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ONSOZ

Uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve birikimleri ile daima yanimda olan,
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalindaki hocalarima tesekkiirlerimi
sunarim.

Olduk¢a yogun ve yorucu gegen asistanlik stirecinde birlikte ¢alistigim doktor
arkadaslarim ile saglik personeline, her zaman desteklerini yanimda hissettigim
sevgili aileme ve yaninda olamadigim zamanlarda gosterdigi sabir i¢in biricik oglum

KEREM’e tesekkiir ederim.
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1. GIRIS ve AMAC

Ozellikle Yogun Bakim Unitesi’nde (YBU) yatan, pndémoni hikayesi
bulunmayan ve entiibasyonu takip eden 48—72 saat sonra gelisen alt solunum yolu
enfeksiyonlar1, ventilatér iliskili pndmoni (VIP) olarak tanimlanmaktadir (1).
Hastalarda altta yatan hastaligin tipi ve agirhig, eslik eden durumlar, yogun bakim
florasinin mikrobiyolojik 6zellikleri, tanisal yaklasimda sorunlar ve uygun tedavinin
baslanmasi gibi faktorler nedeniyle homojen bir hastalik olarak goriilmemelidir (2).
Orofarengeal kolonizasyon, endotrakeal tiiplerle {ist solunum yollarmin ve diger
savunma sistemlerinin etkinliginin ortadan kaldirilmasi, Oksiiriik refleksinin
azalmasi, siliyer fonksiyonlarin bozulmasi, makrofaj fonksiyonlarin azalmasi,
hipoksi, iliremi, malniitrisyon, ventilasyon ve perfiizyon dengesizligi, endotrakeal
aspirasyonlarin yetersiz yapilmasi ve ventilator tedavisinde kullanilan cihazlar yogun
bakimlarda ventilatéore bagli pndémonin patogenezinde rol oynamaktadir. Diger
enfeksiyon giris yollar;; hematojen yayilim, enfekte aerosellerin inhalasyonu ve
ekstra pulmoner enfeksiyon odaklarindan eksojen yayilim olarak kabul edilmektedir
(3).

VIP; yogun bakim iinitelerinde siklikla yasanan ciddi bir enfeksiyondur ve
yiiksek mortalite ile iliskilidir. Mortalite oranin yiiksek olmasi, hastanede kalis
sliresinin uzamast ve hastane maliyetlerindeki artis diger nozokomiyal
enfeksiyonlardan farkli &zelliklerini olusturmaktadir. VIP insidansi; hastada mevcut
risk faktorleri, etken mikroorganizmalarin dagilimi ve mortalite oranlari; ¢alismaya
dahil edilen hasta popiilasyonu, kullanilan tani kriterleri ve tan1 yontemlerine gore
degisiklik gostermektedir. Bu nedenle hastane bazinda VIP’e zemin hazirlayan risk
faktorlerinin belirlenmesi; korunma Onlemlerinin alinmasi agisindan yol gdsterici
olacaktir. Mekanik olarak ventile hastalarin, VIP acisindan dogru teshisinin ve
tedavisinin planlanmasi i¢in dikkatlice izlenmeleri gerekmektedir (4-6).

Tan1 genellikle klinik, radyolojik, mikrobiyolojik verilere gore konur (4).
Mikrobiyolojik olarak en biiyiik sorun alt solunum yollarinin, iist solunum yollar
floras1 ile kontamine olmas1 olarak gdsterilmektedir (7). Giiniimiizde VIP tanismin
konmasinda standart bir yontem yoktur ancak tanida yardimci olarak bronkoskopik
ve non-bronkoskopik yontemler kullanilmaktadir. Gilinlimiizde en sik kullanilan

yontem; endotrakeal aspirat (ETA) 6rneginin mikrobiyolojik olarak incelenmesidir.



Diisiik spesifite ve yanlis pozitiflik oraninin yiiksek olmasina ragmen ETA kantitatif
kiiltiiriiniin invaziv yontemlere benzer sekilde VIP tamisinda etkin oldugu cesitli
caligmalarda gosterilmistir (8—14).

Bu ¢alismanin amaci; klinik olarak VIP tanis1 almis hastalarda; uygulanmasi
kolay olan ETA kantitatif kiiltiir sonuclarinin degerlendirilmesidir.

2. GENEL BILGILER

Pnomoni, alt solunum yoluna yerlesen mikroorganizmalarin kontrol
edilemeyen ¢ogalmasina verilen inflamatuar bir cevaptir. Bu cevap periferal brons ve
alveoler alanda noétrofil ve diger effektor hiicrelerin toplanmasina neden olmaktadir.
Nozokomiyal pndmoni pulmoner savunmanin etkilenmesi ve bozulmasi, mikrobiyal
girisin pek cok yolu, kolonizasyon ve pnomoni gelismesini etkileyen risk
faktorlerinden olusan cok yonlii bir hastalik olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bakteriyel
pnomonin gelismesi yalnizca bakterinin tipi ve sayisina bagli degildir; ayn1 zamanda
enfeksiyonu 6nlemek i¢in kisinin mekanik, humoral ve hiicresel savunma yetenegi de
onemlidir. Lokal pulmoner savunmalar yerlesen mikroorganizmalar1 yok etmek i¢in
yetersiz kaldiginda inflamatuar cevap akcigerlerde enfeksiyon yerine geng fagositik
hiicrelerin gelmesini saglamaktadir. Pndmoni, normal savunma mekanizmalarinin;
cok hizli olarak mikroorganizmalarin ¢ogalmasina izin vererek bozuldugu veya
etkilendiginde gelismektedir. Pek c¢ok durumda; solunum yolu anatomisi;
mikroorganizmalarin alveole ulagsmasini 6nlemektedir (15). Larenks havayolunun alt
kismina gegis kapisi, aspirasyon i¢in major bariyerdir. Ust solunum yolu igindeki
normal flora orofarenkse kolonize olan viriilan patojenleri Onleyerek viicudun
savunma boliimii olarak etki etmektedir. Ust solunum yolunun reseptor yerleri,
normal flora ile kolonize degilse bu reseptdrler patojenik organizmalar tarafindan
kolonizasyon i¢in uygun duruma gelmektedir. Patojenler iist hava yolu
savunmalarindan kacarlarsa alt solunum yoluna ulagsmakta, lokal ve sistemik hiicreler
burada mikroorganizmalar1 yok etmeye ¢aligmaktadir. Alveoler makrofajlar; yerlesik
fagositik hiicreler olarak, alveollere ulasan mikroorganizmalara kars1 ilk savunmay1
saglamaktadir (16). Fagositlerin eylemine ek olarak alveoler makrofajlar inflamatuar
cevabr stimiile etmektedir. Lokal pulmoner savunmalar yetersiz kaldiginda
inflamatuar cevap enfeksiyon yerine sistemik fagositik hiicrelerin gelmesini

baslatmaktadir. Notrofil ve monositlerin toplanmasi1 fagositoz yapabilen hiicre



sayisini arttirarak yerlesen mikroorganizmalar1 yok etmektedir. Lokal ya da sistemik
pulmoner savunmalar bozuldugunda veya etkilendiginde patojenler hizla yerleserek
pnomoni meydana getirmektedirler (17).

Ventilatére bagli hastalarda; donanim ve dezenfeksiyonla ilgili bilgi ve
tekniklerin ilerlemesine ragmen %8-28 oraminda VIP gelismektedir (18-22).
YBU’lerinde bu oran hastanelerin diger servislerine gore daha yiiksektir. Entiibasyon
islemi, mekanik olarak ventile hastalarda 6-20 kat daha fazla pnomoni gelismesine
yol agmaktadir ve VIP ile ilgili mortalite %24-50’ye ulagmaktadir (19,23-26,28).
Bazi calismalar VIP’li hastalarin erken taninmasi ve uygun antimikrobiyal ajanlarla
tedavisinin klinik basariy1 arttirdigini géstermistir (24,29).

2.1 Yogun Bakimin Tanim, Tarihgesi ve Ozellikleri

Yogun Bakim Uniteleri kritik hastalara hizmet vermek iizere diizenlenen;
yerlesim bi¢imi, calisanlar1 ve teknik donanim agisindan son derece 6zellikli
multidisipliner {initelerdir. Yiiksek teknolojiye sahip cihazlarla donatilmis; kritik
hasta bakimi iizerine egitimli hekim ve hemsire gruplari tarafindan idare edilmeleri
gerekmektedir. Danimarka’da 1950’li yillarda ortaya ¢ikan Polio salgini sirasinda
Bjorg Ibsen, Bulber polio nedeni ile tank respirator ile ventile edilen bir hastaya
solunumsal asidoz tanis1 koyup tank respiratoriin yetersiz kaldigini sdyleyerek
hastay1 entiibe ettikten sonra ambu tipi bir alet ile ventile eder. Bunun sonucunda
hastanin klinik durumu diizelir. Bu salgindaki mortalite oran1 % 87 den % 25 ‘e iner.
Bu dénemde Ibsen 1953 yilinda Kopenhagen Kummere Hastanesinde ilk “Intensive
Therapy Unit” i acar. Bu c¢alismalar1 nedeni ile Ibsen diinyada ilk yogun bakim
uzmani olarak kabul edilebilir. Ulkemizde ise reanimasyon bilim dalinin temeli Dr.
Cemalettin Oner ve Sadi Sun‘un 6nderligindeki galigmalarla baslamis olup, yogun
bakim bilimsel calismalar1 1978’de Prof.Dr. Cemalettin Oner tarafindan anestezi
kokenli uzmanlarin disinda, konu ile ilgili uzmanlik dallarinin 6nde gelen
temsilcilerinin de katilimi ile multidisipliner bir anlayisla giiniimiize kadar
stirdiiriilmiistiir. Glinlimiizde yogun bakim hastasi olarak tarif edilen hasta grubu son
derece genis hastalik grubunu icermekle birlikte bu patolojilerin ¢ogunda vital
fonksiyonlarin diizenlenmesi ile iyilesme saglanabilmektedir. Vital fonksiyonlarin
diizenlenmesinin; uygun monitdrizasyon, standart tedavi ve dikkatli veri

organizasyonu ile miimkiin olabilecegi de tartisilmaz bir gergektir. Bu agidan YBU;



tibbi aktivite ve hasta bakimi agisindan hastane hizmetlerinde ayricalik tasiyan
klinikler olmakla beraber yerlesim bigimleri, teknik donanimlari, insan gilicii ve

profesyonel beceriler agisindan son derece 6zellik tasimaktadirlar (30,31).

Giliniimiizde; yogun bakim hastasi tanimlamasinda, tek bir Olglit yetersiz kalmakta
olup hastalar1 mevcut patoloji, monitérizasyon ve tedavi gereksinimlerine gore

siiflandirma yolu tercih edilmektedir.

2.2 Mekanik Ventilasyon (MV)

Mekanik ventilasyon, solunum islevinin ventilatdr ad1 verilen cihaz yardimi ile yapay
olarak siirdiiriilmesidir. Mekanik ventilatorler solunum yollarinda siklik basing
degisiklikleri olusturarak akcigerlere gaz girisini saglayan ve modern yogun bakim
tinitelerinde en ¢ok kullanilan cihazlardir. Mekanik ventilasyona baslanmasi igin
baslica endikasyonlar arteryel kanin yeterli derecede oksijene edilememesi ve yeterli
alveolar ventilasyonun devam ettirilme yeteneginin kaybedilmesidir (32). MV

amaclari; Tablo 1°de gosterilmistir (33).

Tablo 1: Mekanik Ventilasyonun Amaglari

e Akcigerde gaz aligverisinin diizeltilmesi

e Solunumsal asidozun diizeltilmesi

e Solunumsal distresin ortadan kaldirilmasi

e Solunum kaslarinin dinlendirilmesi

e Basing-voliim iliskisinin degistirilmesi

o Atelektazilerin Onlenmesi ve tedavisi

e Kompliyasin diizeltilmesi

e {leri hasarin 6nlenmesi

e Akciger ve hava yolunun iyilesmesine firsat vermek

¢ Hipokseminin diizeltilmesi




2.3 Pnomoni ve Ventilator Iliskili Pnémoni

Pndmoniler; toplum kdkenli pndmoni, aspirasyon pnomonisi, hastane kokenli
pnémoni ve VIP gibi ¢esitli basliklar altinda toplanan gok genis bir hastalik grubunu
olusturmaktadirlar. Her olguda olasi mikroorganizmanin ve buna baglh olarak
Onerilen antibiyotigin farklilik géstermektedir. Ayrica hastalik seyir hizina gore akut,
subakut veya kronik pndmoni olarak da siniflandirilabilir. Pnémoni, anatomik olarak
lober pndémoni, bronkopndomoni, interstisyel pndmoni olarak da simiflandirilabilir
(34).

Toplum kokenli pndmoni (TKP) kiside giinliik yagsami sirasinda ortaya ¢ikan
pnomonidir. Eslik eden baska bir hastaligi bilinmeyen TKP’lerde klinik tablo
ampirik tedavi yaklasimi agisindan ikiye ayrilabilir:

a) Tipik Pndmoni: Usiime, titreme ile ani yiikselen ates, oksiiriik, piiriilan
balgam,
ploritik tipte yan agrisi, fizik muayenede konsolidasyon bulgulari, radyolojik olarak
siklikla lober tutulum ve genellikle 16kositozla karakterize bakteriyel pndmonidir.

b) Atipik Pnémoni: Daha ¢ok genc kisilerde ates, halsizlik, bas agris1 gibi
prodromal belirtiler ile birlikte subakut bir baslangi¢ ve kuru veya mukoid balgamli
oOksiirtik, hiriltili solunum gibi yakinmalar ile karakterize, radyolojik olarak genellikle
interstisyel tutulum gosteren, fizik muayene ve radyolojik bulgular arasinda ¢ogu kez
uyumsuzluk olan, akciger dis1 sistemik organ tutulumuna ait semptom ve bulgularin
gortlebildigi pnomonilerdir. Baslica atipik pndmoni etkenleri Mycoplasma
pneumoniae, Legionella pneumophila, Chlamidya pneumoniae ve Adenovirus,
Influenza viriisii gibi respiratuvar viriislerdir (35).

Aspirasyon pndmonisi alt solunum yollarina endojen salgilar veya ekzojen
maddelerin anormal bi¢imde girmesi sonucunda akcigerlerde olusan sekelleri ifade
eder. Aspirasyon insidansinin artmasina yol acan durumlar; Biling bulanikligi,
disfaji, glottisin kapanmasi veya trakeostomi, endotrakeal entiibasyon ve nazogastrik
beslenme sondast nedeniyle kardiyak sfinkterinin mekanik olarak bozulmasi,
trakeodzofageal fistiiller, 6zofagus darliklar1 ve divertikiilleri ve mide ¢ikis
obstriiksiyonudur (36).

Hastaneye yatistan 48 saat sonra gelisen ve pnomoni etkeni olabilecek

herhangi bir mikroorganizma i¢in inkiibasyon doneminde olmadig: bilinen pnémoni



olgular1 ile hastaneden taburcu olduktan sonraki 48 saat igerisinde gelisen
pndmoniler; Hastane Kokenli Pnémoni (HKP) olarak tanimlanir. Hastane kokenli
enfeksiyonlar arasinda ikinci siklikla goriilmektedir (37).

Ventilator iligki pnomoni; yogun bakim iinitelerinde entiibasyon ve MV
uygulanan hastalarda gelisir. Baska bir ifade ile entiibasyon ve mekanik
ventilasyonun komplikasyonu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. VIP, 48 saatten uzun
siireli entiibe hastalarda gelisen, akciger parankiminin enfeksiyonudur. Nazokomiyal
pnomoniden klinik seyir, tan1 ve prognoz yonleriyle ayri Ozelliklere ve Oneme
sahiptir. YBU’nde entiibasyon ve MV uygulanan hastalarda gelisen VIP, YBU’ sinin
genel Ozellikleri nedeniyle daha farkli 6zellikleri de icermektedir. Yogun bakim
tinitelerinin cerrahi, medikal, koroner ve yeni dogan gibi farkliliklarina karsin, bazi
ortak 6zellikleri bulunmaktadir. Genel anlamda hastane yataklarinin %10’ nuna sahip
olmalarma karsin nazokomiyal enfeksiyonlarin ortalama %25’ YBU’nde
gelismektedir. YBU antibiyotiklerin en sik uygulandigi hastane birimleri olup,
hastalarin yaklasik %80’inde en az bir antibiyotik kullanilmaktadir. Bunun
sonucunda hastanenin diger birimlerine oranla, antibiyotiklere daha fazla direncli
mikrobiyolojik floranin olugsmasi kaginilmazdir. Antibiyotiklere direngli etkenlerin
daha sik oldugu bu ortamda, yogun bakim gerektiren hastalara uygulanan ¢esitli
invaziv girisimler vital bulgularin saglanmas1 ve siirdiiriilmesi i¢in gerekli olmakla
birlikte sistemik enfeksiyonlarmin sikliginin artmasina neden olmaktadir. Vaskiiler
kateter, iiriner kateter, entiibasyon, trakeostomi ve diyaliz gibi islemler 6rnek olarak
verilebilir (38).

2.4 Epidemiyoloji

Ventilator iliskili pndmoni; MV uygulandiktan sonra akciger parenkim
dokusunun infektif ajanlarla inflamasyonu seklinde tanimlanmaktadir. MV
uygulanan hastalar hem daha agir hasta olmalar1 hem de baz1 savunma
mekanizmalarinin islememesi nedeniyle komplikasyonlara daha agiktirlar (28).
Tanida “altin standart”in olmayis1 ve tant i¢in birka¢ yOntemin arastirilmasi
giinlimiizdeki ¢alismalarin ¢oguna kaynak teskil etmektedir. Mekanik ventilasyonun
48 saatten daha fazla olmas1 VIP gelismesi i¢in en &nemli risk faktdrii olmasina
ragmen VIP ilk 48 saat iginde de olabilir. MV un ilk dért giinii i¢inde gelisen

pnémoniler erken baslangicli VIP, bes ve sonraki giinlerde gelisen pnémoniler geg



baslangighh VIP olarak tanimlanmistir. Erken baslangicli VIP’te hastaligin seyri ve
prognozun daha iyi oldugu gézlenmistir (28,39,40).
2.5 Sikhik

Ventilator iligkili pnomoni; yogun bakim iinitesiyle iliskili en sik hastaliktir ve % 6—
52 oraninda goriilmektedir. VIP oranlar1 hastanenin agir derecede hasta olanlara
bakiminin kalitesini gosteren ol¢timlerden biridir (41).Yapilan son ¢aligmalarda 1000
ventilatdr giinii i¢in VIP insidans1 %13-51 oraninda bulunmustur (42). Genel olarak;
cerrahi yogun bakim iinitelerinde medikal yogun bakim {initelerine gére daha sik VIP
gozlenmektedir (43). Cerrahi dis1 YBU nde MV uygulanmayan olgularda siklik 1000
hasta giinii i¢in 0.9 iken MV uygulanan hastalarda 20.6 olarak tespit edilmistir (28).
VIP; Akut solunum sikintist sendromu (ARDS) olan hastalarda yaygin bir
komplikasyon olarak karsimiza ¢ikmaktadir ve ARDS hastalarinda VIP gelisme
orani daha ytliksek bulunmustur (25,26). ARDS nedeniyle 6len hastalarin otopsisinde
incelenen akciger histolojisi %73 oraninda pndmoni ile uyumlu bulunmustur (44,45).

2.6 Mortalite

Ventilator iliskili pndomoni; nazokomiyal enfeksiyonlar icinde mortaliteyi
direkt olarak etkileyen énemli bir enfeksiyondur (46). YBU’de VIP mortalite oranlar:
%2471 arasinda degismektedir (1,28,47). YBU’de VIP &lim orani diger MV
hastalara gore 2—10 kat daha fazla olmaktadir. Kardiyak cerrahi, akut akciger hasari,
immiin yetersizlik, transplantasyon uygulanmasi, travma, kardiyak arrest sonrasi
tibbi bakim uygulanan hastalarda 6liim oranlar1 artmaktadir (48-50).

Mortalite oranlar1 etken olan bakteri tipine gore degismektedir. Ozellikle
Pseudomonas ve Acinetobacter tiirlerinin etken oldugu VIP’de %65-87 oraninda
mortalite gdzlenmektedir. Diger organizmalarin etken oldugu VIP’te mortalite orani
%31-55 bulunmustur. Benzer sekilde metisilin direngli S. aureus (MRSA) suslarinda
mortalite oram1 metisilin duyarli S.aureus (MSSA) suslarina gore yiiksek
bulunmustur (43). MV durumu, ileri yas, uygunsuz antibiyotik kullanimi, altta yatan
hastaligin ciddiyeti, hastaligin siddeti, hastanede kalma siiresinin uzamasi 6lim
oranlarint arttirmaktadir (51). Bu yiizden MV uygulanan hastalarda uygun

profilaksilerin yapilmasi, erken teshis ve tedavinin saglanmasi ¢ok dnemlidir.



2.7 Morbidite

Hastanede yatis siiresi VIP nedeniyle uzamaktadir. Yapilan galigmalarda ViP
gelisimi nedeniyle hastalarn 10-32 giin daha fazla YBU ‘de kaldiklar1 ve VIP’li
hastalarin daha uzun siire mekanik ventilatdre bagl kaldig: tespit edilmistir (43, 47,
52, 53).

2.8 Etyolojik Ajanlar

Hastanedeki YBU’nin durumu ve kullamlan tanm1 metotlarina gore VIP
etkenleri farkliliklar gosterir. Yapilan ¢aligmalarda; VIP etkeni olarak en sik %80
oraninda Gram negatif bakteriler (GNB) saptanmis olup; GNB i¢inde ise
Pseudomonas ve Acinetobacter tiirleri ¢ogunlukla izole edilmistir. S.aureus % 15
oraninda izole edilmis olup bunlarin %42’si MRSA olarak tanimlanmistir. %27
oraninda ise polimikrobiyal flora gézlenmistir (42). Son yillarda MRSA ve GNB gibi
cogul ilaglara direngli patojenler etken olarak karsimiza ¢ikmaktadirlar (54).

Legionella tiirleri, anaerob bakteriler, viriisler ve Pneumocystis carinii gibi
etkenler nadir olarak karsimiza ¢ikar. ViP’de % 2.7 oraninda fungal etkenler izole
edilmistir (55). Anaerob bakteriler; aspirasyon pnomonilerinde, nekrotizan
pnomonilerde, akciger apsesinde ve plevropulmoner enfeksiyonlarda daha sik izole
edilirler. Viriisler, 6zellikle immiin sistemi bozulmus Human Immunodeficiency
Virus (HIV) pozitif hastalarda, hematolojik malignitelerde ve immiinosupresif tedavi
alanlarda tespit edilir (56).

Ventilator iligkili pndmoni gelisimi siiresi de patojenlerin farkliligi i¢in bir
etkendir. Erken baslangighh VIP’ de H.influenzae, S.pneumoniae, S. aureus; geg
baslangicl VIP’de ise P. aeruginosa, Acinetobacter ve Klebsiella tiirleri, MRSA gibi
hastane patojenleri etken olarak karsimiza ¢ikmaktadirlar (47).

2.9 Patogenez

Nazokomiyal pndmoninin patogenezi konak ile mikroorganizma arasindaki
direkt iligkilerle, bu dinamikleri kolaylastiran epidemiyolojik degiskenleri igerir (47).
VIP; steril olan distal bronslara orofarengeal mikroorganizmalarin aspirasyonu ile
gelisir (27). Solunum yolu enfeksiyonu gelisebilmesi i¢in hastanin savunma
mekanizmalarinin  bozulmus olmasi, yeterli miktarda mikroorganizma igeren

inokulum alt hava yollarina ulasmasi ve savunma mekanizmalarina {istiin gelmesi



gerekmektedir. Akciger dokusunu enfeksiyondan korumak icin; anatomik bariyerler,
Oksiiriik refleksi, mukosilier aktivite ve immiinite mekanizmalar bulunmaktadir.
Mikroorganizmalarin alt hava yollarina ulagmasi1 ise; orofarengeal sekresyonun
mikro aspirasyonu, Ozefageal-gastrik icerigin aspirasyonu, infekte aerosolun
inhalasyonu, hematojen yayilim ve entiibe hastada direk yayilim ile olmaktadir.
Ayrica gastrointestinal sistemden bakteriyel translokasyonla da enfeksiyon
gelisebilmektedir. Tiim bunlarm iginde bakteriyel kolonizasyon ve aspirasyon VIP
gelisiminde en 6nemli rol oynar (47,57). Son zamanlarda nebulizatérler bu agidan
suclanmus fakat bu cihazlarin VIP ‘e ¢ok az sebep oldugu bulunmustur (58).

MYV uygulanmasi ile farengeal floranin endotrakeal kaf etrafindan sizmasi,
nazotrakeal entiibasyonda sinuzidal ostiumun blokaji ve ostiumun infekte olmasi,
lokal travma, alt solunum yollarinin klirensinin bozulmasi ve ¢alisanlarin elleri
yoluyla patojenlerle direkt temas yoluyla enfeksiyon riski artmaktadir. Bu sayede
akciger parenkimine invaze olan bakteriler viriilans faktdrler yardimiyla doku
yikimina ve lokal inflamasyonda artisa neden olarak enfeksiyon tablosunu olusturur
(59).

2.10 Risk Faktorleri

Risk faktorlerinin bilinmesi, enfeksiyon gelisiminin 6nlenmesinde oldukga
Oonemli bir yere sahiptir ve hastaya ait ilave risk faktorleri tedavinin belirlenmesinde
de kullanilmaktadir. VIP gelisimindeki risk faktdrleri; énceden bozulmus solunum
savunma mekanizmalarimin  varhig, ileri yas, altta yatan hastaliklar ve
komplikasyonlarin varligi; hastaligin siddeti, sok, organ yetmezligi, koma, biling
bozuklugu, diabetes mellitus, renal yetmezlik, immiin yanit baskilanmasi, travma,
ARDS, 1s1 yanigi, siniizit, beslenme bozuklugu olanlar, sigara kullanimi, gastrik
kolonizasyon ve pH degisikliginin olmasi, orofarengeal kolonizasyon, Onceden
antibiyotik kullanimi, uygunsuz antibiyotik kullanimi, stres {ilseri proflaksisi
uygulanmasi, ciddi sedasyon uygulanmasi, kortikosteroid kullanilmasi, nazal yolla
gastrik sonda uygulamasi, hastanin diiz pozisyonda yatirilmasi, invaziv girisimlerin
varligi ve hastanede veya yogun bakim {initesinde kalma siiresi olarak

belirtilmektedir (26,27,43,59—66).



2.11 Tam

Ventilator iligkili pnomoni; mekanik ventilatore bagl hastalarda yeni gelisen
ptriilan sekresyon veya sekresyonda artis, 16kositoz ile birlikte akciger grafisinde
infiltrasyon ortaya ¢ikmasi veya infiltrasyonda ilerleme gibi belirti ve bulgularin
varliginda akla gelmelidir. Ventilatore bagl hastalarda pndmoninin tanisini1 koymak
tanida altin standartlarin da bulunmamasi nedeniyle oldukg¢a giigtiir. Tanida klinik,
trakeal sekresyonlarin mikroskobik ve mikrobiyolojik incelenmesi 6n plana
cikmaktadir. VIP tamisinda temelde ii¢ parametre 6nemlidir, bunlar enfeksiyona ait
sistemik bulgular, akciger rontgen incelemesinde yeni veya progresyon gosteren
infiltrasyon varlig1 ve bakteriyolojik olarak akciger parenkim enfeksiyonunun tespit
edilmesidir. Sistemik bulgular; ates, tasikardi, lokositoz/lokopeni ve sitokinlerin
artisina bagh olarak gbzlenen 6zgiin olmayan bulgulardir (47, 57, 67).

Amerikan Go6glis Hastaliklar1 Uzmanlar1 Dernegi kriterlerine gore (68);
VIP’in klinik ve radyolojik tanisi icin akciger grafisinde yeni gelisen infiltrasyonla
birlikte agsagidaki kriterlerden en az ikisi bulunmalidir:

a. Ates > 38° C veya hipotermi < 36° C

b. Lokositoz > 11000/mm? veya lokopeni < 4000/mm?’

c. Piiriilan trakeal sekresyon

d. Diisiik PaO,

Ancak klinik ve mikrobiyolojik taninin her zaman uyumlu olmadig
bilinmelidir. VIP tanis1 konan hastalarin yaklasik olarak %66’sinda klinik ve
mikrobiyolojik taninin uyusmadigi bildirilmektedir (69).

Klinik tanryla ilgili diger bir yaklasim ise rakamsal olarak skorlama
yapilmasidir. Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (KPES) >6 oldugunda duyarlilik
%93, 6zgiilliik %100 olarak bildirilmistir (68,70,71). KPES hesaplanmas1 Tablo 2’de

gosterilmistir.
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Tablo 2: KPES Hesaplanmasi

Parametre Puan
Viicut Sicakhg (°C)
e 36.5-384 0
e 38.5-38.9 1
e >39.0veya <36.0 2
Kan Lokosit Diizeyi (L6kosit/mm3)
e 4000-11000 0
e <4000 veya >11000 1
e >500 comak form 2
Trakeal sekresyon
e Yok 0
e Var, pirtlan degil 1
e Var, plrilan 2

Oksijenizasyon; PaO;/ FiO; ; (mmHg)

o >240 veya ARDS 0

e <240 ve ARDS degil 2
Pulmoner radyolojik bulgu

e Infiltrasyon yok 0

e Yaygin veya yamali infiltrasyon 1

e Lokalize infiltrasyon 2

Trakeal aspirat ornegi kiiltiiri

e Ureme yok veya iireme var < 1 0

e Uremevar>1 1

e Gram boyamada saptanan ayni bakterinin tremesi | 2

Hastanede yatan hastalarda akciger grafisinin normal olmasi hastanin
hastane-kokenli pndmoni olmadiginin 6nemli bir isaretidir (72). Etkenlerin ¢ogunun
bakteriyel kaynakli oldugu VIiP’te trakeal aspirat veya balgamin mikrobiyolojik
incelenmesi VIP tanisi koymada yetersiz kalabilir ¢iinkii mekanik ventilasyon
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uygulanan hastalarin pek ¢cogunun solunum yollari muhtemel patojenlerle kontamine
olmustur (28,73-77). ETA incelenmesi, olasi etkeni ortaya ¢ikarmak igin faydalidir
ve miimkiinse antibiyotik tedavisinden énce yapilmalidir. VIP’li hastalarin incelenen
orneklerinde hiicre ici bakteri iceren nétrofil sayisinin daha fazla oldugu bulunmustur
(53). Etken bakterilerin degerlendirilmesi icin farkli bronkoskopik ve bronkoskopik
olmayan yontemler kullaniimaktir. Bu yontemlerin secimi; klinisyenin deneyimine,
laboratuar olanaklari ve deneyimine ve maliyet-yarar hesabina baglidir.

2.11.1 VIP tamisinda kullanilan non-bronkoskopik teknikler:

Bu yontemlerin avantaji daha az invaziv olmasi, maliyetinin disuk olmasi ve
bronkoskopi gibi deneyimli personel gerektirmemesidir.

1- Endotrakeal aspirat kiiltiirii: Sik kullanilan, kolay, hizli, ginin her
saatinde uygulanabilen ucuz bir tekniktir. Dezavantaji tanisal degerinin sinirli
olmasidir. Ayrica, kantitatif olmayan kultiir yontemlerinin kullanilmasi durumunda
kolonizasyon ile iliskili yalanci pozitifliklere neden olup, gereksiz antibiyotik
kullaniminin artmasi s6z konusudur. X100 blylitmede 25’ten fazla skuaméz epitel
hlcresi gortlmesi orotrakeal kontaminasyonu gosterir. Trakeal aspirasyon kultiri
orneklemesinde 10° cfu/mL anlamli olup, bu durumda yéntemin duyarliligi %70,
Ozgullugi %72 dir (78).

2- Distal hava yollarinin o6rneklemesi: Bu 0Ornekleme fiberoptik
bronkoskopi veya non-bronkoskopik yontemlerle uygulanir. Non-bronkoskopik cift
limenli kateter (PTC, mini-BAL) ile yapilan islem daha az invaziv, daha kolay
kullanilabilir ve fakat etkinligi daha dusuktir. Mini-BAL en buyuk dezavantaji
uygun akciger bolgesinden @rneklemenin saglanamamasidir. Ozellikle alt lob
posterior pnémonilerin tanisinda mini-BAL faydali degildir. ViP’de mini-BAL ile
yapilan drneklemede sensitivite %86—100, spesifite %78 bulunmustur (79).

3- Kan Kkiiltiirii: Kontaminasyon olmamasina dikkat edilerek; steril
yontemlerle alinan kan Kkiiltiirii 6rneginde etken Gretilmesi, VIP tanisinda oldukca
degerlidir. Kan kaltiirii; VIP olgularinin - %3-37’sinde pozitif olarak sonug
vermektedir. Sensitivitesi yaklasik %10-25 olarak bildirilmektedir. Ozellikle alt
solunum yolu o6rnekleri ile kanda benzer mikroorganizmanin dretilmesi, etkeni

tanimlama acisindan ¢ok degerlidir (1,78).
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4- Akciger biyopsisi: Perkitan yolla, bronkoskopi aracihigi ile transbronsiyal
yolla ve ya acik akciger biyopsisi ile akciger dokusundan ornek alinabilir. Diger
tanisal yontemlerle etkenin belirlenemedigi, 6zellikle bagisikhgr baskilanmis
olgularin ViP’lerinde kullanilabilecek, cok nadiren basvurulan bir tanisal ydntemdir.
Bilgisayarli tomografi esliginde ya da korlemesine yapilabilir. Pnémotoraks,
enfeksiyonun ekimi ve hemoraji riski goz 6niinde tutulmahdir (78).

2.11.2 VIP tamisinda kullanilan bronkoskopik teknikler:

Bu yontemlerde, uygun orneklemenin yapilacagi alanin secilmesi teknik
acidan temel problemdir. Genellikle 6rnekleme akciger rontgenindeki infiltratif
alanlardan veya bronkoskopide gorilen sekresyonlardan yapilir. Bronkoskopik
tekniklerde kardiyak aritmi, hipoksemi, bronkospazm, kanama, pndmotoraks gibi
ciddi komplikasyonlar go6zlenebilmekte ve vyapilmasi icin deneyimli personel
gerekmektedir.

1) Bronkoalveolar lavaj: Bu islemde, bronkoskop distal hava yollarina
ilerletilir ve 20 mL’lik porsiyonlar halinde, toplam 100-150 mL steril serum
fizyolojik ile yikama yapilir. Ornekleme yapilacak alan olarak, radyolojik
goruntilemede konsolidasyonun yogun oldugu bélge secilir. Olabildigince fazla
miktarda (ideali en az %40-60) geriye aspire edilen materyal, kantitatif kaltur icin
incelenir (78). enfeksiyon varh§ icin (pozitif kiltiir) kabul edilen sinir deger 10*
cfu/mL’dir. VIP tamisinda BAL’in tanisal duyarlih§r %91, 6zgulligi ise %80-100,
pozitif prediktif degeri %83, negatif prediktif degeri ise %87 olarak bildirilmektedir
(78).

2) Bronkoskopik korumah fir¢a (BKF) yontemi: Bu yontemle proksimal
hava yollarindaki floraya bagli kontaminasyonu en aza indirerek distal hava
yollarindan en uygun 6rnek alinmasi saglanmistir. Bu yodntemde daha Onceden
planlanmis segment agzina getirilen bronkoskop icinden, ¢ift limenli (i¢ ice gecen
iki kateter) ve ucunda balmumu tika¢ bulunan kateter ilerletilmekte, segment igine
gorerek ilerletilen kateterin distaldeki i¢ lumeninin ucundaki balmumu
uzaklastiriimaktadir. Daha sonra firca cikarilip, fircalama islemi yapilmakta bundan
sonra trakea, entlibasyon tipl veya diger olasi kontamine alanlara hi¢ temas etmemis
olan firca tekrar kateter icine geri cekilmektedir. Bronkoskop ve kateter disari
cikarilip, disarida steril yontemlerle, firganin distal 2 cm’lik ucu steril makasla
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kesilip, 1 mL serum fizyolojik bulunan steril 6rnek kabi icerisinde, kantitatif kilttr
yapilmak (zere laboratuvara ulastirilmaktadir. Pozitif kdltir olarak kabul
edilebilmesi icin, sinir deger olarak 10° cfu/mL alinmaktadir (10,78,80-82).

2.12 Tedavi

Ventilator iliskili pnémoni tanisi konan hastanin tedavisi zor olmakla beraber
hangi antibiyotik rejiminin  kullanilacagi  konusunda tam uzlasi heniiz
saglanamamistir. ViP tanisi icin uygun kriterlerin kesin tanimlanmamis olmamasi,
trakeobronsiyal sistemin kolonize olmasi ve gercek pnomoni arasindaki farki
anlamanin zor olmasi ve infekte akciger dokusunda bakterilere karsi antibiyotik
etkinligi  6lcmek icin kullanilacak vyeterli teknigin bulunmayisi buna zemin
hazirlamaktadir. VIP dusinilen hastada, klinik ve radyolojik bulgular da
destekliyorsa hemen ampirik antibiyotik tedavisine baslanmahdir. Antibiyotik
seciminde spesifik etkenler icin risk faktorleri, ek hastaliklarin varhgi, 6nceden
antibiyotik kullanim 6zellikleri, ViP’in erken veya ge¢ dénemde baglamasi ve yogun
bakim dnitesinin mikrobiyolojik florasi dikkate alinmahdir (83). Trakeal aspiratin
Gram boyama sonucuna go6re uygun antibiyotikler belirlenmeli veya tekrar
duzenlenmelidir. Uygun antibiyotik secimi ile mortalite %32-40 iken, uygunsuz
tedavi ile mortalite yaklasik iki kat artmaktadir. Erken baslayan ViP’te, 6zel risk
faktorleri yoksa ikinci veya uUcunct kusak sefalosporinler veya beta-laktam/beta-
laktamaz inhibit6ri kombinasyonlari; penisilin alerjisi olanlarda ise florokinolon
veya klindamisin + aztreonam kombinasyonu kullanilabilir. Geg¢ baslayan ViP’te
antipseuodomonal penisilin veya sefalosporin veya karbapenemle kombine olarak
aminoglikozid veya siprofloksasin onerilmektedir. MRSA kuskusu olan hastalarda
bu tedaviye bir glikopeptid (vankomisin veya teikoplanin) eklenmelidir. MRSA’ya
bagll ViP’de linezolidin vankomisine gére daha yiiksek sag kalimmin oldugunu
bildiren calismalar da vardir (28,84).ViP’ in dogru tanisi ve tedavisi siirveyi
uzatabilir (24, 29, 85, 86).

VIP’ li hastalarda uygulanacak antibiyotik seciminde iki faktor 6nemlidir.
Birincisi daha 6nce antibiyotik uygulanmis hastalarda olasi etkenin antibiyotiklere
karsi direncli olabilmesi, ikincisi alinan 6rneklerden birden fazla etken olabilecek
mikroorganizma tanimlanmasidir (23,25,73,87,88). Boyle hastalarda ampirik olarak

baslanan genis spektrumlu antibiyotikler multirezistan bakterilerin kolonizasyonunu
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ve bu bakterilere bagli super-enfeksiyonu artirir. Uygun antibiyotik tercihinde
asagidaki faktorler ilk planda gozden gegcirilmelidir.

1) Olasi etken: Hastanin bulundugu merkeze ait epidemiyolojik veriler ilk planda
degerlendirilmelidir.

2) Hastanede yatis: Ozellikle mekanik ventilasyon uygulanmadan 6nce hastanin
hastane kaynakli pndmoni olmasi ve antibiyotik kullanmis olmasi incelenmelidir.

3) Pulmoner sekresyonlarin mikroskobik incelemesi yapiimalidir.

4) Antibiyotigin intrinsik antibakteriyel etkinligi degerlendirilmeli, antibiyogram
yaptimahdir.

1996 yilinda American Thoracic Society tarafindan hastaliin  siddetini
degerlendirmeye dayali uzlasi kararini aciklandi. Hastalar klinik, pnémoninin
baslangic zamanina gore 3 ana gruba ayrilmistir:

1) Risk faktorii icermeyen, hastanede kaldi§i dénemde orta siddette baglayan VIP ya
da erken baslangigh ViP

2) Risk faktori icerip, orta siddette baslayan pnémoni

3) Siddetli baglayan, risk faktorleri iceren erken baslangich ViP ya da ge¢ baslangicli
ViP

Tedavi suresi konusunda arastirmalar ve tartismalar olmakla birlikte
American Thoracic Society tarafindan kullanima sunulmus tavsiye karari mevcuttur.
Multilober tutulum, malndtrisyon varhigi, kaviter enfeksiyon, gram negatif nekrotizan
pnémoni, P.aeruginosa ve A.baumannii ‘ ye bagl enfeksiyonlarda 14-21 gunlik
uzun sureli tedavi, S.aureus ve H.influenzae ‘ye bagl enfeksiyonlarda 7-10 glinliik
kisa sureli onerilmistir. Uzun sureli tedavinin potansiyel U¢ dezavantaji vardir.
Bunlar bakteri ekosisteminin degismesi, antibiyotiklere bagli yan etkilerin artmasi ve
artan maliyettir (40).

Erken donemde gozlenen pndmonilerde ©ncesine ait antibiyotik kullanim
Oykusu yoksa etkenler siklikla Enterobacteriaceae, Haemophilus tirleri, MSSA, S.
pneumoniae ‘dir. Bu hastalarda risk faktorleri yok ise tekli tedavi olarak ikinci kusak
sefalosporinler, antipseuodomonal etkinligi olmayan 3. kusak sefalosporinler ya da B
laktam/B laktamaz inhibitér kombinasyonu kullanilabilir (40).

Erken baslangich-ViP olup antibiyotik kullanim durumu varliginda etken

olarak nonfermentatif gram negatif basil, Haemophilus spp, Streptokoklar akla
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gelmeli ve uygulanacak antibiyoterapi bu bakterileri kapsamalidir. Pratik olarak bu
grupta MRSA, Acinetobacter turleri bulunmamaktadir. Tedavide aminoglikozid veya
siprofloksasin ile antipseuodomonal B-laktam kombinasyonu kullanilabilir (40). Geg
baslangich-ViP ve oncesinde antibiyotik kullanimi varsa etkenler siklikla cogul
direncli bakterilerdir ve bu durumda genis spektrumlu antipseuodomonal B-laktam,
vankomisin, aminoglikozid veya siprofloksasin t¢lti kombinasyonu baslanabilir (40).

Hastalara baslanacak ampirik antibiyotiklerin belirli araliklarda degistirilmesi
direncli bakterilerin olusumunu azaltmaktadir. Seftazidim ve siprofloksasin ile
yapilan calismalarda bu durum gésterilmistir (89,90).

2.13 Koruma

VIiP’nin odnlem stratejileri; orofarenksin bakteriyel kolonizasyonunun
azaltilmasi, aspirasyon sikliginin azaltilmasi, immun sistemin devaminin saglanmasi
ve kisinin mimkin oldugunca erken olarak ventilatdrden ayrilmasi Uzerine
odaklanmistir (91). Entlibasyonun énlenmesi, calisan personelin egitimi, ventilator
devrelerinin  bir haftadan daha az araliklarla degistirilmemesi, orotrakeal
entiibasyonun tercihi, subglottik sekresyonlarin sirekli aspirasyonu, hasta yatak
basinin yikseltilmesi, post-pilorik tip ile enteral beslenme, standart enfeksiyon
onlemlerinin uygulanmasi, stres ulseri ve derin ven trombozu proflaksisi
Onerilmektedir (27,57,91-93). Cesitli risk faktorlerine iliskin alinmasi gereken
onlemler asagida siralanmistir.

2.13.1 Entiibasyon

Non invaziv ventilasyon ilk secenek olarak degerlendirilmeli ve orotrakeal
entlibasyon nazotrakeal entiibasyona tercih edilmelidir. Entibasyon tiplerinin rutin
degisimi Onerilmemektedir ¢linki reentiibasyon aspirasyon olasihigini arttirmaktadir.
Bu konuda; erken VIP gelismesini 6nledigi bildirilen entiibasyon tiipiiniin kafinin
proksimalini aspire edebilecek kanali (subglottik aspirasyon kanali) bulunan tlplerin
kullaniimasi (94) ve entlibasyon tlpu Uzerinde biyofilm tabakasinin gelismesinin
Onlenmesi  Onerilmektedir. Bu biyofilm tabakasi yabanci ylzeylere yapismis
mikroorganizmalara tremeleri igin korunmus ortam olusturacak alanlar ifade eder
ve bu amagcla 6zel bir materyal ile kaplanmis ve biyofilm tabakasi olusumunu

engelleyecek entiibasyon tipleri gelistirilmistir (95).
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2.13.2 Enteral beslenme ve beslenme sondalari

ilk 48 saat icinde yapilan enteral beslenmenin kritik hastalarda morbidite ve
mortaliteyi azalttigi bildirilmistir. Bunu gastrik kolonizasyonu onleyerek ve/veya
translokasyonu azaltarak gerceklestirdigi dusunulmektedir. Nazogastrik beslenme
sondas! yerine orogastrik sondalar tercih edilebilir. Uzun sirecek tiple beslenme
gerektiginde nazoenteral yerlestirme yapilmalidir. Bu 6zel sondalarin yerlestirilmesi,
kor olarak veya endoskopik yerlestirme veya skopi altinda yerlestirme metotlari ile
yapilabilir. Yiksek gastrik hacmin engellenmesi gastrik mayii aspirasyonu agisindan
onemlidir. Bu amagla gastrik motiliteyi arttiracak ilaclar kullanthir; mimkinse
morfin ve antikolinerjik ilaglardan kaginilir (96).

2.13.3 Ventilasyon devreleri

Tek kullanimhik devrelerin pahali olusu sebebiyle, kalici devreler veya tekrar
kullanilabilen devreler kullanilabilir. Kalici ventilasyon devreleri hastadan hastaya
degistirildiginde sterilize edilmelidir. MV uygulanan herhangi bir olgudaki
ventilasyon devresinin gunlik degisimi énerilmemekte ancak icinde sekresyon veya
kan birikmesi durumunda degistirilmelidir (97).

2.13.4 Pozisyon

45°’lik oturur pozisyon aspirasyon olasiligini azalttigindan ventile edilen
hastalarin rutin pozisyonlari 45° derece oturur pozisyon olmalidir. Transport
sirasinda bile bu postur korunmalhdir. Postural osilasyon/rotasyon uygulanmasi
solunum sisteminde birikmis sekresyonlarin drenajini saglar ve atelektazi gelismesini
onleyerek VIP olasilhigini azaltir (33).

2.13.5 Trakeal sekresyonlarin temizlenmesi

Hava yollarindaki sekresyonun aspire edilerek temizlenmesi, enfeksiyon
gelisimini  6nlemek acisindan o6nemlidir. Bu amacla; yeni bir gelisme kapali
aspirasyon sondasi kullanimidir. Pek c¢ok calisma yapay solunum uygulamasi
sirasinda kapali aspirasyon sondasi kullaniminin enfeksiyon olasiligini azaltan faktér
olarak rol oynadigini géstermistir (32).

2.13.6 Stres iilseri proflaksisi

Gastrik asiditeyi azaltarak stres Ulser gelismesini azaltan ilaglar gastrik

kolonizasyon olasili§ini arttirarak VIP gelisme olasihgini arttiracaklardir. Bu konuda
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yapiimis pek cok ¢alisma vardir ve kesin sonuca ulasilamamis olsa da en azindan
rutin gastrik asiditeyi azaltan ilaclarin kullanimindan kaginilmali ve sitoprotektif
ilaglar kullanilmahdir (98).

2.13.7 Nemlendirici sistemler

Ist nem degistirici sistemler “Heat Moisture Exchanger (HME)” ve isiticili
nemlendirme sistemleri (Heated-Humidifier) bu amacla kullanilmaktadir. HME’ler
devrelerde kondansasyonu azaltarak, devrelerle entiibasyon tupu arasinda kaba filtre
roli oynayarak, enfeksiyon riskini azaltirlar. HME bariz kirlendiginde veya haftada
bir degistirilmelidir (99).

3. GEREC ve YONTEM

Bu retrospektif calisma; 01.01.2008 — 31.12.2010 tarihleri arasinda 8 yatak
kapasiteli Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun
Bakim Unitesinde yapildi. Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Etik Kurul
Onay! alindiktan sonra hastalara ait dosyalar incelenerek 485 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Preoperatif ViP tani kriterlerine sahip olan hastalar calisma disi birakild.
Cahismaya; HIV seropozitif, immunsupresif tedavi alanlar, onkolojik hastalar,
radyoterapi ve kemoterapi uygulanan hastalar disinda en az 48 saat slreyle
endotrakeal entlibasyon uygulanip mekanik ventilatére baglanan tim hastalar
calismaya alindi. Bu hastalara YBU’ne kabullerinden hemen sonra beslenmeleri ve
oral ilaglarini alabilmeleri igin nazogastrik sonda, idrar takibi icin foley sonda ve
santral vendz basing (CVP) izlemi ve parenteral beslenme amaciyla CVP kateteri
takildi. Klinik olarak VIP tanisi konulan hastalarin MV sireleri kaydedildi.
Hastalardan ETA ornekleri Lukens kiiltir toplama kabi ile alindi. Klinik olarak ViP,
iki ginin UGzerinde izlemi olan, klinik ve laboratuar bulgulariyla enfeksiyon
distinulen (ates > 38.2°C, bol pirulan trakeobronsiyal sekresyon, l6kositoz, akciger
grafisinde yeni infiltrasyon) hastalarda tanimlandi (46).

ETA orneginin alinmasi: 14 F steril aspirasyon sondasi endotrakeal tip
icerisinden ve distal kismi 2 cm daha igeri girecek sekilde ilerletildi. Aspirasyon
sondasinin ucu 40 ml hacmindeki aspirat tlpine sokulup aspirat tlplnin diger ucu
aspirasyon cihazina baglandi. Aspirat tlipl icinde 5-10ml ETA elde edildi (100).

Mikrobiyolojik islemler: Ornekler, alindiktan sonra 30 dakika icinde

mikrobiyoloji laboratuarina ulastirildi. 1 ml ETA 1 ml steril serum fizyolojik ile
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karistirihp mekanik olarak 1 dk karistirildiktan sonra % 5 koyun kanli agar, ¢ikolata
agar ve eosin methylene blue (EMB) agar besiyerlerine 10 pl miktarda ekildi.
Cikolata agar besiyerleri %5-10 CO, ortamda 37° C sicakliktaki etiivde inkiibe
edildi. %5 koyun kanli , cikolata ve EMB agar degerlendirilmek izere 24-48 saat
stire ile bekletildi. Ureyen bakteri kolonileri; (koloni sayis)) X (sulandirma orani)™
X 10 seklinde kantitatif olarak hesaplandi (4,100-102). ETA orneklerinde 10° colony
forming unit (cfu)/ml ve Gzeri diizeyinde Ureme anlamli olarak kabul edildi ve bunun
altindaki degerler kolonizasyon olarak kabul edildi (1,4,80,103,104). Ureyen
bakterilerin identifikasyonu The Phoenix System (BD Biosciences, Sparks,
Maryland, USA) ile yapildi. Corynebacterium spp., A grubu B hemolitik streptokok,
Neisseriae spp. normal bogaz florasinda bulundugundan VIiP etkeni olarak
tanimlanmadi. Virls ve mantarlar bu ¢calismada degerlendirilmedi.
4. BULGULAR

Bu calismada; YBU’ne kabul edilen ve MV uygulanan 485 hastanin dosyalar
incelenmis olup; 85 hastaya klinik olarak ViP tanisi konmustu (Sekil 1). Yaslari 11—
85 arasinda degisen ve VIP tanisi konan hastalarin yas ortalamasi 49 +17.3 olarak
tespit edildi. Hastalarin ortalama MV siresi 20£22 olarak saptanmistir. Hastalarin
34’0 (%40) kadin ve 51’1 (%60) erkek idi. Calismaya dahil edilen hastalarin primer
(altta yatan) hastaliklar1 Tablo 3’te gosterilmistir.

MV Uygulanan Hastalar

17,5%

m VIP Gelisen
m ViP Gelismeyen

82,5%

Sekil 1: Mekanik Ventilasyon Uygulanan Hastalarda ViP Gelisimi Orani
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Tablo 3: ViP Hastalarinda Altta Yatan Hastaliklar ve Dagilimi

Primer hastahk Say1 (n) Yiizde (%)
Multipl travma 26 30.6
Kardiyak hastaliklar 16 18.8
Santral sinir sistemi hastaliklari 14 16.5

Cesitli operasyonlar 9 10.6

Sepsis 8 9.4

Diger (2 hasta elektrik carpmasi, 2 hasta | 7 8.2

anaflaktik sok, 1 hasta angioddem, 1 hasta
bobrek yetmezligi, 1 hasta KOAH)

intoksikasyon 5 5.9

Toplam 85 100

Hastalara yapilan ETA kalturinde; 70 hastada ( % 82.3) Gram negatif
bakteri, 6 hastada (%7.1) Gram pozitif bakteri Uredi. 9 hastada ise (%10.6)
polimikrobiyal treme vardi (Sekil 2). Ureyen bakterilerin dagihmi Tablo 4’te
gosterilmistir.

ETA Kiultiriinde Ureyen Bakterler

10,6%
7,1%

@ Gram Negatif Bakteri
m Gram Pozitif Bakteri
0 Polimikrobiyal Ureme

82,3%

Sekil 2: ETA Kiilturiinde Ureyen Bakteriler
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Tablo 4: ETA Kiiltiirinde Ureyen Bakteriler ve Dagilimi

Ureyen bakteri Say1 (n) | Yiizde(%)
Acinetobacter baumannii | 33 38.8
Klebsiella turleri 11 12.9
Pseudomonas aeruginosa | 10 11.8
Polimikrobiyal bakteriler |9 10.6
Enterobacter turleri 6 7.1
Staphylococcus aureus 6 7.1
Escherichia coli 4 4.7
Citrobacter freundii 4 4.7
Proteus turleri 2 2.3
TOPLAM 85 100

Klinik olarak VIP tanisi konan 85 hastadan 41 tanesi ex olurken 44 hasta sifa
ile taburcu edilmistir (Sekil 3).

VIP Geligen Olgularda Sonug

48,2% o Ex

m Sifa

51,8%

Sekil 3: VIP Gelisen Olgularda Sonuglarin Dagihimi
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5. TARTISMA

Bu calismada; VIP tanisinda uygulanmasi kolay olan ETA kantitatif kiiltiirii
ile VIP etkenlerinin saptanmasi amaglanmistir. VIP tani kriterleri arasinda; ozellikle
bronkoskopik ve non-bronkoskopik yontemlerle yapilan Kkantitatif kdltir de
sayllmaktadir (1).Olasi tani kriterlerinde ise yeni baslayan veya ilerleyici olan
infiltrasyon ve pdrilan sekresyon varliginin yaninda akciger dokusunun
histopatolojik olarak incelenmesi ya da bu inceleme yapilamayacaksa bronkoalveolar
lavaj (BAL), korunmus fircalama yontemi (PSB) veya korunmus BAL
yontemlerinden  birisi  kullanilarak  Gst  solunum yollari  florasina bagh
kontaminasyonu onleyerek alinan materyalin pozitif kantitatif kultirt gerekmektedir
(1,103,105-107). Bu c¢alismanin yapildigi Unite gibi bronkoskopinin bulunmadigi
merkezlerde ise VIP tanisi icin kullanilan en yaygin metot ETA Kkantitatif kiiltiriiniin
yapilmasidir. Ust solunum yollari florasina bagli kontaminasyonun fazla olmasi bu
yontemin en 6nemli dezavantajidir. Akciger histolojisi ve ETA Kkantitatif kulttri
kiyaslandigi calismalarda histopatolojik olarak ViP tanisi konan olgularin %86-
100’Unde ETA Kkantitatif kdltirinde anlamli  derecede (reme saptanmistir
(12,53,108). Son zamanlarda yapilan calismalar ETA kantitatif kiltarinin invaziv
teknikler kadar kullanilabilir bir yéntem oldugu vurgulanmaktadir. Duyarlilik ve
6zgulliginin yiksek olmasi, non invaziv olmasi, ucuz olmasi; ETA 0Orneklerinin
tercih sebepleri arasinda gosterilmektedir (1,9,53,109). Postmortem akciger
biyopsilerinin incelendigi dort calismada; 6nceden antibiyotik kullanimi déykisu olan
ve pnémoninin histopatolojik olarak tespit edildigi bircok hastanin bronkoskopik
Ornek kultrlerinde Ureme gbzlenmemis veya minimal tGreme gozlenmistir (110).
Yapilan ayri bir ¢alismada ise antibiyotik tedavisi alan hastalarda ETA’nin kantitatif
olmayan kultirinin kantitatif olandan daha tstun oldugu saptanmistir (111). Yapilan
calismalarda; kantitatif kultiriinin esik degeri10® cfu/ml olarak alindijinda; ETA
sensitivitesi %76-84, spesifitesi %66—90 olarak bulunmustur (4,109). Bu yontemle
esik degerin Gzerinde koloni sayisinin tespiti VIP tanisi igin etken mikroorganizma
olabilecegini, esik degerin altinda koloni sayisi ise kolonizasyon ve kontaminasyon
ihtimalini dustindurmektedir (1). Bu calismada kontrol grubunun olmayisi nedeniyle
ETA Kantitatif kiiltirii yonteminin sensitivite ve spesifite degerleri; VIP tanisinin
klinik ve radyolojik olarak saptanmis olmasi nedeniyle; hesaplanamamistir. Klinik
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olarak VIP tanisi konan hastalarda yapilan bir calismada; ETA, BAL ve KF
yontemleriyle alinan oOrneklerin kantitatif kulttrleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamamistir (112).

Bu calismada; MV uygulanan 485 hastanin 85’ine (%17.5) klinik olarak ViP
tanisi konmustur. Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Genel
YBU’de yapilan calismada (46); hastalarin %19.1’inde VIP saptanmistir. Ayrica 9
Avrupa ilkesinden 29 YBU’nin katildigi cok merkezli calismada (113); ViP gelisim
orani %19.08 olarak saptanmistir. Ventilator iliskili pnémoni;  yogun bakim
unitesiyle iliskili en sik hastaliktir ve genel olarak % 6-52 oraninda gérilmektedir.
Bu calismada hastalarin %60’ inin erkek oldugu saptanmistir ancak yapilan bir¢ok
calismada; hastalarin cinsiyetinin  VIP gelisimi (izerine etkisinin olmadig
saptanmistir (114). Cahismada hasta grubunun yas ortalamasinin 49 (SD=17.3)
olmasi nedeniyle hasta grubu VIP gelismesi yoniinden risk tasimaktadir ¢inkii ileri
yas nazokomiyal pndmoni i¢in 2—3 kat risk artisina neden olmaktadir (40,46).

Bu calismada; klinik olarak VIP tanisi konan hastalarda mortalite orani %
48.2 olarak bulunmustur. YBU’lerinde MV; yasam kurtaran bir islem olmakla
birlikte, VIP gibi yilksek mortalite nedeni olan bir duruma da zemin hazirlamaktadir.
Yapilan galismalarda; ViP’de kaba mortalite %2065 arasinda bildirilmektedir (115).
Kullanilan tani yontemleri ve hasta populasyonlarinin farkli olmasi mortalite
oranlarinda farklihga neden olmaktadir.

Bu calismada; ViP gelisen olgularda ortalama MV siiresi 20+22 olarak
saptanmistir.  YBU’lerinde VIP sikligi nitenin tipine ve enfeksiyon kontrol
onlemlerine bagli olarak degismekle beraber 7.3 — 66.6/1000 ventilatér guni
arasinda degisen oranlarda bildirilmistir (46). MV’a bagh gin sayisinin =5 olmasi
risk olarak tanimlanmis olup mekanik ventilatre bagli her giin VIP gelisimi icin
%1-3 oraninda risk artisina sebep olmaktadir (26,40,43,46,116,117). Bu yuzden
hasta grubunda etkenin izolasyonu ve uygun antibiyoterapi igin kantitatif kulttrin
yapilmasi daha da énem kazanmistir. Bu calismada ViP gelisen hastalarda literatiirle
uyumlu olarak, entibasyon siresinin daha uzun oldugu tespit edilmistir.
YBU’lerinde mimkiin oldugunca invaziv ventilasyondan kaginiimali, ekstiibasyon
endikasyonlari iyice gozden gecirilip non invaziv ventilasyon kullanimi ile solunum

desteklenmesinin yollari aranmalidir.
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Ventilator iliskili pndmoni etkenlerinin ¢ogunlugu bakteriyel ajanlardir ve
bunlarin buydk bir kismini da Gram negatif bakteriler olusturur. Anaerob etkenlere
siklikla rastlanmamaktadir (28). YBU’nde klinik olarak ViP tanisi konulurken
kullanilan metotlara gore tespit edilen etkenlerin dagilimi degisse bile en sik izole
edilen bakteriler Gram negatif bakterilerdir. Gram pozitif bakterilerden ise en sik
S.aureus VIP’de etken olmaktadir (1,46,116,118,119). Bu calismada; % 82.3 Gram
negatif bakteri, %7.1 Gram pozitif bakteri Gredi. %10.6 oraninda polimikrobiyal
ureme tespit edildi. Kantitatif kiltirlerde Gram negatif etkenlerin ilk sirada oldugu
gorulmaustir. En sik izole edilen etkenler; %38.8 oraninda A. baumannii, %12.9
oraninda Klebsiella turleri, %11.8 oraninda P. Aeruginosa, %?7.1 oraninda
Enterobacter tiirleri ve %7.1 oraninda S. aureus olarak tespit edilmistir. izole edilen
etkenlerin biyiik bir kismini tedavi edilmesi zor bakteriler olusturmaktadir. izole
edilen 6 tane S.aureus susunun 4 tanesi (%66.6) metisiline direncli S. aureus idi.
Bunun nedenleri arasinda hasta grubumuzun VIP gelismesi agisindan yiiksek risk
tasimasi sayilabilir. VIP’in erken tanisi, etken olan bakterinin dogru tanimlanmasi ve
uygun tedavinin erken baslanmasi mortalite acisindan 6nemlidir.  Yapilan bir
calismada; kantitatif kalttran yapiimasiyla %80 hastada 2—-24 saat icinde dogru tani
ve uygun tedavinin verilmesini saglamis ve antibiyotik almayacak hastalarin yaklasik
Ucte ikisi saptanmis ve gereksiz antibiyotik kullanimi engellenmistir (120).

Yapilan diger calismalarda da son yillarda en sik saptanan etkenlerin;
S.aureus, P. aeruginosa, Klebsiella turleri, E. coli ve Enterobacter tirleri oldugu
gosterilmistir (55). VIP patojenleri igin spesifik risk faktorleri arasinda: P.aeruginosa
icin; uzamis yogun bakimda kalis stiresi, steroid ve uygunsuz antibiyotik kullanimi;
S. aureus icin koma, kafa travmasi, 1V ilag 6ykisl; Acinetobacter turleri icin
onceden antibiyotik kullanimi ve mekanik ventilasyon bildirilmistir (28).

6. SONUCLAR

Sonug olarak; tani koymada her zaman klinik kriterlerin 6n planda olmasina
ragmen; Klinik ve radyolojik bulgularla VIP’in tanisi zor olup; stipheli olgular igin
tanisal testler gerceklestirilmektedir. Etyolojik tanida genellikle alt solunum yolu
orneklerinin kantitatif kultarleri kullaniimaktadir. Kolay, ucuz ve daha az deneyim
gerektiren ETA’nin kantitatif kalttrinin bronkoskopik yontemlerin uygulanamadigi
Unitelerde  bronkoskopik yontemlere alternatif bir tani  yontemi olarak
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kullanilabileceg@i dustintlmektedir. Ancak ciddi olgular ve ampirik tedaviye yanitsiz
hastalarda invaziv tekniklerin uygulanmasi gerekebilmektedir. Kantitatif kilttrle
kolonizasyon-patojen etken ayriminin daha guvenilir bir sekilde yapilmasi ETA
orneklerinin kantitatif kaltGrindn tanisinda uygun yontem oldugunu vurgulanmasi
ortaya ¢ikmaktadir. Bu calismada degerlendirilen trakeal aspirat érneklerinde halen
en sik izole edilen patojenlerin Gram Negatif bakteriler oldugu ancak Gram pozitif
patojenlerin de Onemsenmesi gerektigi saptanmistir. Her Unitenin, kendi Ureyen
etkenlerini ve antibiyotik diren¢ oranlarini izleyerek tedavi ve kontrol seceneklerini
bu bilgiler tizerine yapilandirmasi gerekmektedir. Her YBU kendi olanaklari
olciistinde VIP tanisinda kullanacagi yontemi belirlemeli ve VIP’te uygun ve erken
tedavi icin gayret sarf etmeli ve YBU Kalite iyilestirme programlar ozellikle

enfeksiyon kontroliine odaklanmalidir.
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7. OZET

Ozellikle Yogun Bakim Unitesi’nde yatan, pnomoni hikayesi bulunmayan ve
entlibasyonu takip eden 48-72 saat sonra gelisen alt solunum yolu enfeksiyonlari,
ventilator iliskili pndémoni olarak tanimlanmaktadir. Tani genellikle Klinik,
radyolojik, mikrobiyolojik verilere gore konur Bu ¢alismanin amaci; klinik olarak
ventilator iliskili pnémoni tanisi almis hastalarda;  uygulanmasi kolay olan
endotrakeal aspirat kantitatif kiltir sonuclarinin degerlendirilmesidir. Bu retrospektif
calisma; 01.01.2008 - 31.12.2010 tarihleri arasinda 8 yatak kapasiteli Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesinde
yapildi. Preoperatif ventilator iliskili pnémoni tani kriterlerine sahip olan hastalar
calisma disi birakildi. Hastalardan alinan endotrakeal aspirat dérnekleri bakteriyolojik
islemler ve tanimlama igin Mikrobiyoloji Laboratuarina gonderildi. Bu ¢alismada;
Yogun Bakim Unitesine kabul edilen ve mekanik ventilasyon uygulanan 485
hastanin dosyalari incelenmis olup; 85 hastaya klinik olarak ventilator iliskili
pnémoni tanisi konmustu. Yaslari 11-85 arasinda degisen ve ventilator iliskili
pnomoni tanisi konan hastalarin yas ortalamasi 49 +17.3 olarak tespit edildi.
Hastalarin ortalama mekanik ventilasyon siresi 20+22 olarak saptanmistir.
Hastalarin 34’0 (%40) kadin ve 51’1 (%60) erkek idi. Hastalara yapilan endotrakeal
aspirat kdltirinde; 70 hastada ( % 82.3) Gram negatif bakteri, 6 hastada (%7.1)
Gram pozitif bakteri Uredi. 9 hastada ise (%10.6) polimikrobiyal Greme vardi. Klinik
olarak ventilator iliskili pnémoni tanisi konan 85 hastadan 41 tanesi ex olurken 44
hasta sifa ile taburcu edilmistir.

Sonug olarak; her Unitenin, kendi Ureyen etkenlerini ve antibiyotik direnc
oranlarini izleyerek tedavi ve kontrol seceneklerini bu bilgiler tizerine yapilandirmasi
gerekmektedir. Her Yogun Bakim Unitesi kendi olanaklari 6lgiisiinde ventilator
iliskili pndmoni tanisinda kullanacadi yontemi belirlemeli ve ventilator iliskili
pnomonide uygun ve erken tedavi icin gayret sarf etmeli ve Yogun Bakim Unitesi

kalite iyilestirme programlari 6zellikle enfeksiyon kontroliine odaklanmalidir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Ventilator iliskili pnomoni, yogun bakim (Unitesi,

endotrakeal aspirat
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8. ABSTRACT

Ventilator-associated pneumonia (VAP) is defined as pneumonia occurring

more than 48-72 hours after the initiation of endotracheal intubation and mechanical
ventilation especially in Intensive Care Unit (ICU). Diagnosis is usually based on
clinical, radiological, microbiological data. The aim this study is to evaluate the
results of the quantitative cultures of Endotracheal Aspirate (EA) in patients that are
clinically diagnosed as VAP. This retrospective study was performed between
01.01.2008-31.12.2010 in 8-bed capacity Dicle University Faculty of Medicine
Anesthesiology and Reanimation ICU. Patients with a preoperative diagnostic
criteria of VAP were excluded. The EA specimens collected from patients were sent
to Microbiology Laboratory for bacteriological procedures and identification.
85 of the 485 patients included in this study were diagnosed clinically as VAP. The
mean age of patients was 49 + 17.3 years and the ages was ranging between 11-85
years. The mean duration of MV was 20 * 22 days. 34 patients (40%) were female
and 51 (60%) were male. The EA cultures yielded gram-negative bacteria in 70
patients (%82.3), gram-positive bacteria in 6 patients (%7.1) and polymicrobial
organisms in 9 patients (%10.6) (Table 1). Of the 85 clinically diagnosed as VAP
patients; 41(%48.2) were died, while 44 patients (%51.8) were discharged from the
hospital.

In conclusion; each unit should follow their own bacteriologic flora and
antibiotic resistance rates and should identify options for the treatment and control of
infections. Each ICU should determine their own methods for the diagnosis of VAP
and perform appropriate and early treatment of VAP and focus on ICU quality

improvement programs; particularly in infection control.

KEYWORDS: Ventilator associated pneumonia, Intensive care unit, Endotracheal

aspirate
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