm >20 cm H,O olmasidir (71).
ETT kafinin tizerindeki orofaringeal ve iist respiratuar traktus sekresyonlarinin siirekli
ya da aralikl1 aspirasyonu mikroaspirasyonlar1 6nleyebilir. Hatta ETT i¢indeki krutlarin
ve kivami katilagsmis sekresyonlari temizlenmesi i¢in aspirasyon dncesi salin tatbikinin
VIP insidansini azalttig1 bir calismada tespit edilmistir (71).

Kontamine subglottik sekresyonlarin azaltilmasi agisindan devamli subglottik
aspirasyona imkan veren ETT’lerin kullaninmmin ve sekresyonlarm aspirasyonunu
onlemek amaciyla ETT kaf basimcinin sabit olarak tutulmasmin VIP gelisimini azalttig:
gosterilmistir. Akcigere aspire edilen sivi voliimiinii azaltabilir, fakat tamamen elimine
edemez. Geg baglangigli pndmoninin 6nlenmesine etkisinin olmamasi, yapilmis bazi
calismalarda herhangi bir yararmin bulunmamasit ve bu tiiplerin yiiksek maliyeti
kullanimini kisitlamaktadir (55).

Semirekiimbent pozisyonu (45 © yar1 yatar pozisyon) hava yollarina aspirasyonu
ve bakteri gecisini Onlemektedir ve herhangi bir kontrendikasyon yoksa YBU
hastalarinda tercih edilmelidir (55). Supin pozisyonun ise hem VIP gelisimini hem de

mortaliteyi arttirdig1 gosterilmistir (72). Ayrica lateral horizontal pozisyonun
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semirekiimbent pozisyon kadar VIP gelisimini énlemede etkili oldugu da bulunmustur
(73).

Hareketli yataklar ya da siirekli lateral dondiirme tedavisi hastanin pozisyonunu
siirekli olarak, yavas yavas degistirerek, pulmoner sekresyonlarin drenajina olanak
saglamaktadir. Bu yataklar olduk¢a pahalidir ve etkinligi gosterilmemistir. Bu yiizden,
bu yataklarin rutin kullanimi 6nerilmemektedir. Ayrica gdgiis fizyoterapisi, kanitlanmis
yararlarinin  olmamasindan ve iligkili risklerinden dolayr (arteryel oksijen
desatiirasyonu, vb.) sekresyonlarm klerensini saglamak igin, VIP’in 6nlenmesinde
onerilmemektedir (55, 74).

Nazotrakeal entlibasyon ya da nazogastrik tiip, orofaringeal kolonizasyon ve
nozokomiyal siniizite sebep olabilir. Nazogastrik tiip, 1iist 0Ozofagus sfinkter
fonksiyonunu bozarak, barsaktan bakteri refliisiinii arttirabilir. Sonug olarak VIP riskini
arttirr. Yapilmis bir calismada nazogastrik tiiplin boyutuyla mide igerigi aspirasyonu ve
gastroozofajiyal refli arasinda anlamlhi iliski bulunmamis olup, potansiyel
komplikasyonlar1 ve yiiksek maliyetinden dolayr kii¢iik capl tiiplerin kullanimi
onerilmemektedir (55). Ayrica hem nozokomiyal siniizit, hem de VIP gelisimini arttiran
nazotrakeal entiibasyon yerine orotrakeal entiibasyonun kullanilmas:1 VIP gelisiminin
onlenmesi amaciyla tercih edilmelidir (75).

Kotii  nutrisyonel durum ve hipoalbuminemi VIP gelisimine katkida
bulunmaktadir. Bu nedenle erken enteral beslenme yararli olabilir. Ancak aspirasyon
riskini artirmasi ve mide pH’sim1 arttirarak gastrik kolonizasyonu kolaylastirmasi
nedeniyle VIP insidansini arttirdig: diisiiniilmektedir (55). Yakin zamanda yapilnis bir
calismada postpilorik enteral yol uygulanmasi tiiple beslemeye toleransi arttirmis ve
VIP oranlarin1 azaltmistir (76). Heyland ve ark. (77) ise asidik beslenme iiriinleri
kullanarak mide igerigi aspiratlarinda ve trakeal sekresyonlarda bakteri biiyiimesinde
anlamli azalmanin oldugunu fakat nozokomiyal pnomoni sikliginda anlamli azalmanin
olmadigini gostermistir. Asidik beslenme iriinleri, aktif GIS kanamasi olan, asidemisi
ya da bobrek yetmezligi olan hastalarda kullanilmamalidir. Hatta bu konuda yapilmis
calismalar az olup, VIP’i 6nleme etkinligiyle ilgili olarak daha ileri arastirmalara ihtiyag
vardir (55).

Gastrik distansiyonun azaltilmasi1 amaciyla narkotik ve antikolinerjik ajanlardan

kacinilmasi, gastrik rezidii voliimlerin yakin kontrolii, gastrokinetik ajanlarin kullanima,
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gerekirse nazoduodenal beslenmenin tercih edilmesi VIP gelisimini dnlemek acismdan
onerilmis olsa da bu dnlemlerin etkinligi i¢in ileri arastirmalara gerek vardir (78).

YBU’lerde stres iilser proflaksisi, GIS kanamasmin ciddi komplikasyonlarini
onlerken, VIP gelisiminde anlamli bir role sahip degildir. Yapilmus iki biiyiik calismada
ve pediatrik YBU’de yapilmis bir arastirmada, ranitidin, H, reseptdr blokorii ya da
siikralfat gibi medikasyonlarin anlamli derecede GiS kanama riskini azaltti§1 ancak VIP
gelisme riskini arttirmadigi gosterilmistir (55, 79, 80, 81).

Invaziv aletlerle nozokomiyal pnomoni arasindaki iliski arastirmacilar1 ViP
oranlarmi1 azaltmak i¢in non-invaziv mekanik ventilasyonu (NIMV) kullanmaya
yoneltmistir. Cesitli calismalarda NIMV kullanimiyla ilgili olarak daha diisiik VIP riski,
daha az antibiyotik kullanimi, daha kisa YBU’de kalma siiresi ve daha diisiik mortalite
oranlar1 bildirilmistir. Bundan dolayi, gerekli endikasyonlarin varliginda, NIMV daha

siklikla uygulanmali ve trakeal entiibasyonun siklig1 azaltilmalidir (55, 82).

2.6. VIP Tamisi

Mekanik ventilasyon destegi alan hastalarda VIP tanisinin konulmas: oldukga
karigik ve tartigmalidir. Tani i¢in altin standart metod akciger dokusunun histopatolojik
ve mikrobiyolojik olarak incelenmesidir. Radyolojik olarak var olan infiltrasyonun hizla
kavitasyonu, plevral sivida muhtemel patojen bakteriler i¢in kiiltiir pozitifliginin
saptanmasi veya baska odak olmaksizin kan kiiltiirlinde ve trakeal sekresyonlarda aym
bakterinin iiremesi de kesin olarak VIP tanisin1 koydurur (83, 84). Bununla birlikte bu
tani kriterleri, akciger dokusundan 6rnek alinmasi i¢in kullanilan invaziv prosediirlere
ve ViP'e bagli cok nadir goriilen bulgulara ya da komplikasyonlara dayanmaktadir (84).
Giiniimiizde VIP i¢in halen tek basma altin standart olarak kabul edilmis bir tan1 metodu
yoktur (55, 85). VIP tanis1 CDC tarafindan tanimlanmis degisik duyarhilik ve dzgiilliige
sahip klinik, radyolojik ve mikrobiyolojik tan1 metodlarmin kombine olarak

kullanilmasi ile konulur (55).

2.6.1. Klinik, Radyolojik ve Mikrobiyolojik Tani
Tam
VIP tanis1 CDC tarafindan tanimlanmis asagidaki klinik, radyolojik ve

mikrobiyolojik kriterlerin en az 3 ya da daha fazlasinin varligiyla konmaktadir (55).
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1-Ates (Rektal 1s1>38°C) veya hipotermi (<35.5 °C).
2-Lékositoz (>10,000/mm’) ve/ya da sola kayma veya l6kopeni (<3000/mm?).
3-Trakeal aspiratin piiriilan olmas1 ve/veya Gram boyamasinda 10’dan fazla 16kosit
goriilmesi (100°liik biiylitmede).
4-Pozitif endotrakeal aspirat kiiltiirii ve yeni, persistan ya da progresif radyografik
infiltrat varlig1.

Ancak gerek ates, 10kositoz ve piiriilan sekresyon gibi klinik bulgular gerekse
akciger infiltrasyonu pndmoni tanisi i¢in diisiik 6zgiilliige sahiptir ve ventilasyon

destegi alan hastalarda pndmoni olmaksizin baska nedenlerle de olusabilmektedir (40,

55) (Tablo 4).

Tablo 4: ViP'in ayirici tanis1 (41, 56)

Ates Radyolojik infiltrasyon

e Pulmoner 6dem e Kardiyojenik /non-kardiyojenik pulmoner
6dem

e Pulmoner infarktiis e Akut Respiratuar Distress Sendromu

e Cerrahi sonrasi e Pulmoner kontiizyon veya hemoraji

e Travma e Pulmoner tromboemboli

e Devaskiilarize doku o Atelektazi

2.6.2. Mikrobiyolojik Tam Yontemleri

Amerikan Go6glis Hastaliklar1 Uzmanlar Dernegi (The American College of
Chest Physicians, ACCP) 2000 yilinda yaptigi VIP konulu panel sonrasinda
yaymladiklar bildiride diisiik 6zgiilliige sahip olan klinik ve radyolojik bulgularin VIP
tanist i¢in bir tarama testi gibi kullanilmasimi, pozitif klinik ve radyolojik kriterlerin
mikrobiyolojik tan1 yontemleriyle desteklenmesini dnermislerdir (86).

VIP tanisinda, olas1 patojenleri kantitatif olarak identifiye etmek i¢in kullanilan
prosediirler; endobronsiyal aspiratlar, bronkoskopik (invaziv) veya bronkoskopik
olmayan metodlar1 igermektedir. Bronkoalveolar lavaj (BAL), korumali firca yontemi
ile ornekleme (PSB) ve korumali BAL bronkoskopik yontemler iken, kantitatif
endotrakeal aspirasyon (ETA), korlemesine yapilan bronsiyal Ornekleme (BBS),
korlemesine yapilan PSB ve mini-BAL bronkoskopik olmayan yontemlerdir (4).
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Bu yontemlerin hepsinin kendisine ait avantaj ve dezavantajlar1 bulunmaktadir.

Bunlar Tablo 5'de kisaca 6zetlenmistir.

Tablo 5: VIP tamisinda mikrobiyolojik yontemlerin avantaj ve dezavanatajlari (4, 51, 55)

Yontem Avantajlar Dezavantajlar
ETA Invaziv degil, ucuz Kontaminasyon riski mevcut
Duyarliligr iyi Ozgiilliigii diisiik

Antibiyotik belirlemede basarisiz

Korlemesine yapilan Invaziv degil, ucuz Korlemesine yapildigi i¢in drnek
yontemler (BBS, PSB ve alimi hatali olabilir
mini-BAL) Bronkoskopiste gerek yok

Bronkoskopi kanali ile Hava yollar1 goriintiilenemez

kontaminasyon riski yok

Dar ETT'lere uygulanimi
miimkiin

Islem sirasinda hastanin
oksijenizasyonunu bozmaz

Bronkoskopik Etken mikroorganizmay1 =~ Komplikasyon riski (aritmi,
Yontemler belirleme orani yiiksek hipoksemi, bronkospazm) yiiksek
(BAL, PSB ve korumah
BAL) Dogru antibiyotik se¢imi  Bronkoskopiste ihtiyag var
saglar
Maliyeti yiiksek

Antibiyotik kullanimina
bagli yan etki ve maliyet ~ BAL'da kontaminasyon riski
daha az mevcut

ETA: Endotrakeal aspirasyon; ETT: Endotrakeal tiip; BAL: Bronkoalveoler lavaj

Endotrakeal aspirasyon steril bir kateterin trakea ve proksimal bronglara
gonderilerek aspire edilmesine dayanan basit bir yontemdir. Endotrakeal aspiratlarin
kantitatif kiltlirleri, alt respiratuar traktus kolonizasyonu ve yiiksek yanlis pozitif
sonuclarin ylizdesinden dolayi spesifik bir tan1 metodu degildir (56). Kantitatif kiiltiirde
en yiiksek duyarhlik ve 6zgiillige sahip koloni olusturan iinite (CFU) sayisi >10°
cfu/mL'dir (87). Her ne kadar endotrakeal aspiratlarin kantitatif kiiltiirleri non-invaziv,
pahal1 olmayan, basit bir metodsa da, bazi risklere de sahiptir. Kiiltiir iiremesi 10° cfu/ml

ve lzerindeki degerler tani kriteri olarak kullanildiginda sensitivite diisiik olacak ve
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VIP’li bazi hastalar tammlanamayabilecek, kiiltiir iiremesi 10° CFU/ml ve iizerindeki
degerler tan1 kriteri olarak alindiginda ise diisiik spesifiteden dolay1 gereksiz antibiyotik
tedavisi verilecektir (55). Dolayisiyla endotrakeal aspiratlarin kantitatif kiiltiirlerinin,
invaziv metodlar kullanilamiyorsa VIP tanisinda kullanilmalar1 6nerilmektedir (86).
Ventilatore baglh hastalarda gelisen pndmonilerde kantitatif ETA yontemi tanisal agidan
diger invaziv tekniklerle karsilastirildiginda esdeger bulunmustur (56)

Bronkoskopi kullanilmaksizin korlemesine yapilan yontemler (BBS, PSB ve
mini-BAL) alt respiratuar traktus Orneklemesi yapmak i¢in kullanmilirlar ve
bronkoskopik ydntemlere nazaran riskleri daha azdir. Korlemesine yapilan bronsiyal
orneklemede, bir kateter distal bronsa korlemesine ilerletilmektedir ve sivi tatbik
edilmeksizin sekresyonlar aspire edilmektedir. Mini-BAL’da, steril, tek kilifli, 50 cmlik
tikayici, teleskopik bir kateter kullanilmakta ve 20-150 cc lavaj sivist damla damla
akitilmaktadir. Baz1 durumlarda korunmamis bir katater yerine kullanilabilir. PSB ile
orneklemede ise kontaminasyondan korunmus, steril bir firca kullanilmaktadir. Bu
testlerin duyarhliklar1 sirasiyla séyledir: BBS %74-97, mini-BAL %63-100 ve PSB
%358-86. Spesifiteleri ise: BBS %74-100, mini-BAL %66-96, PSB ise %71-100"diir (4).
Bu metodlar korlemesine yapilmalarina ragmen, 6zellikle pndmoninin dissemine oldugu
ya da her iki akcigerin tutuldugu durumlarda bronkoskopik yontemlerle yiliksek uyum
gosterebilir. Ancak korlemesine yapilan yOntemlerin sonuclarinin bronkoskopik
yontemlerle karsilastirilmasi icin halen birtakim arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir
(86).

VIP tanisinda kullanilan BAL ve PSB diagnostik dogrulugu daha fazla olan
bronkoskopik metodlardir. Bronkoskopi kanalini kontaminasyondan koruyan PSB
yonteminde kiiltiirde tireyen >10° CFU/mL bakteri, kontaminasyon riski daha yiliksek
olan BAL incelemesinde ise >10* CFU/mL bakteri pnémoni tanis1 igin anlamli kabul
edilmistir. VIP tanis1 igin, PSB yontemiyle >10° cfu/mL bakteri varligmin sensitivitesi
%380-90, spesifitesi ise %95 iken, BAL i¢in spesifite ve sensitivite sirasiyla %95-100 ve
%86-100’diir (55).

VIP tanis1 igin ¢ok cesitli tan1 yontemlerinin olmasima ragmen, giiniimiize kadar
yapilan hi¢bir ¢alismada bu metodlarn  hasta sagkalimi, maliyet, direncgli
mikroorganizmalarla infeksiyon siklig1 agisindan birbirlerine herhangi bir iistiinligi

gosterilememistir. Amerika Birlesik Devletleri’nde, bu tan1 metodlarmnin kullaniminda
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duyarhlik veya Ozgiillik yerine her tam1 metodunun yarar-zarar orani, maliyet ve

sagkalima etkinligi gz 6niinde bulundurulmaktadir (85).

2.6.3. Tan1 Algoritmasi

2000 yilinda ACCP’nin VIP konulu paneli sonrasi yaymlanan bildirgesinde, VIP
tanis1 i¢cin degisik tan1 yontemlerinin kombine olarak kullanilmasi 6ngoriilmiis, klinik
bulgular ile VIP siiphesi olan hastalarda kesin tani i¢in radyolojik ve mikrobiyolojik

yontemlerin kullanildig: bir algoritma belirlenmistir (Sekil 1) (86).

Klinik olarak VIP siiphesi
( =2 kriter)

YOK ;
1-Artan hipoksemi - - Izlem
2-Lokositoz/16kopeni
3-Hipotermi/hipertermi
4-Piiriilan sekresyon

v
VAR
v
Akciger grafisinde yeni veya ilerleyen
infiltrasyon veya hava bronkogrami
[
v v
Kiiltiir . GENEL DURUMDA | Kiiltiir ve empirik
BOZULMA tedavi
v v
Sonuca gore Kiiltiir sonucuna
tedavi gore gerekirse
tedaviyi degistir

Sekil 1: VIP tani algoritmasi (86)

2.7. Tedavi

Mekanik ventilasyon destegi alan yogun bakim hastalarinda VIP tanismin
oldukga tartismali olmas1 ve VIP tanisi i¢in kabul edilmis tek bir altm standart tani
metodunun olmamas1 ViP’de tedavinin ne zaman ve nasil baslanacagi konusunda
celiskilere yol agmaktadir. Genellikle kabul edilen ve uygulanan MV uygulanan
hastalarda klinik olarak VIP tanis1 konulur konulmaz kiiltiirler alindiktan hemen sonra

empirik uygun antibiyotik tedavinin baslanmasidir. Daha sonra kiiltiir sonuglarina gore
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tedavi yonlendirilir (1). Antibiyotik tedavisinin zamanlamasi ve uygunlugu VIP’e bagl

mortaliteyi etkileyen 6nemli bir faktordiir (71).

2.7.1. Empirik Antibiyotik Tedavisi

ATS VIP i¢in kullanilan tan1 metodundan bagimsiz olarak hastanmn hastahigmmn
derecesi ve pndmonin baglangic donemine bagl olarak risk faktorlerine gére muhtemel
etken patojenleri i¢ine alacak sekilde etkili empirik antibiyotik tedavisinin baglanmasini
onermektedir (88). Empirik antibiyotik tedavisinde izlenmesi gereken algoritma Sekil

2'de izlenmektedir (49,89).

VIP TANISI
[
| |
<4 giin ‘ >5glin
(Erken baslangighi VIP) (Geg baslangigh VIP)
| |
Risk Faktori Anti-pseudomonal penisilinler/
*Antibiyotik kullanimi |, VAR _, anti-pseudomonal
°Steroid kullanimi sefalosporinler/karbapenemler
sImmunsiipresyon +
*Notropeni aminoglikozidler/kinolonlar
*Sok +
i glikopeptidler
YOK
v

2. veya 3. jenerasyon
sefalosporinler/betalaktamaz
inhibitorli betalaktamlar/kinolonlar

Sekil 2: VIP tedavi algoritmasi (49,89)

2.7.2. Tedavide Epidemiyolojik Faktorlerin Yeri

VIP tedavisinde empirik antibiyotik se¢ciminde bulunulan hastane ve YBU’niin
mikrobiyal floras1 ve bu floradaki mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklar1 g6z
oniinde bulundurulmalidir. Bu amagla her hastane ve YBU, kendi mikrobiyolojik

florasimi, bu floradaki organizmalarin antibiyotik duyarhiliklarini bilmeli ve zamanla
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degisebilecegini goz onilinde bulundurarak, diizenli siirveyans calismalariyla bu bilgiyi

sik sik giincellestirmelidir (9, 10, 40).

2.7.3. Rotasyonel Antibiyotik Tedavisi

Son yillarda direncli bakterilerle pnomoni gelisimini engellemek amaciyla
empirik tedavide rotasyonel antibiyotik kullanimi kavrami gelistirilmistir. Belli siirelerle
siklik olarak degistirilen empirik antibiyotik kullanimiyla diren¢li bakterilerin
seleksiyonunun 6nlendigi gosterilmis olsa dahi, bu tedavi modelinde tedavi sikluslarinin

stiresi, hangi antibiyotigin tercih edilmesi gerektigi gibi konular belirlenmemistir (90).

2.8. Mortalite ve Prognoz

Nozokomiyal pnomoni biitiin nozokomiyal enfeksiyonlar i¢inde en yliksek
mortalite oranina sahip olandir (4). Yogun bakim hastalarinda mortalite riskini 2-10 kat
arttirmakla birlikte, 6liim orani genel olarak %7-62’dir (91, 92). Bu durum MV destegi
alan yogun bakim hastalar1 icin de gegerlidir. VIP gelisen hastalarda mortalite hiz,
%24-50 araliginda olup, spesifik durumlar varliginda ve yiiksek riskli patojenlerin
oldugu akciger infeksiyonlarinda %76’lara kadar ulagsmaktadir (4).

Mortalitenin VIP’in kendisine mi yoksa hastanin altta yatan hastaligma mi baglh
oldugunun ortaya konmasi Onemlidir. Bilindigi gibi mortalite, kaba mortalite ve
atfedilen mortalite olarak iki sekilde ifade edilir. Kaba mortalite tiim nedenlere baglh
oliimleri kapsarken, atfedilen mortalite incelenen faktore bagl olan dliimleri ifade eder.
ViP’e bagl kaba mortalite hiz1 %13-71 arasinda degismektedir. VIP icin atfedilen
mortalite hiz1 %27 olup, etken patojen P. aeruginosa veya Acinetobacter tiirleri oldugu
zaman %44'e kadar yiikselebilmektedir (18, 93). Yapilmis calismalarda VIP’li
hastalarda mortaliteyi etkileyen 6 bagimsiz risk faktorii tanimlanmistir. Bunlar ilerlemis
yas, hizli bir sekilde ilerleyici, fatal altta yatan hastalik varligi, c¢oklu ila¢ direncli
mikroorganizmalar, gogiis radyografisinde bilateral infiltratlar, respiratuar yetmezlik ve
uygunsuz antibiyotik tedavisinin varligi olarak tanimlanmistir (2, 94). Bunlarin i¢inde
uygunsuz antibiyotik tedavisi prognoz iizerine en c¢ok etkili olandir. Uygunsuz
antibiyotik tedavisi mortaliteyi arttirmakla kalmayip, ¢oklu ila¢ direngli patojenlerin

ortaya cikisina da katkida bulunmustur.
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Farkli YBU’leri ve hastalar arasinda da mortalite oranlar1 arasinda degisiklikler
saptanmistir. 2004 NNIS verilerine gore, en yiiksek mortalite oranlari, 6zellikle travma
(%15.2) ve yanik {initelerinin (%12) igerildigi cerrahi YBU’lerinde (%9.3) saptanmistir
(56). Serum kreatinin degerinin >1.5 mg/dl, iire degerinin >20 mg/dl olmasi, sok
durumunun varhgi, akut fizyolojik skorun >20 olmasi, steroid veya kemoterapi
kullanim 6ykiisii, kardiyak olmayan cerrahi islemler ise klinik prezentasyonda VIP

gelisen hastalardaki diger prognostik faktorler olarak tespit edilmistir (95, 96).



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalarin Secimi

Bu c¢alisma, 1 Ocak 2007-31 Aralik 2008 tarihleri arasinda Gaziantep
Universitesi Tip Fakiiltesi (GAZU) Dahiliye Yogun Bakim Unitesi’nde (DYBU)
yapilmistir. DYBU 28 yatakli bir iinite olarak hizmet vermektedir. Bu ¢alismayla ilgili
olarak 06-2009/258 numarali etik kurul onayr 18/06/2009 tarihinde alinmistir.
Ventilator iliskili pndmoni tanisi, klinik, laboratuvar ve mikrobiyolojik bulgularim CDC
kriterlerine gore degerlendirilmesi ile konulmustur (97). GAZU Enfeksiyon Kontrol
Komitesi Hemsiresi ve Komite Doktoru tarafindan Ocak 2007-Aralik 2008 tarihleri
arasinda yapilmis VIP siirveyans verileri, hastalarmn dosya kayitlar1 ve hastane
otomasyon bilgileri retrospektif olarak incelenmistir.

VIP etkenlerin, etkenlerin antibiyotik duyarlilik paternlerinin ve enfeksiyonla
iligkili risk faktorlerinin ortaya ¢ikarilabilmesi i¢cin, 16 yas lizerinde olan ve 48 saat ya
da daha uzun siireyle invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalar arasmdan, VIP
gelisen ve gelismeyen toplam 280 olgu ¢alisma i¢in secilmistir. 280 olgunun, ViP
gelisen 130’u hasta grubuna dahil edilirken, VIP gelismeyen 150’si kontrol grubunda
yer almustir. 2007 Ocak-Aralik ve 2008 Ocak-Aralik dénemlerine ait VIP insidans
dansitelerinin hesaplanabilmesi i¢in, bu donemler icinde VIP tanis1 konulmus biitiin
hastalar (2007 Ocak-Aralik doneminde toplam 145 hasta (3846 ventilator-giinii) ve
2008 Ocak-Aralik doneminde toplam 67 hasta (1762 ventilator-giinii)) kullanilmigtir.
VIP insidans dansitesi asagida belirtilen formiil kullanilarak hesaplanmistir, ViP
insidans dansitesi = (VIP olgu sayisi/Ventilatér giinii sayis1) x 1000 (13). Ventilator
gilinliniin hesaplanabilmesi i¢in, 2007 Ocak-Aralik ve 2008 Ocak-Aralik donemleri i¢in,
YBU’de yatmakta olan ve mekanik ventilatér kullanilan hastalarm sayilar1 giinliik
kaydedilmistir. Ay sonunda alt alta yazilan giinliik takipler toplanarak aylara ait veriler
elde edilmis, 12 aylik veriler yil sonunda toplanarak yillik ventilatér giinii
hesaplanmistir. Yine ayn1 donemler icinde hasta giiniiniin hesaplanabilmesi igin, VIiP
tanis1 konulmus hastalar da gilinlilk olarak kaydedilmistir. Ay sonunda bu veriler

toplanarak aylik hasta gilinii hesaplanmis, 12 aylik verilerse toplanarak yillik hasta giin
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hesaplanmistir. Unite icerisinde 48 saatten az MV uygulanan hastalar ve beyin 6liimii

olan hastalar ¢alisma dis1 birakilmigtir.

3.2. Hasta Izlemi ve Takip Edilen Parametreler

Hastalar YBU’ye yatistan itibaren iinitede 6liim veya baska bir servise devir
olana dek gecen siirede giinliik takip edilerek, calisma i¢in belirlenen parametreler
kaydedilmistir. Hasta izleminde kullanilan parametreler tamamen YBU ekibinin rutin
olarak izlemde kullandiklar1 parametrelerden olusmaktadir. Calismaya dahil edilen
hastalarin 6zellikleri ve bu hastalarin siirveyans sirasinda kaydedilmis parametreleri

geriye doniik olarak incelenmistir.

3.2.1. Hastalara Ait Ozellikler

Calismaya kabul edilen her hastanin yasi, cinsiyeti, sigara icme Oykiisii, yatista
hangi grup hasta oldugu (medikal hasta, cerrahi hasta, travma hastas1), YBU’ye hangi
iiniteden kabul edildigi (diger YBU’leri, acil servis veya diger servisler), YBU’ye
kabuliinden 6nce yatirildig: iinitede kalig siiresi, aspirasyon varligi, immiinsupresif ajan
kullannm1 ve cerrahi operasyon gecirme varligi, yatis tanilari (aspirasyon pndmonisi
disindaki pulmoner hastaliklar, sepsis/multi-organ yetmezligi, ndrolojik hastaliklar,
kardiyovaskiiler hastaliklar ve digerleri), altta yatan hastaliklar1 (pulmoner hastaliklar,
kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi, ndrolojik
hastaliklar, malignensi, romatolojik hastaliklar, kronik karaciger hastalig1 ve digerleri)
ve APACHE 2 skorlar1 not edilmistir. Bir hastada birden fazla altta yatan hastalik var
ise tlim hastaliklar1 alimmistir. Medikal hasta “ Sahip oldugu altta yatan ¢esitli dahili
hastaliklarina bagli olarak genel durum kétiilesmesi nedeniyle YBU’ye yatirilip, MV

2 13

uygulanilmakta olan hasta grubu ” olarak tanimlanmistir. Cerrahi hasta “ Cerrahi
operasyon i¢in aday olup, operasyon Oncesi herhangi bir sebeple genel durumu
kotiilesmis ve YBU’ye yatirilip, MV uygulanilmakta olan hasta grubu ” olarak kabul
edilmistir. Travma hastasi ise “ YBU’ye yatirilip, MV uygulanilmasimdan dnce cerrahi
dis1 herhangi bir travma Oykiisiine sahip (diisme, ara¢ i¢i trafik kazasi, atesli silahla

yaralanma, vb...) hasta grubu ” olarak belirtilmistir.
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3.2.2. Takipte kaydedilen diger hasta 6zellikleri

YBU’de VIP gelisimi dncesi, MV siirecinde cerrahi operasyon gecirme durumu
(norosirurjik, kardiyovaskiiler, abdominal, torasik, genitoiiriner, ortopedik operasyonlar
veya digerleri) ve YBU disina transport edilme varhig1 da kaydedilmistir. YBU disma
transport edilme “ Hastalarin YBU’de mekanik ventilatdre baglandiktan en az 48 saat
sonra herhangi bir sebeple (tetkik, vb...), mekanik ventilatérden ayrilip, tasinabilir
mekanik ventilatore baglanmak suretiyle YBU disindaki herhangi bir yere gétiiriilmesi
ve islem tamamlandiktan sonra tekrar YBU’ye getirilip, mekanik ventilatére baglanmasi

” olarak tanimlanmustir.

3.2.3. Hastalarin Vital Bulgular ve Laboratuvar Parametreleri

Hastalarin APACHE 2 hastalik siddeti skorunu hesaplamak amaciyla hastalarin
giinliik olarak takip edilmis olan vital bulgular1 (viicut sicakligi, solunum sayisi, nabiz,
ortalama arter kan basinci), arter kan gazi degerleri (pH, PaCO,, Pa0O,), hematokrit,
l6kosit degerleri, kan biyokimya parametreleri sodyum, potasyum, kreatinin degerleri

not edilmistir.

3.2.4. Hastalik Siddeti Skorlan

Hastalarin hastalik siddetini belirlemek amaciyla akut fizyoloji ve kronik saglik
degerlendirmesi skoru (APACHE II) kullanilmistir. Hastalarm YBU’ye yatisinin ilk 24
saati i¢inde hesaplanmig en kotii skorlar kaydedilmistir.

APACHE 1I skoru kritik hastaligi olan, hastanede yatan eriskin hastalarin
hastaliginin siddetini ve hayatta kalma olasiligini tahmin etmede kullanilan APACHE
skorlama sisteminin basitlestirilmis halidir (98). Knaus ve arkadaslar1 (99) tarafindan
1985°de gelistirilmis olup, 3 temel puanin, yas, kronik saglik durumu ve biri Glasgow
Koma Skoru olmak fiizere, 12 fizyolojik oOl¢iime dayali akut fizyoloji puaninin
toplamidir. En diistik 0, en yiiksek 71 puan alinabilir ve skor arttikca hasta prognozu
kotilesir (98, 99).

3.2.5. Solunumsal Parametreler, MV ve YBU’de kahs siiresi
Mekanik ventilasyon destegi, YBU’de bulunan Nellcor Puritan Bennett 840

(ventilator system) ventilatorleri ile saglanmustir.



26

Solunumsal parametrelerden, MV uygulamas: oncesi, YBU’de ve YBU’ye
kabul Oncesi yatirildig: iinitede NIMV uygulanmasi varlig1 ve stiresi de kaydedilmistir.
YBU’de VIP gelisimi oncesi, MV siirecinde, hastalarm endotrakeal/nazotrakeal
entiibasyon, trakeostomi, self-ekstiibasyon ve re-entlibasyon varligr not edilmistir.
Mekanik ventilasyon nedenleri (akut solunum yetmezligi, kardiyo-pulmoner arrest,
sepsis/diger ) de irdelenmistir.

MV uygulamasmin baslangi¢ ve bitis tarihi not edilerek VIP gelisen ve
gelismeyen hastalarda toplam MV siiresi hesaplanmistir. YBU’de MV ’de kalma siiresi
ile VIP gelisiminin giinliik riski arasindaki iliskinin belirlenebilmesi i¢inse, hastalarm
VIP gelisimi 6ncesi MV de kalma siireleri tespit edilmistir.

Hastalarin ayrica YBU’de toplam kalma siireleri de hesaplanmistir YBU’de
kalma siiresi ile VIP gelisiminin giinliik riski arasindaki iliskinin saptanabilmesi igin

hastalarm VIP gelisimi dncesi YBU’de kalma siireleri belirlenmistir.

3.2.6. Uygulanan Medikal Tedaviler ve Beslenme Sekilleri

Hastalarm, MV uygulamasi o6ncesi, YBU’de ve YBU’ye kabul &ncesi
yatirildiklar: {initede ve VIP gelisimi 6ncesi, MV siirecinde, YBU’de almis olduklari
medikal tedaviler (antibiyotikler (beta-laktam/bata-laktamaz inhibitorlii antibiyotikler,
1. kusak sefalosporinler (SFP), 2. kusak SFP’ler, 3. Kusak SFP’ler, 4. Kusak SFP’ler,
piperasilin-tazobaktam, sefoperazon-sulbaktam, karbapenemler, makrolidler ve
digerleri), antifungal ajanlar, hipnosedatifler, paralitik ajanlar, stres iilser profilaksisi
(proton pompa inhibitorleri ve H, reseptdr blokorleri) ve steroidler) ve bunlarin
kullanim siireleri kaydedilmistir. Medikal tedavide kullanilmis farkli gruptaki
antibiyotiklerin, antifungal ajanlarin, hipnosedatif ajanlarm, stres ilser profilaksisi
ajanlarmin ve paralitik ajanlarin sayist da not edilmistir.

Antibiyotik kullanim siiresi ile VIP gelisiminin giinliik riski arasindaki iliskinin
belirlenebilmesi i¢in MV’ nin basladigi dénemden VIP gelisimine kadar olan siiredeki
antibiyotik kullanim siireleri de belirlenmistir.

Hastalarin YBU’de VIP gelisimi 6ncesi, MV siirecinde almis olduklar1 beslenme
sekilleri (nazoenteral beslenme (NEB), gastrostomiden beslenme (GB), santral
parenteral beslenme (SPB), periferik parenteral beslenme (PPB)) ve bunlarin kullanim

siireleri de incelenmistir.
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3.2.7. Uygulanan Invaziv ve Non-invaziv islemler

En az 48 saat siireyle uygulanmis olmak kosuluyla, YBU’de VIP gelisimi
oncesi, MV siirecinde yapilmis invaziv girisimlerin (santral vendz kateter (SVK)
takilmasi, bronkoskopi, tiip torakostomisi, trakeostomi agilmasi) varligi, SVK’lerin
takili kalma stireleri ve degistirilme sikliklari, non-invaziv girisimlerin (iiretral
kateterizasyon, nazogastrik (NG) sonda takilmasi) varligi ve iiretral kateterlerin ve NG

sondalarin takili kalma siireleri ve degistirilme sikliklar1 not edilmistir.

3.2.8. Izlem Sirasinda Karsilasilan Komplikasyonlar

Biitiin bu parametrelere ek olarak YBU'de baslangicta ve VIP gelisimi 6ncesi,
MV siirecinde ortaya ¢ikan akut bobrek yetmezligi ve hemodiyaliz uygulamasi, ARDS,
yeterli siv1 tedavisine cevap vermeyen, vazopresor tedavi gerektirecek diizeyde sok,
koma-stupor, aspirasyon, diger non-pulmoner nozokomiyal enfeksiyonlarin (kateter
iliskili idrar yolu enfeksiyonu (KIIYE), bakteriyemi, yumusak doku enfeksiyonu
(YDE), kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonu (KiKDE)) varlig1 ve kardiyopulmoner
resiisitasyon (CPR) uygulamasi kaydedilmistir. Akut bobrek yetmezligi, bobrek
fonksiyonu normal olan hastada serum kreatinin degerinin ani olarak >2 mg/dL olmasi1
olarak kabul edilmistir (100). Akut respiratuar distress sendromu (ARDS), bilateral
akciger infiltrasyonu varlig1 ve PaO,/FiO, oraninin <200 olmasiyla birlikte kardiyojenik

pulmoner 6demin ekarte edilmesi olarak tanimlanmistir (101).

3.2.9. VIP Tams:

Hastalarin VIP gelisimi acgisindan takibi icin, giinliik olarak ¢ekilen akciger
grafisinde yeni infiltrasyonun olup olmadigi, giinliik trakeal sekresyon miktar1 ve
natiirli, lokositoz veya l0kopeni varligi, ates/hipoterminin varligi, hipoksemi
derecesinde artis siirveyans uygulamalar1 sirasinda izlenerek kaydedilmistir.

Hipoksemide artisin gdzlenmesi taniyr desteklemistir. Klinik olarak VIP
tanisinda asagidaki kriterlerden en az 3 tanesinin varligi kullanilmistir (55, 86, 97):

1. Akciger grafisinde yeni gelisen infiltrasyon ve/veya mevcut infiltrasyonda artma ve
pozitif endotrakeal aspirat kiiltiirii,
2. Piiriilan sekresyon varligi,

3. Lokositoz (>10000/mm’) ve/ya da sola kayma veya lI6kopeni (<4000/mm”),
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4. Ates (>38°C) veya hipotermi (<36°C).

ATS kriterlerine gdre entiibasyon sonrast ilk 4 giin icinde gelisen VIP’e “erken”,
5. giinden itibaren gelisen VIP e ise “ge¢” baslangicl pndmoni denilmistir (15).

Klinik olarak VIP tanis1 konulan hastalardan génderilmis olan tiim kan ve derin
trakeal aspirasyon kiiltiirleri izlenmis ve iiremeler kaydedilmistir. VIP’in mikrobiyolojik

tanisinda kantitatif olmayan veya kantitatif ETA kullanilmistir.

3.2.10. VIP Tedavisi

Klinik olarak VIP tanis1 alan hastalara mikrobiyolojik kiiltiirler alindiktan sonra
Klinik Mikrobiyoloji ve Infeksiyon Hastaliklar1 Anabilim Dalimiz tarafindan empirik
olarak uygun antibiyotik tedavisi baslanmistir. Bu tarihten sonra hastalar yakin takip
edilerek, hastalarin klinik durumlari, kiltiir tremeleri ve antibiyotik duyarlilik

paternlerine gore antibiyotik tedavileri yonlendirilmistir.

3.3. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizde SPSS (Statistical package for social sciences) 13.0
versiyonu kullanilmustir. VIP gelisen ve gelismeyen hastalarin karsilastirilmasi igin
hastalara ait klinik ve demografik 6zellikler, hastalarin solunumsal parametreleri, MV
ve YBU’de yatis siireleri YBU’de VIP gelisimi 6ncesi, MV siirecinde hastalara
uygulanilmis olan medikasyonlar, beslenme sekilleri ve siireleri, invaziv ve non-invaziv
miidahaleler ve siireleri kullanilmigtir. Karsilastirmada niimerik degiskenler icin t-testi,
kategorik degiskenler i¢in ki-kare veya Fisher kikare testleri uygulanmistir. Sonuglar
ortalamaxSD (standart sapma) veya n (%) olarak verilmis, p degerinin <0.05 olmasi
anlamli kabul edilmistir. VIP gelismesini etkileyen bagimsiz faktorleri belirlemek
amaciyla iki-degiskenli testler sonucunda, p<0.10 olarak saptanan degiskenler lojistik
regresyon analiziyle (geriye doniik eliminasyon yontemi) tekrar degerlendirilmistir.
Gruplandirilmis degiskenlerin VIP gelisimiyle iliskisi Mantel-Haenszel ve ki kare
testiyle degerlendirilmistir.

VIP insidans dansitesinin hesaplanmasinda asagida belirtilen formiil

kullanilmustir, VIP insidans dansitesi = (VIP olgu sayisi/Ventilatdr giinii sayis1) x 1000
(13).
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MYV uygulanan hastalarda MV’de kalma, YBU’de kalma ve antibiyotik kullanim
siiresiyle iligkili VIP gelisimi giinliik riskini hesaplamak i¢in Cox regression analizi
kullanilarak, her MV’de kalma giinii, her YBU’de kalma giinii ve antibiyotik kullanim
giinii i¢in VIP hazard (risk) oran1 hesaplanmustir.

Mikroorganizmalarin identifikasyonu ve antibiyotik duyarlilik testi VITEK 2
(Biomerieux, Fransa) tam otomatize identifikasyon sistemiyle yapilmistir.

Non-fermentatif Gram negatif bakterilerde CiD fenotip; sefepim, piperasilin-
tazobaktam, meropenem, amikasin ya da gentamisin ve siprofloksasin grubu
antibiyotiklerden en az iigiine direng varlig1 olarak tanimlanmistir (28).

E. coli ve Klebsiella suslarinda GSBL direnci, VITEK 2 (Biomerieux, Fransa)
tam otomatik identifikasyon sisteminin GSBL test panelleriyle degerlendirilmistir. Bu
panel icinde 1.0 pg/ml sefepim, 0.5 pg/ml sefotaksim, 0.5 pg/ml seftazidim, 10 pg/ml
sefepim/klavulanat, 4 pg/ml sefotaksim/klavulanat ve 4 pg/ml seftazidim/klavulanat
bulunan toplam 6 kuyucuk icermektedir. Her bir kuyucuktaki mikroorganizma tiremesi
bir optik tarayici tarafindan kantitatif olarak ol¢lilmektedir. Tek basma sefalosporin
iceren kuyucuklarla karsilastirildiginda, klavulonik asit ve sefalosporin igeren
kuyucuklardaki mikroorganizma iiremesindeki oransal azalma GSBL iiretiminin bir

gostergesi olarak degerlendirilmistir (102).



4. BULGULAR

Iki yillik ¢alisma siiresi i¢inde 1374 hasta DYBU’ye kabul edilmistir. Bu
hastalardan 603’iine MV uygulanmis, MV uygulanan hastalarin 212’sinde (% 35.2) ViP
gelismistir.

4.1. VIP Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin iki-degiskenli Analiz Yontemiyle

Karsilastirnilmasi

4.1.1. Hastalara Ait Ozellikler

Yapilan iki-degiskenli analiz ile VIP gelisen ve gelismeyen hastalarda yas
(p=0.172), cinsiyet (p=0.495), YBU’ye kabuliinden 6nce yatirildig1 iinitede immiin-
supresif ajan kullanimi (p=0.828) ve cerrahi operasyon geg¢irme varhigi (p=0.070),
hastanin yatista hangi grup hasta oldugu (medikal hasta (p=0.290), cerrahi hasta
(p=0.092) veya travma hastas1 (0.099) olmas1), YBU’ye acil servisten (p=0.549) veya
baska bir servisten (p=0.530) kabul edilmesi ve YBU’ye kabuliinden énce yatirildig
initede kalig siiresi (p=0.518) ag¢isindan fark olmadigi saptanmistir (Tablo 6). Sigara
icme ve YBU’ye diger YBU’lerden kabul edilme &ykiisii VIP gelisen hastalarda daha
fazla oranda gdzlenmistir (p=0.000) (Tablo 6). YBU’ye kabuliinden énce yatirildig:
iinitede aspirasyon varligi VIP gelisen ve gelismeyen gruplar arasmnda anlaml
farkliliklar olusturmustur (p=0.000) (Tablo 6). iki grup yatis tanilar1 agisindan
karsilastirildiginda, SSS hastaliklar1 (p=0.001), aspirasyon pndomonisi (p=0.0179) ve
cerrahi alan enfeksiyonu (p=0.045) VIP gelisen grupta daha yiiksek siklikta tespit
edilmistir (Tablo 6). Diger yatis tanilar1 (aspirasyon pndmonisi digindaki pulmoner
hastaliklar (p=0.691), sepsis/multi-organ yetmezligi (p=0.983), maligniteler (p=0.340),
kardiyovaskiiler hastaliklar (p=0.582) ve digerleri (p>0.05)) ile VIP gelisimi arasindaki

iligki ise anlamli bulunmamuistir.



Tablo 6: VIP gelisen ve gelismeyen hastalarin klinik ve demografik &zellikleri

VIP (+) VIP (-) p
n=130 n=150
Yas (y1l) 59.48+19 56.10£17.9 0.172
Kadin cinsiyet (%) 59 (45.4) 62 (41.3) 0495
Sigara igme Oykiisii (%) 53 (40.8) 31(20.7)  0.000
Hastanin yatigta hastalik grubu
Medikal hasta (%) 120 (92.3) 143 (95.3) 0.290
Cerrahi hasta (%) 24 (18.5) 17(11.3)  0.092
Travma hastasi (%) 3(2.3) 0(0) 0.099
YBU’ye diger YBU’lerden kabul edilme
bykiisii (%) 32 (24.6) 7 (4.7) 0.000
APACHE 2 skoru = SD 25.1+8.2 17+7.4 0.000
APACHE 2 skorunda > 3 puanlik yiikselme 0.000
%) 85 (65.4) 33 (22)

Yatis tanisi

SSS hastaliklar1 (%) 33(25.4) 16 (10.7)  0.001
Aspirasyon pndomonisi (%) 15 (11.5) 6 (4) 0.017
Cerrahi alan enfeksiyonu (%) 4(3.1) 0(0) 0.045
Altta yatan hastaliklar (%) 11 (18.0) 18(18.9) 0.89
Romatolojik hastalik varligt (%) 7(5.4) 0 (0) 0.004

YBU’ye kabuliinden &nce yatirildig initede

Aspirasyon varlig1 (%) 59 (45.7) 10 (6.7) 0.000
Immiin-supresif ajan kullanimi varlig (%) 12 (9.2) 15 (10) 0.828
Cerrahi operasyon gecirme durumu (%) 17 (13.1) 10 (6.7) 0.070
Kalig siiresi (giin) 12.8+10.3 14.1+11 0.518

YBU’de VIP gelisimi 6ncesi, MV siirecinde
Cerrahi operasyon gecirme durumu (%) 12 (9.2) 4(2.7) 0.018

YBU disina transport edilme (%) 84 (65.1) 24 (16) 0.000

VIP: Ventilatér iliskili pndmoni; YBU: Yogun bakim iinitesi; SSS: Santral sinir sistemi;
MV: Mekanik ventilasyon; APACHE II: Akut fizyoloji ve kronik saglik durumu skoru;
SD: Standart sapma
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Altta yatan hastaliklara bakildiginda romatolojik hastaliklarn VIP gelisen
hastalarda gelismeyen hastalara gore anlamli derecede daha fazla oldugu gozlenmistir
(p=0.004) (Tablo 6).

Diger kaydedilmis altta yatan hastaliklarla (pulmoner hastaliklar (p=0.855),
kardiyovaskiiler hastaliklar (p=0.771), diyabetes mellitus (p=0.174), kronik bdbrek
yetmezligi (p=0.851), ndrolojik hastaliklar (p=0.053), malignensi (p=0.055), kronik
karaciger hastaligi (p=0.232) ve digerleri (p>0.05)) VIP gelisimi arasinda anlaml1 bir
ilisk1 saptanmamustir.

VIP gelisen hastalarda APACHE 2 skoru daha yiiksek olup, ortalamasi 25.1+8.2
olarak bulunmustur (p=0.000) (Tablo 6). Bu hastalik siddeti skorunun > 3 puanlik
yiikselme gostermesi VIP gelisimi ile iliski olup (p=0.000) (Tablo 6), >20 olmas1 VIP
gelisimini 7 kat arttirmustir (p<<0.001) (Tablo 7).

VIP gelisen hasta ve gelismeyen kontrol gruplar1 arasinda, YBU’de VIP gelisimi
oncesi, MV siirecinde cerrahi operasyon gecirme durumu (ndrosirurjik,
kardiyovaskiiler, abdominal, torasik, genitoiiriner, ortopedik operasyonlar veya
digerleri) (p=0.018) ve YBU disima transport edilme (p=0.000) dikkat ¢ekici farkliliklar
gostermistir (Tablo 6).

4.1.2. Solunumsal Parametreler, MV ve YBU’de kahs siiresi

VIP gelisen hastalarla gelismeyen hastalar arasmda YBU’de MV uygulama
nedeni (akut solunum yetmezligi (p=0.64), kardiyo-pulmoner arrest (p=0.58),
sepsis/diger (p=0.98)) acisindan farklilik saptanmamistir (Tablo 8). Ancak YBU’de
VIP gelisimi éncesi, MV siirecinde uygulanmis reentiibasyon, trakeostomi agilmasi ve
MV uygulamas: éncesi YBU’de ve YBU’ye kabul oncesi yatirildig: iinitede NIMV
kullanim1 varlig1 VIP gelisen hasta grubunda daha fazla gézlenmis ve bu parametrelerle
VIP gelisimi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla
p=0.000, p=0.000, p=0.004) (Tablo 8).

NIMV uygulama siiresinin de VIP gelisimini etkiledigi belirlenmistir. NIMV
uygulama siiresinin >7 giin olmas1 VIP gelisimini 2 kat arttrmustir (p<0.05) (Tablo 7).
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Table 7: VIP ile iliskili risk faktorlerinin Mantel-Haenszel ve kikare testleriyle univariate

analizi
Toplam . .
Degisken hasta  b(D VIPO - op w05l P
(%) (%)
sayl1s1
MYV uygulamasi 6ncesi,
YBU’de ve YBU’ye
kabul 6ncesi yatirildig
iinitede NIMV uygulama
stiresi:
0 265 118 (44.5) 147 (55.5) 1 referans
<7 giin 6 3(50) 3(50) 1,24 0,247-6,286  <0.05
>7 glin 9 9 (100) 0(0) 2.24 1.963-2.569
YBU’de VIP gelisimi
oncesi, MV siirecinde
kullamlms farkli gruptaki
antibiyotiklerin sayisi:
0 19 421.1) 15(78.9) 1 referans
<3 173 51(29.5) 122(70.5) 1.56 0.496-4.953  <0.001
> 88 75(85.2) 13(14.8) 21.6 6.197-75.533
YBU’de VIP gelisimi
oncesi, MV siirecinde
kullamlmus farkli gruptaki
antifungal ajanlarin sayisi
0 220 90 (40.9) 130(59.1) 1  referans
54 34 (63) 20 (37) 245 1.329-4.538  <0.05
> 6 6 (100) 0 (0) 2.44 2.085-2.865
YBU’de VIP gelisimi
oncesi, MV siirecinde
kullamlmus farkli gruptaki
hipnosedatif ajanlarin
sayl1s1
0 89 21 (23.6) 68(76.4) 1 referans
<2 104 51 (49) 53 (51) 3.11 1.672-5.805  <0.001
>2 87 58(66.7) 29(33.3) 6.47 3.341-12.554
APACHE 2 skoru
< 16 78 17(21.8) 61(78.2) 1 referans
16-20 62 20(32.3) 42(67.7) 1.70 0.802-3.641  <0.001
> 20 140 93 (66.4) 47(33.6) 7.10 3.737-13.490
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YBU’de VIP gelisimi oncesi, MV siirecinde rastlanmis self-ekstiibasyon ve
uygulanmis endotrakeal/nazotrakeal entiibasyon varligi ise hasta ve kontrol gruplarinda
benzer siklikta saptanmis olup, bu gruplar arasinda anlamlh farklilik olusturmamistir
(p>0.05).

YBU’de, hastalarm toplam MV’de kalma siireleri ve VIP gelisiminden dnce
MV’de kalma siireleri, VIP gelisenlerde, gelismeyenlere gore daha uzun bulunmustur

(srastyla 42.2+33.0 ve 19.7+18.1°¢ karsilik 8.4+7.34 ve 8.94+6.9) (p=0.000) (Tablo 8).

Tablo 8: VIP gelisen ve gelismeyen hastalarin solunumsal parametreleri, MV ve

YBU’de kalis siireleri

VIP (+) VIP (-) p
N=130 N=150
MYV nedeni
Akut solunum yetmezligi (%) 29(223) 37(247)  0.64
Kardiyo-pulmoner arrest (%) 6 (4.6) 5@3.3) 0.58
Sepsis/diger (%) 27(20.8)  31(20.7)  0.98
YBU’de VIP gelisimi éncesi, MV siirecinde
Reentiibasyon (%) 2169 32 0.000
Trakeostomi agilmasi (%) 63 (48.5) 7 (4.7) 0.000
MV uygulamasi éncesi YBU’de ve YBU’ye 13 (10.2) 3(2) 0.004

bagvuru Oncesi yattig1 iinitede NIMV
uygulamasi varligi

YBU’de toplam MV’de kalma siiresi (giin) 42.2433.0  8.4+7.34 0.000
+ SD

YBU’de VIP gelisimi 6ncesi MV’de kalma 19.7+18.1 8.9+6.9 0.000
stiresi (giin) £ SD

Toplam YBU’de kalma siiresi (giin) + SD 43.87+£34.42 9.3+7.04 0.000

VIP gelisimi éncesi YBU’de kalma siiresi 20.4+17.4  9.3+£7.04 0.000
(giin) = SD

VIP: Ventilatér iliskili pndmoni; MV: Mekanik ventilasyon; YBU: Yogun bakim iinitesi;

NIMV: Non-invaziv mekanik ventilasyon; SD: Standart sapma
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4.1.2.1. Mekanik Ventilasyon Siiresiyle VIP Gelisimi Arasidaki fliski
MV siiresiyle VIP gelisimi arasindaki iliskiye bakildiginda, VIP gelisimi icin
kiimiilatif risk, MV de kaldig1 siire boyunca zaman i¢inde artmustir (Sekil 3).

57 Kiimiilatif
Risk
pu
3
—
-
o
| | | | | |
0 20 40 60 80 100
Mekanik ventilasyonda kalma siiresi (giin)

Sekil 3: Mekanik ventilatorde kalma siiresi ile VIP gelisimi

kiimiilatif riskinin zamanla degisimi

VIP gelisimi igin giinliik risk orani, MV nin 2. giinii %1.5, 5. giinii %6, 10. giinii
%06, 15. gilinli %17, 20. glinli %16 ve 25. giinli %4 olarak saptanmistir. Ventilator iligkili
pnomoni gelisiminin giinliik risk orant MV’nin 15. giiniine kadar artmis, 15. giiniinde
pik yapmis ve 15. glinden sonra ise azalma gostermekle birlikte yiiksek seyretmistir.

Ventilator iliskili pndmoni gelisiminin haftalik risk orani, MV’nin ilk haftasi
icindeki her giin i¢in %4.5, MV nin ikinci haftas1 i¢indeki her giin i¢cin %9, MV nin 3.
haftas1 i¢indeki her giin icin %16, MV’ nin 4. haftas1 i¢indeki her giin i¢in %7.6 ve
MV’nin 5. haftast ve sonraki donemler i¢indeki her giin i¢inse %4 olarak devam
etmigtir. Ventilator iliskili pndmoni gelisimi icin MV’nin 3. haftas1 en riskli donem

olarak saptanmustir (Sekil 4).
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Sekil 4: MV’de kalma siiresi ile VIP gelisimi riski arasindaki iliski

4.1.2.2. YBU’de Kalma Siiresiyle ViP Gelisimi Arasindaki iliski

Hastalarin toplam YBU’de kalma siireleri ve VIP gelisimi 6ncesi YBU’de kalma
siireleri VIP gelisen grupta daha yiiksekti (43.87+34.42 ve 20.4+17.4) (p= 0.000) (Tablo
8).

YBU’de kaldig: siire iginde VIP gelisimi igin kiimiilatif risk zamanla artmistir
(Sekil 5).

5 — Kiimiilatif
Risk

4 JE—

3 —

2 JE—

1 —

O JE—
I I I I I I
0 20 40 60 80 100

YBU'de kalma siiresi

Sekil 5: YBU'de kalma siiresiyle VIP gelisimi kiimiilatif riskinin zamanla degisimi
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VIP gelisiminin giinliik risk orani, YBU’de yatisinmn 1. giinii %0.8, 5. giinii %5,
10. gilinli %6, 15. glinii %14 saptanmis olup, 15. glinden sonra azalmis ve 25. giin %4
olarak saptanmistir (Sekil 6).

VIP gelisiminin haftalik risk orani, YBU’de yatisinin ilk haftas: icindeki her giin
icin %3.5, YBU’de yatisinin ikinci haftasi igindeki her giin igin %8.2, YBU’de yatisinin
3. haftast i¢indeki her giin i¢in %12, MV nin 4. haftas1 i¢indeki her giin i¢in %6 ve
MV’nin 5. haftas1 ve sonraki donemler i¢indeki her giin i¢inse %4 olarak belirlenmistir.

VIP gelisimi icin YBU’de yatisinin 3. haftasi en riskli ddnem olarak saptanmustir.
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Sekil 6: YBU’de kalma siiresi ile VIP gelisimi riski arasindaki iliski

4.1.3. Uygulanan Medikal Tedaviler ve Beslenme Sekilleri

4.1.3.1. MV Uygulamas1 Oncesi Hastalara Uygulanms Medikal

Tedaviler

Hastalarm MV uygulamas1 oéncesi YBU’de ve YBU’ye kabul oncesi
yatirildiklar: iinitede antibiyotik kullanimi varlig1 (beta-laktam/bata-laktamaz inhibitorlii
antibiyotikler, 1. kusak sefalosporinler (SFP), 2. kusak SFP’ler, 3. kusak SFP’ler, 4.
kusak SFP’ler, piperasilin-tazobaktam, sefoperazon-sulbaktam, karbapenemler,
makrolidler ve digerleri) ve kullandiklar1 farkli gruptaki antibiyotiklerin sayis1 gruplar

arasinda anlamli farklilik gostermemistir (p>0.05) (Tablo 9). Ayrica antifungal
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ajanlarm, hipnosedatiflerin, paralitik ajanlarin ve stres lilser profilaksisi (H, reseptor
blokorleri, proton pompa inhibitérleri) kullaniminin varligi ve bu kullanilmis farkli
gruptaki antifungal, hipnosedatif, paralitik ve stres lilser profilaksisi ajanlarinin sayisi da

VIP gelisimi ile iliski bulunmamustir (p>0.05).

4.1.3.1.1. MV Siirecinde VIP Gelisimi Oncesi Hastalara Uygulanms

Medikal Tedaviler

YBU’de VIP gelisimi 6ncesi MV siirecinde hastalarin almis olduklar1 medikal
tedaviler (antibiyotikler (beta-laktam/bata-laktamaz inhibitorlii antibiyotikler, 1. kusak
sefalosporinler (SFP), 2. kusak SFP’ler, 3. kusak SFP’ler, 4. kusak SFP’ler, piperasilin-
tazobaktam, sefoperazon-sulbaktam, karbapenemler, makrolidler ve digerleri),
antifungal ajanlar, hipnosedatifler, paralitik ajanlar, stres iilser profilaksisi ajanlari
(proton pompa inhibitorleri ve H, reseptdr blokorleri) ve steroidler), bunlarin kullanim
siireleri ve bu medikal tedavilerde kullanilmis farkli gruptaki ajanlarin sayisi VIP
gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda karsilastirilmistir. VIP gelisen hastalarda VIP
gelismeyen hastalara nazaran daha sik antibiyotikler ve antifungal ajanlar kullanilmistir
(p<0.05) (Tablo 9). Karbapenemler (p=0.017), 4. kusak SFP’ler (p=0.001), sefoperazon-
sulbaktam (p=0.000), piperasilin-tazobaktam (p=0.002), aminoglikozidler (p=0.000) ve
glikopeptidler (p=0.000) VIP gelisen hastalarda gelismeyenlere oranla daha sik
kullanilmistir (Tablo 9). Makrolidleri (p=0.219) de iceren diger antibiyotiklerin
(betalaktam-betalaktamaz inhibitorlii antibiyotikler (p=0.092), 1. kusak SFP’ler
(p=0.099), 2. kusak SFP’ler (p=0.052), 3. kusak SFP’ler (p=0.073), kinolonlar
(p=0.763)) kullanim siklig1 gruplar arasinda anlamli farklilik gdstermemistir.

Hastalara uygulanmis karbapenemlerin, sefoperazon-sulbaktam, piperasilin-
tazobaktam ve antifungal ajanlarmn ortalama kullanim siireleri VIP gelisen grupta daha
uzun olarak saptanmistir. Karbapenemlerin, sefoperazon-sulbaktam, piperasilin-
tazobaktam, aminoglikozid, glikopeptid ve antifungal ajanlarin ortalama kullanim
siirelerinin sirastyla 17.08+12.1 (p=0.000), 15.6£13.5 (p=0.004), 13.4+10.6 (p=0.014),
18.75£11.4 (p=0.001), 18.7+14.08 (p=0.000) ve 15+10.5 (p=0.002) olmas1 ile VIP
gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir ilisgki bulunmustur (Tablo 9). Diger
antibiyotiklerin kullanim siireleri (makrolidler (p=0.079), 4. kusak SFP’ler (p=0.115))

ile VIP gelisimi arasinda anlamli bir iliski saptanmamustr.
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Tablo 9: VIP gelisen ve gelismeyen hastalarin almis olduklar1 antibiyotikler ve antifungal

ajanlar
VIP (+) VIP (-) p
N=130 N=150
MYV uygulamasi éncesi YBU de ve YBU’ye
kabul 6ncesi yatirildiklar: Ginitede alinmig
antibiyotikler
Antibiyotik kullanimi varhgi (%) 33 (25.4) 39 (26.0) 0,91
* kullanilmig farkli gruptaki
antibiyotiklerin sayis1 = SD: 1.4+0.5 1.59+0.5 0.10
YBU’de VIP gelisimi 6ncesi, MV siirecinde
alimmus antibiyotikler ve antifungal ajanlar
Antibiyotik kullanimi varhigi (%) 126 (96.9) 135 (90) 0.022
Karbapenemler (%) 75 (57.7) 65(43.3) 0.017
* kullanim siiresi, ortalama + SD (giin): 17.08+12.1  7.22+£5.7  0.000
4. kusak Sefalosporin (%) 12 (9.2) 1(0.7) 0.001
* kullanim siiresi, ortalama + SD (giin): 13.4+6.1 3.0+0 0.115
Sefoperazon-Sulbaktam (%) 56 (43.1) 27 (18) 0.000

* kullanim siiresi, ortalama + SD (giin): 15.6+13.5 7.6£5.6 0.004

Piperasilin-Tazobaktam (%) 46 (35.4) 28(18.7)  0.002
* kullanim siiresi, ortalama + SD (giin): 13.4+10.6 8.0+5.2 0.014

Makrolid (%) 15 (11.6) 11(7.3) 0.219
* kullanim siiresi, ortalama + SD (giin): 11.748.5 6.6+4.8 0.079

Aminoglikozidler (%) 40 (31) 13 (8.7) 0.000
* kullanim siiresi, ortalama + SD (giin): 18.75€11.4 6.7+4.2 0.001

Glikopeptidler (%) 93 (71.5) 41(27.3)  0.000
* kullanim siiresi, ortalama + SD (giin): 18.74£14.08  8.7+5.3 0.000

Antifungal ajanlarin kullanimi
varligi (%) 40 (30.8)  20(13.3)  0.000
* kullanim siiresi, ortalama+ SD (giin): 15+10.5 7.0£5.2 0.002

VIP: Ventilatér iliskili pndmoni; MV: Mekanik ventilasyon; SD: Standart sapma

YBU’de VIP gelisimi 6ncesi MV siirecinde kullanilnug farkli gruptaki
antibiyotik (p<0.001) ve antifungal ajan (p<0.05) sayismnm VIP gelisimi icin birer risk
faktorii olabilecegi ortaya konulmustur. Ustelik kullanilan bu farkli grup antibiyotik ve
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antifungal ajanlarm {i¢c ve daha fazla sayida olmas1 VIP gelisimini sirasiyla 21 ve 2 kat
arttirmistir (Tablo 7).

YBU’de VIP gelisimi dncesi MV siirecinde hastalarm almis olduklar: diger
medikal tedavilere goz atilacak olursa, stres tilser profilaksisi icin Hy reseptor blokori
kullanim1 VIP gelisen hastalarda daha sik gdzlenmisken (p=0.027), proton pompa
inhibitorlerinin kullanimi her iki grupta benzer siklikta saptanmistir (p=0.491). Bu arada
H, reseptor blokorlerinin ve proton pompa inhibitorlerinin ortalama kullanim siireleri
VIP gelisen grupta anlamli olarak daha uzun bulunmustur (18.6£16.9 ve 16.7+10.6 )
(p=0.000) (Tablo 10). Kullanilmis farkli gruptaki stres iilser profilaksisi ajanlarinin (H,

reseptor blokorleri, proton pompa inhibitorleri, sukralfat, vb.) sayist da her iki grupta

benzer oranlarda kaydedilmistir (p>0.05).

Tablo 10: VIP gelisen ve gelismeyen hastalarm almis olduklar1 diger medikal tedaviler

VIP (+) VIP (-) p
n=130 n=150
YBU’de VIP gelisimi 6ncesi, MV siirecinde
alinmig diger medikal tedaviler
Hipnosedatif ajan kullanimi (%) 96 (73.8) 82 (54.7) 0.001
* kullanim siiresi, ortalama + SD (giin):  10.2+7.9 5.3+4.4 0.000
Paralitik ajan kullanimi (%) 50 (38.5) 13 (8.7) 0.000

* kullanim siiresi, ortalama+ SD (giin): 2.04£1.73  2.62+1.98 0.305

Steroid kullanimi (%) 56(43.1) 61 (40.7)  0.683
* kullanim siiresi, ortalama+ SD (giin):  11.4+8.2 7.5+£6.8 0.004
H) reseptor blokérii kullanimi (%) 99 (76.2) 96 (64) 0.027

* kullanim siiresi, ortalama+ SD (giin):  18.6£16.9 9.5+8.8 0.000
Proton pompa inhibitorii kullanimi (%) 35(26.9) 46 (30.7) 0.491

* kullanim siiresi, ortalama+ SD (giin):  16.7£10.6 8.8+5.9 0.000

VIP: Ventilator iliskili pndmoni; SD: Standart sapma

Sedatize edici ve paralitik ajanlar VIP gelisen hastalarda VIP gelismeyen
hastalara nazaran daha sik kullanilmistir (p=0.001 ve p=0.000). VIP gelisen grup, daha
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uzun siireli hipnosedatif ajan kullanimina (10.2+7.9) (p=0.000) maruz kalirken, paralitik
ajan kullanimi siiresi VIP gelisimi ile iliskili bulunmamstir (p=0.305) (Tablo 10).
Kullanilmis farkli gruptaki hipnosedatiflerin ikiden az veya iki ve daha fazla sayida
olmas1 VIP gelisimini sirastyla 3 ve 6 kat arttirirken (p<0.001) (Tablo 7), kullanilmis
farkli gruptaki paralitik ajanlarm sayis1 gruplar arasinda anlamli farklilik géstermemistir
(p>0.05). Steroid kullanim1 varhiginin (p=0.683) (Tablo10) ve kullanilmis farkl
gruptaki steroidlerin sayismmm da VIP gelisimi ile iliskili olmadig1 gdzlenmistir
(p>0.05). Buna karsilik, VIP gelisen grupta, steroidlerin ortalama kullanim siiresi daha
uzun olarak bulunmustur (11.4+8.2) (p=0.004) (Tablo 10).

YBU’de MV uygulamasmm baslamasindan VIP gelisimine kadar olan siirecte
antibiyotik kullanim siiresi ile VIP gelisimi arasindaki iliski irdelendiginde, antibiyotik
kullaniminm oldugu siire igcinde VIP gelisimi i¢in kiimiilatif risk zamanla artmstir

(Sekil 7).
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Sekil 7: Antibiyotik kullanma siiresi ile VIP gelisimi kiimiilatif riskinin

zamanla degisimi

VIP gelisiminin giinliik risk orani, YBU’de antibiyotik kullaniminm 1. giinii
%0.8, 5. ginii %4, 10. gini %5, 15. giinii %7 saptanmis olup, 15. giinden sonra

azalmistir. 20. ve 25. giinlerde ise sirasiyla %6 ve %3 olarak saptanmistir. Antibiyotik
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kullanim siiresi arttikca VIP gelisme riski artmakla birlikte, bu risk antibiyotik
kullannminin 15. giiniinde en yiiksek olup, 15. giinden sonra ise azalma gdstermekle
birlikte, yiiksek seyretmistir (Sekil 8).

VIP gelisiminin haftalik risk orani, antibiyotik kullanimmin ilk haftas: icindeki
her giin i¢in %3, antibiyotik kullaniminin ikinci haftast i¢cindeki her giin i¢in %35,
antibiyotik kullanimmin 3. haftas1 i¢indeki her giin i¢cin %6, antibiyotik kullaniminin 4.
haftas1 i¢indeki her giin i¢in %4 ve MV nin 5. haftas1 ve sonraki donemler i¢indeki her
giin i¢in ise %3 olarak belirlenmistir. Dolayisiyla, VIP’in gelisimi i¢in en riskli dénem,
YBU’de MV uygulamasinin baglamasindan VIP gelisimine kadar olan siirecte

antibiyotik kullaniminin 3. haftasi olarak saptanmaistir.
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Sekil 8: Antibiyotik kullanim siiresi ile VIP gelisimi riski arasindaki
iliski

4.1.3.2.Uygulanan Beslenme Sekilleri

YBU’de VIP gelisimi dncesi, MV siirecinde VIP gelisen hastalarda, gelismeyen
hastalara gore daha fazla nazoenteral beslenme, gastrostomiden beslenme, periferik
parenteral beslenme ve santral parenteral beslenme uygulanmistir (p<0.05) (Tablo 11).

Nazoenteral beslenme (15.6£10.09 giin), santral parenteral beslenme
(15.83+10.15 giin) ve periferik parenteral beslenme (12.8+8.05 giin) siireleri VIP
gelisen grupta anlamli derecede yiiksek saptanmistir (p=0.000, p=0.001 ve p=0.000)
(Tablo 11). Diger beslenme sekillerinden olan gastrostomiden beslenme siiresi gruplar

arasinda anlamli farkliliklar gostermemistir (p>0.05) (Tablo 11).
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Tablo 11: VIP gelisen ve gelismeyen hastalarm almis olduklar1 beslenme sekilleri

VIP (+) VIP (-) p
N=130 N=150
YBU’de VIP gelisimi dncesi, MV
siirecinde alinmis beslenme sekilleri
Nazoenteral beslenme varligi (%) 49 (37.7) 6 (4) 0.000
* kullanim siiresi, ortalama +SD (giin): 15.6£10.09 7.17£3.9 0.049
Santral parenteral beslenme varligi (%) 56 (43.1) 47 (31.3) 0.042
* kullanim siiresi, ortalama +SD (giin): 15.83+10.15 9.6+8.9 0.001
Gastrostomiden beslenme varligi (%) 10 (7.7) 1(7) 0.003
* kullanim siiresi, ortalama +SD (giin): 22.9+20.1 14.0+0 0.686
Periferik parenteral beslenme varligi (%) 66 (50.8) 53 (35.3) 0.009
* kullanim siiresi, ortalama +SD (giin): 12.8+£8.05 7.28+5.57 0.000

VIP: Ventilator iliskili pndmoni; SD: Standart sapma

4.1.4. Uygulanan Invaziv ve Non-invaziv islemler

YBU’de VIP gelisimi 6ncesi MV siirecinde, VIP gelisen hastalara daha fazla
invaziv igslem (p=0.000) uygulanmistir (Tablo 12).

Invaziv girisimlerden SVK takilmasi (p=0.001), bronkoskopi (p=0.000), tiip

torakostomisi (p=0.004) ve trakeostomi agilmasi (p=0.000) VIP gelismeyen hastalarla
karsilastirildiginda, VIP gelisen hastalarda daha sik gdzlenmistir (Tablo 12).
SVK’larin VIP gelisen grupta daha uzun siire takili kaldigi (21.8£17.9) ve degisiminin
daha uzun araliklarla yapildig1 (16.75+10.1) dikkati ¢cekmistir (p=0.000) (Tablo 12).
Trakeostomi VIP gelisen hastalarm 63’iine (%48.5) acilirken, VIP gelismeyen
hastalarin 7’sine (%4.7) a¢ilmistir (p=0.000) (Tablo 12).

Non-invaziv girisimlerden nazogastrik sonda veya beslenme tiipii VIP gelisen
hastalarm 83'iine (%63.8), VIP gelismeyen hastalarin ise 63'iine (%42) takilmistir
(p=0.000) (Tablo 12). Ustelik NG sondanin takili kalma siiresi (21.4+18.3) ve
degistirilme sikhig1 (14.848.4), VIP gelisen grupta anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur (p=0.000) (Tablo 12). Uretral kateterizasyon uygulamasi gruplar arasmda
farklilik gostermemistir (p=1.000) (Tablo 12).
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Tablo 12: VIP gelisen ve gelismeyen hastalara uygulanmis invaziv ve non-invaziv girisimler

VIiP(H  VIP(O)  p
n=130 n=150
YBU’de VIP gelisimi 6ncesi, MV siirecinde
hastalara yapilmig invaziv girisimlerin
varligi (%) 127 (97.7) 108 (72) 0.000
* Santral venoz kateter takilmasi (%) 108 (83.1) 97 (64.7) 0.001

* ortalama takili kalma siiresi + SD (giin):  21.8+17.9 8.16+6.32  0.000
* ortalama degistirilme siklig1 = SD (giin): 16.75+£10.1 7.12+6.07 0.000

12 (9.3) 0 (0) 0.000
*Bronkoskopi (%)
*Tiip torakostomisi (%) 7(5.4) 0 (0) 0.004
*Trakeostomi agilmasi (%) 63 (48.5) 7 (4.7) 0.000
YBU’de VIP gelisimi 6ncesi, MV siirecinde
hastalara yapilmig non-invaziv girisimlerin
varligi (%) 128 (98.5)  149(99.3)  0.599
«Uretral kateterizasyon (%) 124 (95.4) 149(99.3)  0.052

» ortalama takili kalma siiresi + SD (giin): 21.2+17.44 9.12+7.21 0.000
* ortalama degistirilme sikligi = SD (giin): 14.87+£7.5 8.05+6.5  0.000

* Nazogastrik sonda takilmas1 (%) 83 (63.8) 63 (42) 0.000

* ortalama takil1 kalma siiresi + SD (giin): 21.4+18.3 79+ 6.6  0.000
* ortalama degistirilme siklig1 = SD (giin): 14.8+8.4 6.6+5.1 0.000

VIP: Ventilatér iliskili pndmoni; SD: Standart sapma; YBU: Yogun bakim iinitesi; MV:

Mekanik ventilasyon

4.1.5. Izlem Sirasinda Karsilasilan Komplikasyonlar

YBU’de baslangigta ve VIP gelisimi dncesi, MV siirecinde ortaya ¢ikan akut
bobrek yetmezligi, hemodiyaliz ihtiyaci, ARDS varligi, diger non-pulmoner
nozokomiyal enfeksiyonlardan kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonu (KIKDE)
varhigi VIP gelisen hastalarda, gelismeyen hastalara gore farkhilik gdstermemistir
(p>0.05) (Tablo 13).

VIP gelisen hastalar koma-stupor durumuna VIP gelismeyen hastalara nazaran
daha fazla sahip olup (p=0.000), sok varligi gruplar arasinda anlamh farklilik
gostermemistir (p=0.363) (Tablo 13). YBU’de VIP gelisimi dncesi MV siirecinde
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aspirasyon varhig1 agisindan gruplar birbiriyle karsilastirildiginda, VIP gelisimi ile bu
parametre arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir (p=0.000) (Tablo

13).

Tablo 13: VIP gelisen ve gelismeyen hastalarda VIP gelisimi ncesi baslangigta ve izlem

sirasinda karsilasilan komplikasyonlar

VIP (+) VIP (-) p

N=130 N=150
Akut bobrek yetmezligi varligi (%) 4 (3.1 7(4.7) 0.495
Hemodiyaliz uygulamasi (%) 43.1) 1(0.7) 0.187
Akut Respiratuar Distress Sendromu varligi (%) 1(0.8) 0 (0) 0.464
Koma-stupor varligi (%) 98 (75.4) 50(33.3)  0.000
Sok varlig (%) 71 (54.6) 90 (60.0)  0.363
Organ yetmezligi varligi (%) 81 (62.3) 82(54.7) 0.196
Aspirasyon varligi (%) 41 (97.6) 1(2.4) 0.000
Diger NPNE’lerin varligi (%) 81 (62.3) 38(25.3)  0.000
Yumusak Doku Enfeksiyonu varligi (%) 8(6.2) 2 (1.3) 0.031
Bakteriyemi varligi (%) 42 (32.3) 14 (9.3) 0.000
KIIYE varlig1 (%) 54 (41.5) 20(13.3)  0.000
KIKDE (%) 18 (13.8) 11(7.3) 0.074
Kardiyopulmoner resiisitasyon uygulamasi (%) 21(16.2) 120 (80) 0.000

VIP: Ventilatér iliskili pndmoni; NPNI: Non-pulmoner nozokomiyal enfeksiyonlar; KITYE:
Kateter iliskili idrar yolu enfeksiyonu; KIKDE: Kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonu

Diger non-pulmoner nozokomiyal enfeksiyonlarin varligi (p=0.000), ViP
gelisimi ile iliskili bir risk faktdrii olarak gdsterilmis ve VIP gelisen hastalarda kateter
iliskili idrar yolu enfeksiyonu (KIiIYE) (p=0.000), bakteriyemi (p=0.000) ve yumusak
doku enfeksiyonu (YDE) wvarligi (p=0.031) anlamli derecede yiiksek siklikta
saptanmistir (Tablo 13). CPR uygulamasinin varlig1 ve sayisi iki grup arasinda farklilik

gostermemistir (p>0.05) (Tablo 13).



4.1.6. VIP Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin Cok-degiskenli Analiz

Yontemiyle Karsilastirilmasi

46

Iki-degiskenli istatistiksel analiz ydnteminde p<0.05 bulunan faktdrler
(APACHE 2 skorunun 20’den biiyiikk olmasi, MV uygulamasi dncesi YBU’de ve
YBU’ye kabul 6ncesi yatirildig: iinitede NIMV uygulamasi varhgi, YBU’de VIP

gelisimi oncesi, MV siirecinde, koma-stupor durumu, YBU disma transport edilme,

reentiibasyon, diger non-pulmoner nozokomiyal enfeksiyonlarin varlii, trakeostomi

acilmasi, santral parenteral beslenme ve NEB) binary lojistik regresyon modelinde

incelenmistir (Tablo 14).

Tablo 14: Cok-degiskenli analiz yontemiyle saptannus VIP gelisimi i¢in bagimsiz risk

faktorleri

Degiskenler OR %95 CI p

APACHE2 skorunun 20’den biiyiik olmas1 6.354  £344-17.228  0.000

MYV uygulamasi éncesi YBU’de ve YBU’ye kabul

oncesi yatirildigi tinitede NIMV uygulamasi varligt ~ 6.117  1.186-31.545  0.030

YBU’de VIP gelisimi 6ncesi, MV siirecinde
koma stupor durumu 8273  2.958-23.139  0.000
YBU disina transport edilme 7.234  2.766-18.921  0.000
reentiibasyon 7.526  1.478-38.315 0.015
diger non-pulmoner nozokomiyal 2.767  1.082-7.077 0.034
enfeksiyonlarin varlig
trakeostomi agilmasi 15.361  5.576-42.319  0.000
santral parenteral beslenme 3.418  1.213-9.630 0.020
nazoenteral beslenme 16.735  4.799-58.355  0.000

VIP: Ventilator iliskili pndmoni; OR: “Odds” orani; CI: Giiven aralig

Buna gore VIP gelisiminde rol oynayan bagimsiz faktorler, APACHE 2
skorunun 20’den biiyiik olmasi (OR 6.354, %95 giiven araligi CI 2.344-17.228,

p=0.000), MV uygulamas1 éncesi YBU’de ve YBU’ye kabul 6ncesi yatirildig: {initede
NIMYV uygulamasi (OR 6.117, %95 CI 1.186-31.545, p=0.030), YBU’de VIP gelisimi



47

oncesi, MV siirecinde, koma stupor durumu (OR 8.273, %95 CI 2.958-23.139,
p=0.000), YBU disma transport edilme (OR 7.234, %95 CI 2.766-18.921, p=0.000),
reentiibasyon (OR 7.526, %95 CI 1.478-38.315, p=0.015), diger non-pulmoner
nozokomiyal enfeksiyonlarin varhigi (OR 2.767, %95 CI 1.082-7.077, p=0.034),
trakeostomi agilmasi (OR 15.361, %95 CI 5.576-42.319, p=0.000), santral parenteral
beslenme (OR 3.418, %95 CI 1.213-9.630, p=0.020) ve nazoenteral beslenme (NEB)
(OR 16.735, %95 CI 4.799-58.355, p=0.000) olarak saptanmistir (Tablo 14).

4.2. VIP insidans:
Hastanemiz DYBU’de 2007 Ocak-Aralik ve 2008 Ocak-Aralik donemi igin VIP

insidansi sirasiyla 38.1/1000 ve 37.7/1000 ventilator giinii olarak saptanmaistir.

4.3. Mikrobiyolojik incelemeler

VIP gelisen 130 hastanm 3’iinde (%2.3) ETA kiiltiiriinde {ireme saptanmamus,
tan1 sadece klinik olarak konmustur.

VIP gelisen hastalarin trakeal aspirasyon kiiltiirlerinden izole edilmis olan
mikroorganizmalarm 164’0 (%80) Gram negatif, 41’1 (%20) Gram pozitif
mikroorganizmalardi (Tablo 15). Bu 205 izolatin dagilimina bakildiginda A. baumannii
(%36.6) ilk sirada yer alirken bunu P. aeruginosa (%20) ve S. aureus (%16.6) takip
etmistir (Sekil 9).

Metisilin direncli S. aureus, S. aureus’larm 30’u (%88.2) idi. Gram negatif
patojenlerin 75’ini (%45.7) Acinetobacter tiirleri, 41°ini (%25) P. aeruginosa ve 48’ini
(%29.2) diger GNEB’ler olustururken, diger GNEB’lerin 14’1 (%8.5) K. pneumonia,
12°s1 (%7.3) S. maltophilia, 12°si (%7.3) E. coli, 5’1 (%3) Burcholderia cepacia, 3’
(%1.8)  Enterobacter aerogenes, 2’si (%1.2) Serratia marcescens olarak izole
edilmistir. Gram pozitif bakterilerinse 34’tUni (%82.9) S. aureus, 5’ini (%I12.1)
Corynebacterium spp., 2’sini (%4.8) S. epidermidis olusturmustur. Polimikrobiyal
enfeksiyon hastalarin 51’°inde (%39.2) saptanmustir (Tablo 15).
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Sekil 9: VIP gelisen hastalardan izole edilmis mikroorganizmalarin dagilimi

Erken baslangichi VIP 12 (%9.2), gec baslangigli VIP’se 118 (%90.8) hastada
gozlenmistir (Sekil 10).

Erken baglangich (MV’nin ilk 4 giinii) VIP gelisen hastalarin trakeal
aspiratlarindan, 12 (%80) Gram negatif ve 3 (%20) Gram pozitif patojen izole
edilmistir. Bu Gram negatif patojenlerin sirasiyla 5’1 (%41.6) Pseudomonas
aeruginosa, 4’1 (%33.3) Acinetobacter baumannii, 2°s1 (%16.6) E. coli ve 1’1 (%8.3) S.
maltophilia’dir. Gram pozitif patojenlerin hepsini S. aureus olusturmustur.

Erken baslangichi VIP gelisen hastalarda en sik saptanmis 3 etkene bakildiginda,
bunlar sirasiyla Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii ve S. aureus olarak

gosterilmistir (Tablo 15).



® Erken baslangich ViP B Geg baslangich ViP

Sekil 10: VIP gelisen hastalarda erken ve geg baslangigli VIP oranlarmin dagilimi

Tablo 15: Etken mikroorganizma olarak kabul edilen endotrakeal aspirat kiiltiir sonuglari

Ureyen mikroorganizma Genel Erken VIP Geg VIP
) (%) ) (%) 1) (%)
Gram negatif bakteriler 164 (80) 12 (80) 152 (80)
Acinetobacter baumannii 75 (45.7) 4(33.3) 71 (46.7)
Pseudomonas aeruginosa 41 (25) 5(41.6) 36 (23.6)
Klebsiella pneumoniae 14 (8.5) 0(0) 14 (9.2)
Escherichia coli 12 (7.3) 2 (16.6) 10 (6.5)
S. maltophilia 12 (7.3) 1(8.3) 11 (8.5)
Burcholderia cepacia 5(@.0) 0(0) 5@3.2)
Enterobacter aerogenes 3(1.8) 0(0) 3(1.9)
Serratia marcescens 2(1.2) 0(0) 2(1.3)
Gram pozitif bakteriler 41 (20) 3 (20) 38 (20)
S. aureus 34 (82.9) 3 (100) 31 (81.5)
Corynebacterium spp 5(12.1) 0(0) 5(13.1)
MRSE 2(4.8) 0(0) 2(5.2)
Toplam 205 (100) 15 (100) 190-100
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Geg baslangicli VIP (MV’nin 5. giinii ve sonrasinda) tanis1 konulmus hastalarin
trakeal aspiratlarindan izole edilmis olan mikroorganizmalarsa 152 (%80) Gram negatif,
38 (%20) Gram pozitif etkenler olup, Gram negatif bakterilerin 71’1 (%46.7)
Acinetobacter baumannii, 36’s1 (%23.6) P. aeruginosa, 14’i (%9.2) Klebsiella
pneumonia, 11’1 (%8.5) S. maltophilia ve 10’u (%6.5) E. coli olarak rapor edilirken,
Gram pozitif izolatlarinsa, sirasiyla 31’in1 (%81.5) S. aureus, 5’in1i (%13.1)
Corynebacterium spp. ve 2’sini (%5.2) S. epidermidis olusturmustur.

Geg baslangicli VIP‘li hastalarda en sik tespit edilmis olan patojenler sirasiyla
Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa ve Staphylococcus aureus olarak
kaydedilmistir (Tablo 15).

VIP gelisen hastalardan izole edilmis mikroorganizmalarin antimikrobiyal
diren¢ oranlar1 da degerlendirilmistir.

VIP gelisenlerde saptanmis 34 S. aureus izolatinmn 30’unda metisilin direnci
%388.2 olarak belirlenmisken, vankomisine diren¢ gdzlenmemistir.

Geg baslangicli VIP gelisen hastalardan izole edilmis S. aureus suslarmda
%96.7, erken baslangicli VIP gelisen hastalardan izole edilmis S. aureus suslarinda ise
%66.6 oraninda metisilin direnci saptanmistir.

Metisilin direnci koagiilaz negatif stafilokoklarda (KNS) %100 oraninda
gdzlenmisken, higbirinde vankomisin direnci tespit edilmemistir. Ancak VIP’li
hastalarda sadece 2 KNS izolat1 tespit edilmis oldugundan sonuglar giivenilir
olmayabilir.

Izole edilmis 5 corynebacterium susunda en yiiksek duyarlilik %100 oraninda
vankomisine karsi saptanmigken, en yiliksek diren¢ oranlari ise yine %100 oraninda
penisilin, siprofloksasin, klindamisin, sefepim ve TMP-SMX’e kars1 saptanmustir.

Vankomisinden sonra bu patojenlere en etkili antibiyotikler eritromisin ve
ampisilin/sulbaktam olarak goriilmektedir. Ancak bu sonuclarin da izole edilmis olan
patojen sayismin azligindan dolay1 giivenilirligi siiphelidir (Tablo 16).

Gram negatif bakterilerin antibiyotik duyarhiliklar1 Tablo 17, 18 ve 19°da

gosterilmistir.
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Tablo 16: VIP’li hastalardan izole edilmis Corynebacterium spp.’lerin antimikrobiyal direng

oranlar1

PEN AMP/S CIP CLIN ERY CEF TMX VAN
Coryneb.
spp (n=5)
R/n 3/3 2/3 3/3 3/3 2/3 3/3 2/2 0/4
% 100 67 100 100 67 100 100 0

Kisaltmalar: Coryneb.: Corynebacterium, n: sayisi ; R: rezistan; PEN: penisilin; AMP/S:
ampisilin/sulbaktam; CIP: siprofloksasin; CLIN: klindamisin; ERY: eritromisin; CEF: sefepim;

TMX: trimetoprim-sulfametaksazol; VAN: vankomisin

Imipenem direnci Acinetobacter ve Pseudomonas suslarinda sirasiyla %55 ve
%44 olarak saptanmistir. Acinetobacter suslarmin  %30.6’sinda, Pseudomonas
suslarininsa %4.8’inde tigesiklin direnci bakilmistir. Acinetobacter suslarinin 2’si (%9),
Pseudomonas suslarinin hepsi (%100) tigesikline direngli bulunmustur.

Acinetobacter suslarinda sefoperazon-sulbaktam direnci %23 olarak imipeneme
gore daha diisiik oranda saptanmustir. Ilaveten bu suslarda kolistin direncine de
rastlanmamistir. Acinetobacter suslarinda gozlenmis olan en yiiksek direng oranlari
strastyla seftriakson (%100), aztreonam (%98), siprofloksasin (%84), seftazidim (%83),
piperasilin/tazobaktam (%70), sefepim (%69) ve TMP-SMX (%59) antimikrobiyal
ajanlarma kars1 belirlenmistir. Aminoglikozit (Amikasin) diren¢ oram1 %58 olarak
gozlenmis olup, imipenemden daha az etkili olarak bulunmustur. Kolistin ve
tigesiklinden sonra, Acinetobacter suslarmin en duyarli oldugu antibiyotik tobramisin
olmustur. DYBU’de, VIP’li hastalarin trakeal aspiratlarindan identifiye edilmis bu 75
Acinetobacter susunun en yiiksek duyarliliga sahip oldugu ilk 5 antibiyotik ise kolistin
(%100), tigesiklin (%91), tobramisin (%88), sefoperazon-sulbaktam (%77) ve
karbapenemler (%45) olarak siralanmistir. Ne yazik ki, CID Acinetobacter suslarinin
orani %68 olarak oldukga yiiksek tespit edilmistir.

41 Pseudomonas izolatinin en yiiksek duyarliliga sahip oldugu antimikrobiyal
ajanlara bakildiginda, ilk 5 swrada kolistin (%90.5), sefoperazon-sulbaktam (%79),
amikasin (%78), sefepim (%68) ve piperasilin/tazobaktam (%62) yer almstir.
Pseudomonas suslarinda ilging bir sekilde, siprofloksasin (%41), seftazidim ve

imipenem direnci (%44) sefoperazon-sulbaktam, amikasin, sefepim ve piperasilin-
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tazobaktam direncinden daha yiiksek oranda tespit edilmistir. Bu izolatlarda, en yiiksek
diren¢ oranlar1 ise TMP-SMX (%97) ve seftriaksona (%91) kars1 gozlenmistir. 41
izolatm 18’1 (%44) CID bulunmustur (Tablo 17).

Tablo 17: VIP’li hastalardan izole edilmis non-fermentatif bakterilerin antimikrobiyal direng

oranlari

AM AZ CAZ CAX CEP CIP PTZ IMP TMX TYG CFB COL TM

Pseudomonas

aeruginosa

(n=41)

R/n 9/41 15/32 16/36 20/22 13/41 17/41 15/39 18/41 29/30 2/2 4/19 2/21 15/36
% 22 47 44 91 32 41 38 44 97 100 21 9.5 42

Acinetobacter

baumannii

(n=75)

R/n 42/72 61/62 59/71 28/28 52/75 62/74 52/74 41/75 40/68 2/23 10/43 0/53 8/68
% 58 98 83 100 69 8 70 55 59 9 23 0 12
Burcholderia

cepacia

(n=5)

R/n 5/5 14 2/5 172 2/5 1/5 2/5 45 14 - 02 2/3 3/4
% 100 25 40 50 40 20 40 80 25 - 0 67 75

Kisaltmalar: R: Direng; n: sayisi; AM: Amikasin; AZ: Aztreonam; CAZ: Seftazidim; CAX:
Seftriakson; CEP: Sefepim; CIP: Siprofloksasin; PTZ: Piperasilin-Tazobaktam; IMP:
Imipenem; TMX: Trimethoprim-Sulfametaksazol; TYG: Tigesiklin; CFB: Sefoperazon-
Sulbaktam; COL: Kolistin; TM: Tobramisin

Burcholderia cepacia, sefoperazon/sulbaktam (%100), siprofloksasin (%80),
TMP-SMX (%75) ve aztreonama (%75) kars1 en yiliksek duyarliliga sahipti. En yiiksek
diren¢ oranlar1 amikasin (%100), imipenem (%80) ve tobramisine (%75) kars1
belirlendi. CID patojenlerin siklig1 ise %40 olarak gdzlendi (Tablo 17).

Stenotrophomonas maltophilia i¢in en yiiksek duyarliliga sahip antibiyotikler
%100 oraninda TMP-SMX, doksisiklin ve tikarsilin/klavulanattir. Levofloksasin (%86)
ve ofloksasin (%72) de bu patojenlerde etkili bulunmustur. Siprofloksasine kars1 yiiksek
direng (%80) goriilmiistiir (Tablo 18). CID patojenler %16.6 oraninda kaydedilmistir.
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Tablo 18: ViP’li hastalardan izole edilmis S. maltophilia’larin antimikrobiyal direng oranlar1

DOX OFX CIP TIK/KLV LEF TMX

S. maltophilia

(n=12)
R/n 0/6 2/7 4/5 0/5 1/7 0/10
% 0 29 80 0 14 0

Kisaltmalar: R: rezistan; n: sayisi; DOX: Doksisiklin; OFX: Ofloksasin; CIP: Siprofloksasin;
TIK/KLV: Tikarsilin/Klavulanat; LEF: Levofloksasin; TMX: Trimetoprim-Sulfametaksazol

Enterobacteriacea ailesi i¢inde E. coli’lerin en duyarli oldugu antibiyotikler
nitrofurantoin (%100), sefoksitin (%100), amikasin (%92) ve imipenem (%83) idi. En
yiiksek direng oranlariysa aztreonam (%86), levofloksasin (%86), TMP-SMX (%383),
gentamisin (%75) ve siprofloksasine (%75) karsi gozlendi. Ampisilin/sulbaktam,
sefazolin ve seftriaksonun bu patojenlere karsi etkinligi az bulundu. VIP’li hastalarmn
ETA’larindan izole edilmis bu E. coli suslarinda genislemis spektrumlu beta-laktamaz
(GSBL) iiretimi %66.6 gibi oldukca yiiksek bir oranda tespit edildi (Tablo 19).

Klebsiella suslarinda imipenem (%92), amikasin (%92), piperasilin/tazobaktam
(%82), nitrofurantoin (%80), gentamisin (%75) ve aztreonamin (%60) en etkili oldugu
goze carpmaktadir. En yiiksek direng oranlari TMP-SMX (%77), sefazolin (%75),
seftriakson (%63) ve ampisilin-sulbaktama (%57) karst gozlenmistir (Tablo 19).
Klebsiella suslarinda GSBL iiretimi %50 olarak saptanmistir. E. coli suslarina kiyasla,
Klebsiella suslarinin GSBL orani daha diisiik bulunmustur.

Hastalarin trakeal aspiratlarindan saptanmis Enterobacter spp.’lerde aztreonam
direnci (%100) oOn plana ¢ikmis olup bunu seftazidim (%67), gentamisin (%33) ve
tobramisin (%33) direnci takip etmistir. Bu patojenlerin ayrica siprofloksasin,
imipenem, piperasilin/tazobaktam, TMP-SMX ve amikasine olduk¢a duyarli (%100)
oldugu gosterilmistir (Tablo 19).

Iki Serratia marcescens izolati da amikasin, gentamisin, siprofloksasin,
piperasilin/tazobaktam, TMP-SMX, seftazidim, tobramisin ve imipenem grubu

antibiyotiklere yiiksek diizeyde duyarli (%100) bulunmustur (Tablo 19).
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Tablo 19: VIP’li hastalardan izole edilmis Enterobacteriaceae’larin antimikrobiyal direng

oranlar1

AM AZ AMP/S CEF CAX CFX CIP N PTZ IMP GM TMX TM
E. coli
(n=12)
R/n 1/12  6/7 6/9 5/8 6/10 0/7 9/12 0/6 4/10 2/12 9/12 10/12 6/12
% 8 86 67 63 60 0 75 0 40 17 75 83 50
Klebsiella spp.
spp (n=14)
R/n 1/13 4/10 4/7 6/8 5/8 1/6 5/13 1/5 2/11  1/13 3/12 10/13 3/10
% 8 40 57 75 63 17 39 20 18 8 25 77 30
Enterobacter
spp (n=3)
R/n 03 22 - - 0/1 - 03 - 0/3 03 1/3 02 1/3
% 0 100 - - 0 - 0 -0 0 33 0 33
Serratia
marcescens
(n=2)
R/n 02 - - 2/2 0/2 - 02 - 072 02 0/2 072 02
% 0 - - 100 0 - 0 -0 0 0 0 0

Kisaltmalar: R: Direng; n: sayisi; AM: Amikasin; AZ: Aztreonam; AMP: Ampisilin; AMP/S:
Ampisilin/Sulbaktam; CEF: Sefazolin; CAX: Seftriakson; CFX: Sefoksitin, CFU: Sefuroksim,
CIP: Siprofloksasin; N: Nitrofurantoin; OFX: Ofloksasin; PTZ: Piperasilin-Tazobaktam; IMP:

Imipenem; GM: Gentamisin; TMX: Trimetoprim-Sulfametaksazol; TM: Tobramisin

4.4. VIP gelisen ve gelismeyen olgularda prognozun degerlendirilmesi

VIP gelisen 130 hastanm 105’1 (%80.8), VIP gelismeyen 150 hastanm ise 122’si
(%81.3) YBU’de hayatini kaybetmistir (p>0.05). VIP gelisen 130 hastanm 25'inde VIP
sonrast 1lyilesme miimkiin olurken, bu hastalarin hepsi hastaneden sag olarak
ayrilabilmistir.

YBU’de yatis siiresi ortalamasi VIP gelisen hastalarda (43.9+34.4 giin) VIP
gelismeyen hastalara (9.3+10.2 giin) nazaran daha fazladir (p=0.000). VIP gelisimi
oncesi YBU’de kalis siiresi, VIP gelismis hastalarda ortalama 20.4+17.4, ViP

gelismeyen hastalarda ise ortalama 9.347.04 olarak saptanmustir.



5. TARTISMA

Modern YBU’lerde zorunlu bir ihtiya¢ olan mekanik ventilasyon islemi VIP
sorununu beraberinde getirir. Ventilator iliskili pnomoninin insidans oranlari, %7-40
arasinda degisebilmektedir (99). Hastane enfeksiyonlar: iginde VIP’ler artmus saglik
bakim maliyetleri ve 6liim oranlarmin 6nde gelen sebebidir (103).

Ventilator iliskili pndmoni goriilme siklig1 ¢calismamizda oldukca ytiksek
bulunmustur (38.1/1000 ve 37.7/1000 ventilator giinii). Tiirkiye Refik Saydam
Hifzissthha Merkezinin Tiirk Karma YBU’lerini kapsayan 2007 ve 2008 verileriyle
karsilastirildiginda, hastanemiz DYBU’deki 2007 ve 2008 dénemlerine ait VIP insidans
dansitelerimiz 75-90. yiizdelik diliminde bulunmaktadir (104). Buna karsilik, VIP
insidansi, 2004 NNIS bildirisinde 13.5 olgu/1000 ventilatr giinii ve bagka bir ¢calismada
ise 10-15 olgu/1000 ventilatdor giinii olarak ag¢iklanmistir (18, 20). Hastanemiz
DYBU’deki 2007 ve 2008 donemlerine ait VIP insidans dansitelerimiz, NNIS
verileriyle karsilastirildiginda ise, 90. yiizdelik diliminin {istiinde yer almaktadir. Buna
gore ¢alismamizda, VIP insidansi dikkat cekici bir sekilde literatiirden yiiksektir. VIP’in
kesin bir tan1 yonteminin yoklugu ve tanisal testlerinin farkli duyarlilik ve 6zgiilliikte
olmasi, bir referans saglik merkezi olan Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi
DYBU’siine genel durumu agir, coklu organ hastaligi olan, yash ve yiiksek APACHE 2
skorlu hastalarin sik¢a kabulii ve evrensel bir problem olan hemsire ve yardime1 saglik
personel eksikligi buna neden olmus olabilir. VIP insidansinin yiiksek bulunmasina yol
acabilecegi yukarida One sliriilmiis olan bu problemler benzer caligmalarda da
vurgulamistir (51, 105-110).

Literatiirde 60 yas ve iizeri hastalarda, ayrica erkek cinsiyette VIP riskinin
yiiksek olduguna dair yaymlar mevcuttur (72, 111). Ancak calismamizda yas veya
cinsiyet gruplar arasinda farklilik gostermemistir.

Calismamizda sigara kullanan ve diger YBU’lerden transfer edilen hastalarda
dikkat cekici bir VIP siklig1 saptanmstir. Diger YBU’lerden transfer edilme ile VIP

gelisimi arasindaki anlamli iliski ilk kez burada agiklanmaktadir. Ancak sigara
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kullanimi ile VIP gelisimi riskinin arttigina dair literatiirde benzer bir ¢calisma mevcuttur
(112). Bununla beraber, VIP gelisimi, ameliyathane ya da acil servisten YBU’ye
transfer edilen olgularda da sik¢a bildirilmistir (12, 106).

Calismamizda APACHE 2 skorunun >20 olmas1 ya da > 3 puanlik yiikselme
gostermesi VIP egilimini arttirmustir. Hatta, ¢ok degiskenli analizde, VIP’in bagimsiz
risk faktorlerinden biri olarak bulunmustur. Bagka c¢alismalarda da, 16 ve {izerinde
APACHE 2 skoruna sahip olgularda VIP’in artnus riskine dikkat ¢ekilmis ve bu skorun
VIP’in bagimsiz bir risk faktdrii oldugu vurgulanmistr (13).

Calismamizda primer yatis tanis1 olarak aspirasyon pnomonisi, SSS hastaliklari,
cerrahi alan enfeksiyonu ve altta yatan hastaliklardan romatolojik hastaliklarm varligi
VIP gelisen grupta daha yiiksekken, VIP’in bagimsiz bir risk faktorii degildi. Primer
yatis tanis1 ve altta yatan hastaliklarn VIP gelisimine olan etkileri gesitli arastirmacilar
tarafindan da incelenmistir. Bu arastirmacilar tarafindan primer tani olarak aspirasyon
pnomonisi ve SSS hastaliklar1 enfeksiyonun bagimsiz risk faktorleri olarak
tanimlanmig, SSS hastaliklar1 VIP riskini 3.4 kat arttirmustir (12, 113). Buna gore,
nispeten ¢alisma sonucglarimiza benzer kanitlar elde edilmistir. Cerrahi alan
enfeksiyonlar1 ve romatolojik hastaliklarla VIP gelisimi arasindaki iliski ilk kez bu
calismada arastirilmis ve cerrahi alan enfeksiyonlar1 ve romatolojik hastaliklarla VIP
gelisimi arasinda anlamli bir iligki ortaya ¢ikarilmastir.

Ust solunum yolu ve gastrik sekresyonlarin aspirasyonu VIP patogenezinde
onemli olup, VIP gelisen olgu grubumuzda, YBU’ye kabuliinden 6nce yatirildig:
iinitede aspirasyon varligr anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Literatiirde bu
degiskenin VIP gelisimine etkisini inceleyen herhangi bir veriye ulasilamamissa da,
invaziv mekanik ventilasyonun uygulandig1 siirecteki aspirasyonun VIP riskini
arttirdigina yonelik calismalar mevcuttur (12, 55, 114).

YBU’de VIP gelisimi 6ncesi, MV siirecinde cerrahi operasyon gegirme
varhiginm VIP gelisimi riskini arttirdig1 ilk kez ¢alismamizda ifade edilmis olup, VIP’in
bagimsiz risk faktorii olarak bulunmamustir.

YBU disina transport edilme iist hava yollarindan ve supin pozisyonda ventilator
devresinden kontamine sekresyonlarin aspirasyonunu kolaylastirarak VIP siirecini
tetikleyebilir (55). Calismamizda da YBU disma transport edilme ile VIP gelisimi

arasinda anlamli bir iligki gosterilmistir.
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MV siiresi VIP gelisiminin énemli bir prediktdriidiir. Cahismamizda ortalama
MV’de kalma siiresinin >19 giin olmasinmn VIP gelisimi riskini arttirdigin1 gdzledik.
Literatiirde de, MV siiresinin >10 giin, bir baska yaymda ise >7 giin olmasmin, ViP
gelisiminin bagimsiz risk faktorleri oldugu bildirilmistir (13, 103).

VIP riski ventilasyon siiresi boyunca sabit degildir. VIP giinliik riski, biiyiik bir
kohort ¢aligmada ilk hafta %3, 2. hafta %2, 3. hafta ve sonras1 i¢in %1 olarak tespit
edilmistir (12). Calismamizda ise, VIP gelisimi igin kiimiilatif risk zamanla artmisken,
giinliik risk MV’nin 15. giinline kadar artmis, daha sonra azalma gostermekle birlikte
yiiksek seyretmisir. VIP gelisimi i¢in en riskli donemse MV’nin 3. haftas1 olarak
saptanmistir. Sonug¢ olarak, 6zellikle ventilasyon desteginin 2. ve 3. haftasinda,
ventilasyon siiresini azaltmak igin uygulanabilecek stratejiler VIP gelisimi riskini
azaltabilir. Sedasyon metodlarmin iyilestirilmesi, MV’den aywrmanin (weaning)
hizlandirilmasi ya da NIMV ’nin kullanilmasi1 bu stratejilere 6rnek olabilir (52).

Calismamizda, MV uygulamas:1 dncesi YBU’de ve YBU’ye kabul Oncesi
yatirildig: {initede NIMV uygulamasi VIP gelisimini etkilemis ve NIMV siiresinin 7 giin
ve daha uzun olmasi VIP gelisimini 2 kat arttirmustir. Cesitli ¢alismalarda NIMV
uygulamasi ile daha diisiik VIP oranlar bildirilmistir (55). Her ne kadar, ¢alismamizda
NIMV uygulamasmin siiresi uzadik¢a VIP gelisiminin arttigni saptamigsak da, yogun
bakim iinitelerinde trakeal entiibasyonun daha yiiksek VIP oranlariyla iliskili oldugu ve
NIMYV uygulamas: ile daha diisiikk VIP oranlarmi bildiren diger ¢alismalarm varlig1 goz
oniinde bulundurulacak olursa, hastalara dogru endikasyon varliginda trakeal
entiibasyon yerine NIMV uygulanmasini ve siirenin miimkiin oldugunca kisa
tutulmasini dnermekteyiz (55).

MV destegi saglamak amaciyla trakeostomi agilmis hastalarda, VIP gelisiminin
15 kat arttigmi tespit ettik. Hastanemiz DYBU’de hastalara trakeostomi agilmasi i¢in
ortalama 10 giinliik bir bekleme periyodu olmakta ve eger hastanin MV ihtiyaci devam
ediyorsa  MV’nin 10.-15. gilinlerinde hastalara trakeostomi ag¢ilmasma karar
verilmektedir. Bu da MV siiresini uzatan bir faktdrdiir. Ustelik bu zaman araligs,
calismamizda VIP gelisimi i¢in giinliik riskin yiiksek oldugu bir ddéneme denk
gelmektedir. Belki de, calismamizda, trakeostomi varligi bu yiizden VIP gelisiminde
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Trakeostomi ag¢ilmasmin VIP gelisiminde rol

oynayan bagimsiz bir risk faktorii oldugunu savunan yaymlar ¢oktur (52, 68, 103, 110).
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Literatiirde, VIP gelisiminin 6nlenmesine ydnelik erken trakeostomi agilmas iizerinde
yogunlasilmistir (51). Ancak trakeostominin, VIP gelisimindeki rolii iizerinde heniiz
kesin bir yargiya varilamamustir (115). Erken trakeostomi ile VIP gelisiminin daha az
oldugunu gosteren calismalar mevcuttur (16, 116, 117). Fakat bunlar pek ¢ok acidan
yanli bulunmus ve bu konuda daha kapsamli ve yansiz ¢aligmalarm yapilmasmin
gerekliligi savunulmustur (51). Bizim caliyjmamizda trakeostomi uygulamasi MV
siiresine gore erken ya da geg olarak ayrilmadan takip edilmistir.

Kontamine subglottik sekresyonlarin alt solunum yollarina ulagmasini saglayan
mekanizmalardan biri de sik entiibasyondur. Calismamizda re-entiibasyon VIP gelisimi
iizerine etkili, bagimsiz bir risk faktorii olarak gdsterilmis ve VIP gelisimini 7.5 kat
arttirmugtir. MV uygulanan hastalarin birden fazla entiibasyona maruz kalmasmnm VIP
gelisimini belirleyen bagimsiz bir faktdr oldugu baska c¢alismalarda da ortaya
konulmustur (52, 106, 107, 118).

Sistemik antibiyotiklerin VIP gelisimindeki rolii net olmamakla birlikte, nceki
antibiyotik kullaniminin VIP’in artmus riskiyle iliskili oldugu diisiiniilmektedir (13, 52,
113, 119, 120). Biz calismamizda, MV uygulamas1 6ncesi YBU’de ve YBU’ye kabul
oncesi yatirildig: iinitede antibiyotik ve antifungal ajanlarinm kullanimi varhgmi VIP
gelisimi ile iliskili bulmadik. Ancak, YBU’de VIP gelisimi oncesi, MV siirecinde
sistemik antibiyotik ve antifungal ajanlarm VIP gelisen hasta grubunda daha ¢ok
kullanildigini ve bu medikasyonlarm VIP gelisimine etkileri bakimdan 2 grup arasinda
anlamli farklhiliklar gosterdigini saptadik. Karbapenemler, 4. kusak sefalosporinler,
sefaperazon-sulbaktam ve piperasilin-tazobaktam VIP gelisen hastalarda daha sik
kullanilmist1. Ozellikle karbapenemler, sefoperazon-sulbaktam, piperasilin-tazobaktam
ve antifungal ajanlarin VIP gelisen grupta daha uzun siireli kullanimi dikkat cekici idi.
Karbapenemler ve 4. kusak sefalosporinler diger calismalarda da VIP gelisen hasta
grubunda daha yiiksek siklikta kullanilmistir. Aminoglikozid, penisilin ve vankomisin
kullanimi ¢alismamizda VIP gelisimi i¢in bir risk faktdrii olarak bulunmamistir. Buna
karsilik, aminoglikozidler, penisilinler ve vankomisinin de VIP siirecini hizlandirdigi
literatiirde bildirilmistir (114). Ilaveten, bu antibiyotiklerin daha sonraki antibiyotik-
direngli patojenlerle kolonizasyon ve enfeksiyon i¢in potansiyel bir risk olusturdugu

gergegi de goz ardi edilmemelidir (121).
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Sistemik antibiyotiklerin yukarida bahsedilmis tiim olumsuz sonuglarina
ragmen, VIP gelisiminden dnce belli bir siire kullanimmin VIP gelisimi i¢in koruyucu
olduguna yonelik yaymlarin varligi dikkat ¢ekicidir (12, 58, 122, 123). Bir arastirmada,
antibiyotigin ilk 2-3 hafta boyunca kullanimmin VIP’e kars1 koruyucu etki gdsterdigi,
ancak daha uzun siireli kullanimmm VIP gelisimini arttirdigi 6ne siiriilmiistiir (12).
Bagka bir arastrmaci, ozellikle subglottik sekresyon drenajinin etkili yapilamadigi
olgularda, ilk 8 giin boyunca antibiyotik kullanimmmn erken baslangigli VIP riskini
azaltacagm bildirmistir (122). Kapali kafa travmasi olan hastalarda VIP insidansini
azaltmak igin entiibasyon sirasinda sefuroksim uygulamasmin da VIP gelisimini
onledigi gosterilmistir (58, 123).

Biitiin bu kanitlarin aksine calismamizda, YBU’de VIP gelisimi dncesi, MV
siirecinde antibiyotik kullaniminin ilk 15 giinii boyunca VIP gelisiminin giinliik riski
artarken, 15. giinden sonra azalma gostermekle birlikte, yiiksek seyretmistir. VIP
gelisimi riski antibiyotik kullaniminin 3. haftasi ise en yiiksek saptanmaistir (%7).

Calismamizda, YBU’de VIP gelisimi 6ncesi MV siirecinde kullamilmus farkl
gruptaki antibiyotik sayismin iigden az olmas1 VIP gelisimi riskini 1.5 kat arttirirken,
iicden fazla olmas1 VIP gelisiminde 21 katlik bir artisla beraber olmustur. Bir ve daha
fazla sayida farkli antifungal ajan kullanimi ise VIP gelisimi riskini 2 kat arttirnustir.
Literatlirde, calismamiza benzer olarak, iic ve daha fazla sayida farkli gruptan
antibiyotik kullanimmin VIP gelisimi ile iliskili bagimsiz bir risk faktérii oldugunu
tespit etmis bir calisma da mevcuttur (114).

Paralitik ve sedatif ajanlarin kullanimi 6kstiriik refleksini ortadan kaldirip biling
durumunda degisiklik yaratarak aspirasyona imkan vermektedir. Bu sebeple, {initemizde
sedasyon morfin, midazolam veya propofol gibi ajanlarla yapilmakta, miimkiin
oldugunca paralitik ajan kullanimindan kacinilmaktadir. Calismamizda YBU’de VIP
gelisimi Oncesi, MV siirecinde hipnosedatif ajanla sedasyon uygulamasi ve paralitik
ajan kullanimmin VIP gelisimi ile iliskili bir risk faktdrii oldugu tespit edilmistir. Ayrica
hipnosedatif ajan kullanim siiresi VIP gelisen grupta istatistiksel olarak anlamli
derecede uzun bulunmustur. Farkli gruptaki hipnosedatif ajanlarin ikiden az veya iki ve
ikiden fazla sayida kullanilmasi VIP gelisimini swrasiyla 3 ve 6 kat arttirmustur.

Literatlire bakildiginda tek degiskenli ve c¢ok-degiskenli istatistiksel analizler bu
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ajanlarin VIP gelisimi i¢in anlaml1 bir risk teskil ettigini saptamustir (12, 20, 72, 124,
125).

VIP gelisimi igin yiiksek riskli olgularda biling durumunu bozacak ve
aspirasyona yatkinlik olusturabilecek hipnosedatif ve paralitik ajanlarin kullanimindan
miimkiin oldugunca kaginilmasimi, gerekirse bu ajanlarin aralikli olarak hastalarin
bilincini tam kapatmayacak sekilde uygulanmasini dnermekteyiz.

Gastrik asidite ve ilser sikligini azaltan antiasid veya histamin (H,) reseptor
antagonistlerinin kullanimi gastrik kolonizasyonu arttrmaktadir. Yapilmis bazi
calismalarda H, reseptdr blokorleri ve proton pompa inhibitdrleri VIP gelisimi ile
iliskili bagimsiz risk faktorleri olarak bulunmustur (52, 55). Baska calismalarda ise VIP
gelisiminin bir prediktorii olarak tespit edilmemistir (12, 13, 113). Calismamizda
YBU’de VIP gelisimi dncesi, MV siirecinde H, reseptdr blokérlerinin kullanimi VIP
gelisimi ile iligkili bulunmusken, proton pompa inhibitorlerinin ve siikralfat kullanimi
gruplar arasinda anlamli farklilik gdstermemistir. Hy reseptdr blokérlerinin VIP gelisen
grupta daha uzun siireli kullanildig1 da g6z ardi1 edilmemelidir. Son yillarda siikralfatin
gastrik asiditeye ve dolayisiyla gastrik kolonizasyona etki etmeden stres iilserlerini
engelledigi ve boylece VIP insidansini azalttig: gdsterilmistir (52, 126). Ancak yapilan
bir kisim ¢alismada ise siikralfat kullaniminmn, VIP gelisimi acismdan antiasid veya
histamin antagonistlerine Ustiinligl gosterilememistir (127-129).

Calismamizda steroid kullanimmin, VIP gelisimi iizerine herhangi bir etkisini
tespit edemedik. Steroid kullanimi gibi immun yetmezlik durumuna yol acan faktorlerin
VIP dahil olmak iizere her tiirlii infeksiyonun gelisimini arttiracagi asikar olmakla
birlikte, literatiirde tek bir calismada, steroid ya da kemoterapi kullanimmnm VIP
gelisiminin bagimsiz bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (96).

Calismamizda YBU’de VIP gelisimi oncesi, MV siirecinde NEB, santral
parenteral beslenme, periferik parenteral beslenme ve gastrostomiden beslenme VIP
gelisen olgu grubunda anlamli derecede daha yiiksek bulunup, santral parenteral
beslenme ve NEB bagimsiz birer risk faktorii olarak gdosterilmistir. Literatiirde
aspirasyonu kolaylastirarak VIP gelisimini arttirdign belirtilen enteral beslenme
uygulamasinm VIP agisindan énemli bir rolii saptanmamustir (12, 51). Ancak NEB ve
parenteral beslenme VIP gelisiminin bagimsiz risk faktorleri olarak ortaya atilmistir (12,

13, 52). Gastrostomiden beslenmenin VIP gelisimi ile iliskisinin ortaya ¢ikarilmasima
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yonelik literatiirde sadece bir ¢aligmaya rastlanmistir (130). Kostadima ve ark. (130)’nin
yaptig1 bu calismada ise, ¢alisma sonuclarimizin aksine, erken gastrostominin VIP
hizin1 azalttig1 bildirilmistir.

Calismamizda, santral parenteral beslenme ve periferik parenteral beslenme
siirelerinin VIP gelisen grupta daha uzun olmas1 ve VIP gelisimi riskini arttirmas1 da
ilgi ¢ekicidir.

Literatiirde aspirasyonu arttirdig1 belirtilen diger bir faktor de supin pozisyondur
(49). Calismamizda hasta pozisyonu incelemeye alinmamistir. Ancak, genel olarak
initemizde tiim hastalarin baslar1 30-45 derece agiyla olacak sekilde yiiksek
tutulmaktadir.

Gruplar VIP gelisimi bakimmdan, uygulanmis olan invaziv ve non-invaziv
girisimler agisindan birbiriyle karsilastirildiginda, YBU’de VIP gelisimi 6ncesi, MV
siirecinde uygulanmus invaziv girisimlerin siklign VIP gelisen grupta daha yiiksek
bulunmustur. Invaziv girisimlerden SVK takilmasi, bronkoskopi, tiip torakostomisi ve
trakeostomi agilmasi, non-invaziv girisimlerdense NG sonda takilmasi ile VIP gelisimi
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski saptanmustir. Tiip torakostomisi ile VIP
gelisimi arasindaki iliski ilk kez ¢calismamizda gosterilmistir. Idrar sondasi takilmasi ise
gruplar arasinda anlamli farkliliklar gostermemistir. Santral vendz kateterin takili kalma
stiresi ve degistirilme siklig1 ve NG sondanin takili kalma siiresi ve degistirilme siklig1
anlaml1 derecede VIP gelisen grupta daha yiiksek saptanmustir. Bu siireler ile VIP
arasindaki iligki ilk kez caligmamizda irdelenmistir. Literatiirde calismamiza benzer
sekilde, NG sonda takilmasinmn VIP gelisimini arttirdigina dair yaymlar mevcuttur (14,
55, 131). Fakat idrar sondasi ve SVK takilmasi ile VIP gelisimi arasinda iliski
gosterilmemistir (14). Calismamizda, NG sonda, norolojik hastaligi olan ya da biling
durumu bozuk olan hastalarda aspirasyona yol agarak ya da indirekt olarak siniiziti
tetikleyerek VIP’e yol agmis olabilir. Nozokomiyal siniizit varligin1 saptamak zor olup,
calismamizda hastalarda siniizit gelisimi incelenmemistir.

Bronkoskoplarin  tetikledigi enfeksiyonlarm c¢ogunlugu temizleme ve
dezenfeksiyon asamasmdaki bazi bozukluklardan kaynaklanmaktadir. Yakin zamanly,
bronkoskoplarin iiretim hatalarina bagli bronkoskopiyle 1iligkili bazi salginlar da
bildirilmistir (132, 133). VIP ve bronkoskopi arasmndaki iliski hastalarimizda

anlamlhiydi, ancak ¢ok degiskenli analizde bagimsiz risk faktorii olarak bulunmadi.
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Bronkoskopi, VIP ig¢in iyi bilinen bir risk faktoriidiir (44, 113). Bu calismada, geriye
dontik olarak, bu iliskiye yol agmis olan alttaki durumla ilgili agiklama yapabilmek
zordur. Bu sonug, temizleme ve dezenfeksiyondaki aksakliklara, hatali iiretilmis bir
bronkoskop kullanimina, ya da biitiin 6nlemlerin alinmis olmasina ragmen bronkoskopi
gibi invaziv bir prosediiriin VIP’e predispozisyon olusturabilmesine bagli olabilir.

Cahsmamizda YBU’de VIP gelisimi ©Oncesi, MV siirecinde, hastalarda
baslangicta ve izlem sirasinda karsilasilmis komplikasyonlara bakildiginda, koma-
stupor durumu, aspirasyon ve diger non-pulmoner nozokomiyal enfeksiyonlarin ve
bunlardan da 6zellikle YDE, bakteriyemi ve KIIYE varligi VIP gelisen grupta daha sik
saptannustir. Yapilmis baska bir calismada ise, KIIYE, bakteriyemi ve katater iliskili
kan dolasimi enfeksiyonu ile VIP gelisimi arasinda anlamh bir iliski gdsterilmistir (13).

Bilinci baskilanmis hastalarda, farengial aspirasyon VIP gelisiminden sorumlu
olabilirken, bozulmus hava yolu refleksleri ve ndromuskuler hastaliklar da aspirasyona
yatkinlik olusturabilir. Calismamizda YBU’de VIP gelisimi dncesi, MV siirecinde
koma-stupor durumu ve aspirasyon varligi VIP’in bagimsiz risk faktorleri olarak
belirlenmistir. Koma stupor durumu ve aspirasyonla VIP gelisimi arasindaki anlamli
iligki ¢esitli ¢alismalarda da bildirilmistir (12, 20, 134-136).

Literatiirde akut bobrek yetmezligi (ABY'), hemodiyaliz uygulamasi, ARDS, sok
durumu, organ yetmezligi ve CPR uygulamasmin YBU mortalitesi ile iliskileri
degerlendirilmisken, VIP gelisimi ile iliskilerine bakilmamistir (120). Bunlarm VIP
gelisimiyle iligkisi, ¢alismamizda ilk kez irdelenmis ve bu degiskenler gruplar arasinda
anlamli farkliliklar gostermemistir.

YBU’de kalma siiresi VIP gelisen hasta grubunda anlamli derecede yiiksek
(43.9+34.4 giin) saptanmustir. Bir ¢alismada, YBU’de kalma siiresinin >10 giin olmasi
VIP gelisimi ile iliskili bulunurken, giinler uzadikga VIP riski artmustir (13).
Calismamizda ise, MV destegi alan hastalarin YBU’de kaldiklari siireg iginde ilk 15 giin
icinde VIP gelisimi riski giderek artmus, ancak 15. giinden sonra azalma gdstermekle
birlikte yiiksek seyretmistir. Hastalarin YBU’de kalisinin 3. haftas1 VIP gelisimi i¢in en
riskli donem olarak saptanmistir. Cook ve ark. (12) da, ¢alismamiza benzer olarak,
YBU’de kalma siiresi uzadikga VIP’in giinliik riskinin azaldigmi bildirmistir. Ventilator

iliskili pndmoni gelisimi igin giinliik riskin 5. giine kadar arttigmni, giinliik VIP
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riskininse 5. giin %3.3, 10. giin %2.3, 15. giin %1.3 olarak ilerleyen giinlerde giderek
azaldigin1 gostermislerdir (12).

Ozet olarak bu calismada, VIP gelisiminin potansiyel bagimsiz risk faktorleri
olarak su degiskenler tanimlanmistir; APACHE 2 skorunun 20’den biiyiik olmasi, MV
uygulamas1 &ncesi YBU’de ve YBU’ye kabul oncesi yatirildigi iinitede NIMV
uygulanmasi varligi, YBU’de VIP gelisimi dncesi, MV siirecinde koma stupor durumu,
YBU disma transport edilme, reentiibasyon, non-pulmoner nozokomiyal
enfeksiyonlarin varligi,  trakeostomi acilmasi, santral parenteral beslenme ve
nazoenteral beslenme.

VIP gelisiminde rol oynayan bu risk faktorlerinin aydnlatilmasi biiyiik énem
tasimaktadir. Nitekim bu risk faktdrleri, VIP prevalansinin ve VIP’e bagl olumsuz
etkilerin en aza indirilebilmesine yonelik etkin enfeksiyon kontrol ve tedavi
stratejilerinin gelistirilmesinde yol gosterici olabilirken, enfeksiyon gelisimi agisindan
yiiksek riskli hastalarin erken taninip, bu hastalara akilc1 antibiyoterapilerin zamaninda
baslanmasinda da yardimei olabilir (12). Calisma sonuglarimizin 15181 altinda, yukardaki
risk faktdrlerinden birine sahip hastalarin takibinde VIP gelisimi agisindan daha dikkatli
olunmasini, endikasyon varliginda, gecikilmeden uygun ve akilci, miimkiin olan en kisa
siireli antimikrobiyal tedavilerin planlanmasini dnermekteyiz. Ustelik, VIP gelisiminin
azaltilmasina yonelik enfeksiyon kontrol onlemlerine katkida bulunmak agisindan,
hastalara gereksiz ve uzun siireli invaziv miidahalelerden miimkiin oldugunca
kacmilmasini, hastalarin en kisa zamanda MV’den ayirma islemi i¢in hazirlanmasini,
lizumsuz tinite dis1 transportlarin en aza indirilip, akciger dis1 bolgelerdeki enfeksiyon
odaklarmin tamamen ortadan kaldirilmasimni 6nermekteyiz.

VIP, siirekli degisim gosteren tabiata sahip bir hastalik oldugundan, VIiP’le ilgili
¢ok sayida galismalara ihtiya¢ vardir. Son 10 yilda, VIP’le ilgili arastirmalar biiyiik
ilerlemeler katetmisse de, siirekli degismekte olan potansiyel risk faktorlerinin ortaya
cikarilmasi, etkili tan1 metodlar1 ve enfeksiyon kontrol stratejilerinin gelistirilmesi,
uygun antibiyotik rejimlerinin ve makul tedavi siirelerinin tespiti icin daha ileri
calismalar gerekmektedir (13).

Gelismis tan1 yontemlerine karsiik VIP olgularinn  %50’sinde  etken
saptanamayabilir. Bu durumun olusmasinda en sik nedenlerden birisi hastalarin kiiltiir

oncesi almakta oldugu antibiyotik tedavisidir.
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Hastane kokenli pnomonilerde etyolojik ajanlar, kullanilan yontem, ¢alisilan
hasta grubu, lokal epidemiyolojik oOzelliklere goére degiskenlik gosterebilir (137).
Yapilan ¢aligmalarda etyolojik ajan olarak en sik P. aeruginosa, Acinetobacter spp. ve
S. aureus saptanmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde NNIS verilerine gore P.
aeruginosa (%21), S. aureus (%]17), Enterobacter spp. (%11) ve Acinetobacter spp.
(%6) 1lk 4 sirada yer almis, yillar i¢inde E. coli ve Klebsiella spp. azalirken ilk siray1 S.
aureus, P. aeruginosa ve Enterobacter spp.’in aldig1 izlenmistir (138). Calismamizda
en sik izole edilen etkenler sirasiyla 4. baumannii (%36.59), P. aeruginosa (%20), S.
aureus’ (%16.59) dur. Metisilin direngli S. aureus oranimiz ise %88.2 olarak
bulunmustur. Alp ve ark.(55) nin yaptig1 ¢calismada da ilk 3 siray1 ayni etkenler almistir.
Calismamizda izole edilmis olan etkenlerin tiirii ve siklig1 diger caligmalarla paralellik
gostermektedir.

Bu ¢alismada Gram negatif bakteriler (%80) VIP’in hakim florasmni olusturmus,
CID fenotipe sahip Acinetobacter baumannii ve Pseudomonas aeruginosa en sik tespit
edilmistir. Gram pozitif bakterilerdense baskin patojen S. aureus (MRSA) olmustur.
Hastalar erken ve ge¢ baslangicli VIP olarak ayrildiginda etkenler ve oranlari ¢ok
farklilik gostermemis olup, erken VIP’de ilk 3 swrayr P. aureginosa (%33.3), A.
baumannii (%26.6) ve S. aureus (%20), ge¢ VIP’de ise 4. baumannii (%37.3), P.
aeruginosa (%18.9) ve S. aureus (%16.3) almistir. Olgularin %90.77’sinde gec
baslangichh VIP, %9.23’linde ise erken baslangichh VIP saptanmustir. Yukardaki
verilerden anlasildig1 gibi ¢caligma yaptigimiz hastanede Gram negatif bakteriler daha
fazla (6zellikle Acinetobacter baumannii) VIP etkeni olmakta ve ge¢ baslangichh VIP
daha sik goriilmektedir. Yine Tiirkiye’de baska bir merkezde yapilan ¢alismada erken
VIP’de en sik izole edilen etkenler, Klebsiella oxytoca (%25), Pseudomonas aeruginosa
(%19), Acinetobacter spp. (%19), MRSA (%6) iken, ge¢ VIP etkenleri P. aeruginosa
(%31), Acinetobacter spp. (%21), MRSA (%15) ve Escherichia coli (%7) olmustur
(139). Ergin ve ark. (140)’nimn yaptiklar1 calismada da ¢alismamiza benzer olarak Gram
negatif bakteriler daha sik etken olmus ve hastane kaynakli pnomoni etkenleri agirlikta
goriilmiistiir.

Bizim calismamizda Gram negatif bakterilerin 6zellikle de Acinetobacter
baumannii ve Pseudomonas aeruginosa’nin sik goriilmesinin nedeni (erken ve geg

VIP’de) bu ¢alismaya sadece DYBU deki hastalarin alinmasi ve buraya yatan hastalarin
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cogunlugunun sistemik bir alt hastaliga sahip, APACHE 2 skoru yiiksek, 6nceden c¢esitli
antibiyoterapiler almis ciddi hastaliga sahip hastalar olmasi olmus olabilir.

Hastane Kokenli Pnomoni (HKP) etkenleri genellikle yiiksek antimikrobiyal
diren¢ oranlar1 gostermektedir. Antibiyotik kullanim politikalar1 basta olmak iizere,
antimikrobiyal direnci etkileyen ¢esitli faktorler bolgesel farkliliklara yol agmaktadir.
Antimikrobiyal diren¢ oranlari, merkezler arasinda ve ayni merkezde degisik
zamanlarda farklilik gostermektedir. Glinlimiizde MRSA, ¢ogul direngli Gram negatif
bakteriler ve Vankomisin direngli enterokoklarin (VRE) sorun olusturdugu izlenmekle
birlikte, gelecekte Vankomisin direngli S. aureus, VRE ve panrezistan Gram negatif
basillerin 6ne c¢ikacagi Ongoriilmektedir. Dolayisiyla, her {nitenin kendi olas1
patojenlerini ve bu patojenlerin antimikrobiyal direncini bilmesi esastir (14).

Antibiyotiklere en fazla diren¢c gosteren hastane kokenli pnomoni (HKP)
etkenlerinden biri olan Acinetobacter spp.’ler, yapilmis ¢alismalarda, genellikle,
sefalosporinlere direngli bulunurken, karbapenemler, aminoglikozidler ve kinolonlara
ise degisik diizeylerde diren¢ gostermislerdir (14). Sulbaktamli kombinasyonlarsa, bu
molekiiliin Acinetobacter kokenleri lizerindeki direkt antibakteriyel etkilerinden dolay1
tedavide basarili sonuglar verebilmektedirler (140). Nitekim yapilmis bazi ¢caligmalarda,
sefoperazon/sulbaktam Acinetobacter kdkenlerinde karbapenemlerden sonra en etkili
antibiyotik olarak izlenmistir (14). Bu c¢alismada, Acinetobacter suslari
sefoperazon/sulbaktam, tigesiklin, kolistin ve tobramisin disindaki tiim antibiyotiklere
yiiksek  diizeyde direngli  bulunmus olup, Onceki caligmalarin  aksine
sefoperazon/sulbaktam imipenemlerden daha etkili gézlenmistir. Dikkat cekici olarak,
Acinetobacter suslarinda imipenem direnci de daha yiiksek (%55) saptanmustir. Diger
calismalara benzer olarak, sefalosporinlere yliksek diizeyde diren¢ belirlenmistir. Bu
calismada CID Acinetobacter suslarini %68 oraninda tespit ettik. Bu zamana kadar
Tirkiye’de yapilmig ¢calismalarda Acinetobacterler icin ¢oklu ila¢ direnci sirastyla %48
ve %42 olarak bildirilmistir (28). Hastanemiz DYBU’deki Acinetobacterler ne yazik ki
olduke¢a yiiksek orandaki ¢oklu ilag direncini tasimaktadir.

Pseudomonas kokenleri YBU’lerde yiiksek antibiyotik direnci gostermektedir
(14). Karbapenemler, %30’a varan dirence ragmen P. aeruginosa i¢in giiniimiizde en
etkin antibiyotik grubudur. Kinolon ve aminoglikozitler de degisik diizeyde etkinlik

gostermektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde P. aeruginosa’ya karsi imipenem ve
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kinolon direncinin %20 ve %49 oraninda arttigindan bahsedilmektedir (141). SENTRY
calismasinda, P. aeruginosa’ya karsi en etkili antibiyotikler amikasin, sefepim,
tobramisin, meropenem ve piperasilin/tazobaktam olarak bildirilmistir (141). Calisma
verilerimize gore, P. aeruginosa’ya kars1 en etkili antibiyotikler sirasiyla kolistin,
sefoperazon/sulbaktam, amikasin ve sefepim olarak bulunmusken, imipenem duyarlilig1
%356 olarak bulunmustur. Piperasilin/tazobaktam ve siprofloksasin ise, sefepimden
sonra en etkili antibiyotikler olarak bulunmustur. Pseudomonas suslarinda, en yiiksek
direng oranlar1 ise TMP-SMX ve sefalosporinlere karst gozlenmistir. Pseudomonas
aeruginosa suslarmda %44 oraninda ¢oklu ilag direnci saptanmis olup, literatiir
verilerinden biraz yiiksektir. 2005-2006 yillar1 arasinda Kanada’daki ulusal YBU lerini
kapsayan bir ¢alismanin verilerine gére, CID fenotip en sik P. aeruginosa’da %12.6
oraninda ortaya ¢cikmistir (31). EARSS nin 2006 verilerine gore P. aeruginosa’da ¢ok
ilaca direng %18 olarak verilmistir (33). MYSTIC 2006 verilerinde ise, CID P.
aeruginosa %3-50 arasinda bildirilmistir (142).

Stenotrophomonas maltophilia ve B. cepacia daha az siklikta saptanmis olup, B.
cepacia’da en yiiksek diren¢ oranlar1 amikasin, imipenem ve tobramisine karsi
goriilmiistiir. Siprofloksasin ve sefoperazon/sulbaktam en etkili antibiyotikler olarak
bulunmustur.

Stenotrophomonas maltophilia suslarinda ise, TMP-SMX, doksisiklin ve
tikarsilin/klavulanata kars1 direng hi¢ gézlenmemis olup, siprofloksasin, ofloksasin ve
levofloksasine karsi c¢esitli derecelerde direng saptanmustir. Literatiirde S.
maltophilia’nin en yiiksek duyarhilifa sahip oldugu antibiyotikler yine TMP-SMX ve
tikarsilin/klavulanat olarak bildirilmistir (142). Burcholderia cepacia ile ilgili
antibiyotik direng verilerine ulasilamamustir.

Hastanemiz DYBU’de CID Gram negatif patojenlere kars1 genel olarak en etkili
antibiyotik gruplar1 6zet olarak sefoperazon/sulbaktam ve kolistindir.

Staphylococcus aureus kdkenleri de YBU’lerde sik karsilasilan etkenlerdir.
Metisilin direnci tiim diinyadaki YBU hastane infeksiyonu etkeni S. aureus
kokenlerinde yaygindir. ‘European and North American Surveillance Study’de
Kanada’da %19.7 iken Italya’da %59.5 olarak saptanmustir (14). NNIS bildirisine gore,
S. aureus izolatlarinin %352’s1, KNS’lerinse %87’°s1 metisiline direngliydi. Tayvan’da S.

aureus’un %62 ve KNS’lerin %63’liniin oksasilin-diren¢li oldugu agiklanmistir. Latin
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Amerika’da S. aureus en sik izole edilen patojen olup, MRSA orant %31’ lerdedir.
Birlesik Devletler’deki bir calismada da, metisiline direngli KNS oram1 YBU’lerde
%49’larda saptanmistir (140). Vankomisin ve teikoplanine ise direng rapor edilmemistir
(14). Hastane kokenli pnomoni olgularinda S. aureus kokenlerinin metisiline direngleri
%62.5-100 arasinda degismektedir.

Calismamizda, S. aureus’larda oksasilin direnci %88 iken, vankomisin ve TMP-
SMX’e kars1 direng saptanmamis ve duyarlilik %100 olarak rapor edilmistir. Koagiilaz
negatif stafilokoklarda oksasilin direnci %100 olup, vankomisine kars1 direng
saptanmamistir. Ancak KNS izolatlarmin sayis1 olduk¢a az oldugundan verilerin
dogrulugu tartismalidir. Cok merkezli bir Avrupa ¢alismasinda, KNS izolatlari, sirasiyla
%70.1, %3.5 ve %9.3 oranlarinda metisilin, vankomisin ve teikoplanine direngli
bulunmustur (141).

Calismamizda izole edilmis Corynebacterium izolatlar1 olduk¢a az sayida
olmakla birlikte, hepsi vankomisine duyarli bulunurken, biitiin suslar penisilin,
klindamisin, siprofloksasin, sefepim ve TMP-SMX’e direngli bulunmustur. Hastane
kokenli pnomonili hastalardan izole edilmis corynebacteriumlarin antibiyotik direng
paternlerinin gosterildigi verilere ulagilamamustir.

Enterik basillerde, beta-laktam antibiyotikler basta olmak {izere birgok
antibiyotige giderek artan diren¢ gelisimi s6z konusudur. Yapilan ¢alismalarda,
karbapenemler genellikle en duyarli bulunan antibiyotik grubu olmaktadir. Kinolonlar
ve aminoglikozidlere de degisen diizeylerde direng gostermektedirler. Beta laktam
antibiyotiklere karsi olusan direncte beta-laktamaz tireten basillerin siklig1 onemlidir.
Yogun bakim iinitesi izolat1 olan enterik basillerde GSBL iretimi yiiksek oranda
saptanmaktadir. Cesitli calismalarda YBU’lerinde GSBL iiretimi, K. pneumonia
kokenlerinde %23-80 ve E. coli kdkenlerinde %11-44 arasinda bildirilmistir (14, 143,
144). Klebsiella tiirlerinde, E. coli kokenlerine gore daha yiiksek GSBL {iretimi s6z
konusudur (14). Ancak, ¢calismamizda, bu verilerin aksine, GSBL iiretimi E. coli (%67)
kokenlerinde Klebsiella (%50) tiirlerinden daha yiiksek oranda saptanmistir. Tiirkiye’de
yapilmis cesitli caligmalarda (142, 145, 146), imipenem Klebsiella ve E. coli suslarina
en etkili antibiyotik olarak bulunmusken, sefepim, siprofloksasin, seftazidim-klavulanat
Klebsiella suslarina ve amikasin ise E. coli suslarma etkili diger antibiyotikleri

olusturmustur.
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Calismamizda, E. coli ve Klebsiella suslarina en etkili antibiyotikler amikasin,
imipenem ve nitrofurantoin olarak bulunmustur. Bu ¢alisma verilerine gore,
piperasilin/tazobaktam da nispeten diisiik direng oranlartyla bu patojenlerin tedavisinde
bir secenek olarak karsimiza cikabilir. Enterobacter spp. ve Serratia marcescens
suslarinda imipenem, piperasilin/tazobaktam, amikasin, siprofloksasin, TMP-SMX
direnci goriilmemistir. Bu durum, bu ajanlarin tedavide giivenle kullanilabilecegini akla
getirse de, izole edilmis patojen sayisi az oldugundan sonuglar giivenilir olmayabilir.

VIP gelisen ve gelismeyen hastalarm prognozu degerlendirildiginde, bu
hastalarda benzer mortalite oranlar1 saptanmistir. Burada akla sanki VIP’in mortaliteye
etkisinin olmadig1 diisiincesi akla gelebilir. Fakat bu diisiince olduk¢a yamlticidir.
Ciinkii, ¢alismamizda VIP’in mortaliteye olan etkisi incelenmemis olup, hastalar altta
yatan hastaliklar1 bakimindan homojen bir dagilim gostermemistir. Dolayisiyla, bu
sonu¢ kaba mortaliteyle iliskili olabilir, ancak VIP’in atfedilen mortalite iizerine
etkisinin olmadig1 yorumunu yapmak yanlis olur.

Sonug olarak, VIP olgularinin tanis1 ve tedavisi kolay degildir. VIP ydnetimi
multidisipliner bir takim anlayisin1 gerektirmektedir. Bu sebeple, her YBU, diizenli
siirveyans ¢alismalariyla, kendi enfeksiyon hizlarini, en sik karsilasilan patojenleri ve
onlarin antibiyotik duyarliliklarmi yakindan takip ederek, enfeksiyon gelisimi i¢in risk
faktorlerini ortaya ¢ikarmali ve bunlarin rehberliginde etkili enfeksiyon kontrol
programlar1 gelistirmelidir. Bdylece, her iinite kendi uygun ve alternatif akilci
antibiyotik kullanim politikalarin1  belirleyip, uygunsuz antibiyotik kullanimmi
kisitlayarak ve enfeksiyon kontrol ©Onlemlerine uyumu arttirarak YBU’lerdeki
antimikrobiyal direncin 6nlenmesine ve hatta VIP gelisiminin azaltilmasina katkida

bulunabilir.



6. SONUCLAR VE ONERILER

6.1. Sonuclar
GUTF DYBU'de, 1 Ocak 2007 - 31 Aralik 2008 tarihleri arasinda 280 hastanin

retrospektif olarak incelendigi ¢alisma sonrasinda saptadigimiz sonuglar su sekilde

siralanabilir:

48 saat ve daha fazla siireyle MV uygulanan 603 hastadan 212’sinde (%35.1)
VIP gelismistir.

Ventilator iligkili pndmoni gelisen 130 hastanin 12'sinde (%9.2) erken donemde,
118'inde (%90.8) ge¢ donemde VIP gériilmiistiir.

Mekanik ventilasyon baslangicindan ortalama olarak 19.7+18.1 giin sonra ViP
gelismistir. Ventilator iliskili pndmoni gelisiminde etkili olan bagimsiz faktorler,
APACHE 2 skorunun 20’den biiyiik olmasi, mekanik ventilasyon uygulamasi
oncesi YBU’de ve YBU’ye kabul 6ncesi yatirildigi medikal iinitede NIMV
uygulanmasi, yogun bakim iinitesinde VIP gelisimi 6ncesi, MV siirecinde koma
stupor durumu, YBU disina transport edilme, reentiibasyon, diger non-pulmoner
nozokomiyal enfeksiyonlarin varligi, trakeostomi agilmasi, santral parenteral
beslenme ve NEB olarak tespit edilmistir. Ayrica YBU’de VIP gelisimi dncesi,
MYV siirecinde uygulanmig hipnosedatif ajan, antibiyotik (6zellikle karbapenem,
sefoperazon/sulbaktam, piperasilin/tazobaktam, makrolid ve 4. kusak
sefalosporin), paralitik ajan ve H, reseptér blokorlerinin kullanimi ile VIP
gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu gosterilmistir.
Hastanemiz DYBU’de en sik izole edilmis VIP etkenleri A. baumannii, P.
aureginosa ve MRSA olarak srralanmistir. Gram negatif enterik bakteriler ve
non-fermentatif Gram negatif enterik bakteriler arasinda, GSBL pozitif olan ve
coklu ilag direnci tastyan patojenler hakim olmustur. Coklu ilag direngli fenotip
Acinetobacterlerde %68, Pseudomonaslarda %44 oraninda saptanmis, E. coli

suslarinda GSBL iiretimi Klebsiella tiirlerinden daha fazla kaydedilmistir.
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Ventilator iliskili pnomoni gelisen 130 hastanin 105’1 (%80.8), VIP gelismeyen
150 hastanin ise 122’s1 (%81.3) yasamin1 kaybetmistir.

Hastanemiz DYBU’de VIP gelisiminin giinliik riski (%2.2), MV ’nin 15. giiniine
kadar artmis olup, 15. giinden sonra zamanla azalmakla birlikte yliksek
seyretmistir. Mekanik ventilasyonun 3. haftas1 VIP gelisiminin en riskli dénemi
olarak saptanmustir.

Hastanemiz DYBU’de VIP gelisiminin giinliik riski, YBU’de kalismm 15.
gilinline kadar artmis olup, 15. glinden sonra zamanla azalmakla birlikte yiiksek
seyretmistir. Yogun bakim iinitesinde kalismnm 3. haftas1 VIP gelisiminin en
riskli donemi olarak belirlenmistir.

Antibiyotik kullanim siiresi arttik¢a VIP gelisme riski artmakla birlikte, bu risk
antibiyotik kullaniminin 15. giiniinden sonra zamanla azalmakla birlikte yiiksek
seyretmistir. Antibiyotik kullanimmmn 3. haftas1 VIP gelisiminin en riskli

donemi olarak tespit edilmistir.

6.2. Oneriler

Literatiirde calismamiza benzer ¢alismalar olmakla birlikte Tiirkiye'de bu tip

kapsamli ¢alismalarla desteklenen epidemiyolojik veriler azdir. Nitekim, VIP ydnetimi

multidisipliner bir takim anlayisin1 gerektirmektedir. Bu sebeple, her YBU, diizenli

siirveyans c¢aligmalariyla, kendi enfeksiyon hizlarini, en sik karsilasilan patojenleri ve

onlarin antibiyotik duyarliliklarmi yakindan takip ederek, enfeksiyon gelisimi i¢in risk

faktorlerini ortaya ¢ikarmali ve bunlarin rehberliginde etkili enfeksiyon kontrol

stratejileri  gelistirmelidir. Tespit ettigimiz ¢alisma sonuglarimizin rehberliginde

onerilerimiz su sekilde siralanabilir:

Literatiirde, trakeostomi acilmasinm VIP gelisimini azalttigi konusunda
tartismali  sonuglar mevcuttur. Biz YBU’de VIP gelisimi oncesi, MV
uygulanilan hastalarda trakeostomi agilmasmm VIP gelisimini arttirdigini tespit
ettik. Bu nedenle YBU'lerinde, trakeostomi agilmasi uygulamalarinda
endikasyon dikkatli konulmali ve hasta miimkiin olan en kisa siirede trakeostomi
uygulamasindan kurtariimalidir.

VIP gelisimi agisindan 6zellikle yukarda bahsedilmis olan risk faktorlerinden

herhangi birine sahip hastalarda daha uyanik olunmali ve nazogastrik
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sonda/beslenme tiipii bu hastalara daha dikkatli uygulanmalidir. Ozellikle bu
hastalarda biling durumunu bozacak sedatize ajanlarin, aspirasyona yatkinligi
arttirabilecek paralitik ajanlarin kullanimindan kagmilmali, gerekirse sedatize
edici ve paralitik ajanlar intermitan olarak hastalarin biling durumunu tam
kapatmayacak sekilde uygulanmalidir. Nazogastrik sonda/ beslenme tiipi
takilmasin1 gerektiren durumlarda 6zellikle biling durumu bozuk olan hastalarda
nazogastrik yerine orogastrik yol tercih edilmelidir.

VIP i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu tespit edilen aspirasyonun &nlenmesi
amaciyla erken donemde subglottik sekresyonlarin siirekli ve etkin bir bigimde
aspirasyonu saglanmalidir.

Endikasyon varliginda uygun ve akilci antibiyoterapiler miimkiin olan en kisa
siireyle uygulanmalidir.

Non-invaziv uygulamalardan NIMV, miimkiinse bir hafta ve daha kisa siireli
uygulanmalidir.

Hastalarin llizumsuz ve uzun siireli nazoenteral, santral ve periferik parenteral
beslenmelerinden kaginilmali, hastalarda miimkiin olan en kisa siirede oral
beslenmeye gegilmelidir.

Endikasyon varliginda stres iilser profilaksisi miimkiin olan en kisa siirede
uygulanmali, Ozellikle H, reseptér blokorleriyle lizumsuz ve uzun siireli
tedavilerden kaginilmaldir.

MV’nin ikinci ve iigiincii haftas1 VIP gelisim riski daha yiiksek oldugundan,
VIiP'in &nlenmesi igin &zellikle bu donemde daha siki ve etkin enfeksiyon
kontrolii uygulanmalidir.

Mortalite iizerine belirgin etkisi tespit edilen VIP gelisiminin almacak
onlemlerle azaltilmasi, YBU'lerin esas amaglarindan biri olmalidir.

Yatis sirasinda sepsis ve septik sok saptanan hastalar, mortalitenin azaltilmasi
icin ¢cok hizli ve agresif olarak tedavi edilmelidir.

Hastalarin mortalitesini azaltmak agisindan acil servisten ve diger YBU’lerden
yatiglar geciktirilmemelidir.

YBU ve hastanede yatis siiresini arttiran ve diger hastalara nazaran daha fazla

tedavinin kullanildig1 VIP konusunda maliyet analizi ¢alismalar1 yapilmalidir.
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Son olarak onerimiz, YBU'ye ait morbidite ve mortalitede etkili oldugunu
disiindiigiimiiz saglik personeline ait sorunlarin iilkemiz genelinde zor da olsa

coziilmesi ve saglik politikasinin buna uygun olarak yonlendirilmesidir.
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EK-2
ViP’LI HASTA FORMU ORNEGI
e Hastanin ad1 ve soyadi:
e Cinsiyeti:
® Yast:
® Dosya No:
e Hangi ay ve mevsimde basvurdugu:
e Ex olma:
e CPR uygulanma:
e CPR siklig:
e Hangi medikal bélgeden bagvurdugu:
e Hangi hasta tipi:
e VIP tanis1 ne zaman:
® Primer tani:
e Altta yatan hastaliklar:
e Komplikasyonlar:
a-Koma-stupor durumu:
b-Organ yetmezligi:

c-Sok:

d-Non-pulmoner nozokomiyal infeksiyonlar

(YDE/KIKDI/KIIYE/bakteriyemi):
e Entiibasyon (nazotrakeal /orotrakeal):
e Trakeostomi:
e Reentiibasyon varligi:

o Self-ekstiibasyon varhigt:

89



90

e YBU’de kalma siiresi (toplam)
e MV’de kalma siiresi (toplam)
e VIP tanis1 konulmadan énce YBU’de kalma siiresi
e VIP tanis1 konulmadan énce MV’de kalma siiresi
e YBU’sindeyken MV’da oldugu siiregte transport varlig
e MV oncesi NIMV uyg varligi ve siiresi:
e Son 3 ay i¢inde hospitalizasyon varlig1 ve siiresi:
e YBU’ye bagvuru dncesi serviste kalma siiresi
e Son 3 ay i¢inde AB kullanimi1 varlig1 ve siiresi:
e Son 3 ay i¢inde immiin supresif ajan kullanimi1 varlig ve siiresi:
e Son 3 ay i¢inde cerrahi op gegirme varhig::
e YBU’sinde MV da oldugu siirecte cerrahi op gegirme varlig::
e Son 3 ay i¢inde aspirasyon varlig:
e YBU’sinde MV’da oldugu siirecte aspirasyon varlig::
e Son 3 ay icinde VIP etkeniyle respiratuar kolonizasyon varlig::
a-Mikroorganizma:
b-AB duyarlilik paterni:
e YBU’sinde MV’da oldugu siirecte:
a-CVP:
b-Bronkoskopi:
c- Uretral kateter (sonda):
d-Nazogastrik sonda varhigt:
e Hemodiyaliz katatert:

e KULLANDIGI iILACLAR:



a-Antibiyotikler ve siiresi:
b-Hipnosedatifler ve siiresi:
c-Kas gevseticiler ve siiresi:

d-Immiin supresifler ve siiresi:

e-Stres iilser profilaksisi ve siiresi:

f- Beslenme ve stiresi:
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