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SIMGE VE KISALTMALAR

APACHE - Acute Physiology And Chronic Health Evaluation

ARDS : Akut Solunum Sikmtis1 Sendromu
BAL : Bronko-Alveoler Lavaj

CDC : Centersfor Disease Control and Prevention
ETA : Endotrakeal Aspirat

GNB : Gram Negatif Bakteri

HIV : Human Immunodeficiency Virus
HKP : Hastane Kokenli Pnémoni

KPES : Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru
MRSA : Metisilin Direngli S. aureus

MV : Mekanik Ventilasyon

SOFA : Sequential Organ Failure Assessment
TKP : Toplum Kokenli Pnémoni

ViP - Ventilator iliskili Pnomoni

YBU : Yogun Bakim Unitesi



GIRIS VE AMAC

Yogun Bakim Unitesinde (YBU) yatan, pnomoni hikayesi bulunmayan ve
entlbasyonu takip eden 48-72 saat sonra gelisen alt solunum yolu enfeksiyonlari, ventilator
iliskili pnémoni (VIP) olarak tanmlanmaktadir (1).

Hastalarda altta yatan hastahgn tipi ve agwhgy, eslk eden durumlar, yogun bakim
florasmm mikrobiyolojik  Ozellkleri, tamsal yaklasimda sorunlar ve uygun tedavinin
baglanmas1 gibi faktdrler nedeniyle homojen bir hastalk olarak gbriimemelidir (2).
Orofarengeal kolonizasyon, endotrakeal tiiplerle {ist solunum yollarmm ve diger savunma
sistemlerinin  etkinliginin  ortadan  kaldiriimasi, ~ Oksiiriik  refleksinin = azalmasi,  siliyer
fonksiyonlarm bozulmasi, makrofaj fonksiyonlarm azalmasi, hipoksi, {iremi, mahniitrisyon,
ventilasyon ve perflizyon dengesizligi, endotrakeal aspirasyonlarm yetersiz yapimasi ve
ventilatdor tedavisinde kullamlan cihazlar yogun bakimlarda ventilatbre bagh pndmonin
patogenezinde rol oynamaktadr. Diger enfeksiyon giris yollar; hematojen yayihm, enfekte
aerosellerin nhalasyonu ve ekstra pulmoner enfeksiyon odaklarmdan eksojen yayilm olarak
kabul edilmektedir (3).

Mekanik ventilator iliski pnomoni; yogun bakmm {initelerinde siklkla yasanan ciddi bir
enfeksiyondur ve yiiksek mortalite ile iligkilidir. Mortalite orann yiiksek olmasi, hastanede
kahs siiresinin uzamasi ve hastane maliyetlerindeki artis diger nozokomiyal enfeksiyonlardan
farkh  Ozelliklerini olusturmaktadr. VIP insidansy hastada meveut risk faktdrleri etken
mikroorganizmalarm  dagihmu  ve  mortalte  oranlar; cahsmaya dahil edilen hasta
popiilasyonu, kullamlan tam kriterleri ve tam yontemlerine gore degisiklik gostermektedir. Bu

nedenle hastane baznda VIP’e zemin hazrlayan risk faktdrlerinin  belirlenmesi; korunma
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onlemlerinin alnmas1 agismdan yol gdsterici olacaktr. Mekanik olarak ventile hastalarm, ViP
acismdan  dogru  teshisinn @ ve tedavisimin  planlanmast  igin  dikkatlice izlenmeleri
gerekmektedir (4-6).

VIP yogun bakmhastalarmda hastanede kalma siiresini ve mortaliteyi arttran yaygmn
birenfeksiyondur (7). Yogun bakimda goriilme sikligi % 9 ile % 27 arasmdadegismektedir.
Mortalite oram ise % 25 ie %50 arasmda degismektedir. VIPtravma hastalarmda yaygm
goriilen bir enfeksiyondur. Ventilator iliskilipnémoninin  travma hastalarmda goriilme  sikhg
%4 ile %87 arasmdadegismektedir (8,9).

Cahsmamizda yogun bakmm {initemizeyatiilan hastalarda ventilatorle iliskii pndomoni
gelisme sikhgmi, ventilator iliskii pnomoni gelisen hastalarda mekanik ventilatorde ve yogun
bakimda kals siireleri, komplikasyon olusumu vemortalite oranlarmi arastrmayi amagladik.



GENEL BILGILER

PNOMONI

Pnomoni, alt solunum yoluna yerlesen mikroorganizmalarm kontrol edilemeyen
cogalmasma verilen inflamatuar bir cevaptr. Bu cevap periferal brons ve alveoler alanda
notrofil ve diger effektdr hiicrelerin toplanmasma neden olmaktadw. Nozokomiyal pnémoni
pulmoner savunmanmn etkilenmesi ve bozulmasi, mikrobiyal girisin @ pek ¢ok yolu,
kolonizasyon ve pnomoni gelismesini etkileyen risk faktorlerinden olusan ¢ok yonli bir
hastalk olarak karsmuza ¢ikmaktadr. Bakteriyel pnomonin gelismesi yalnizca bakterinin tipi
ve saysma bagh degidir; aym zamanda enfeksiyonu Onlemek i¢in kisinin mekanik, humoral
ve hiicresel savunma yetenegi de Onemlidir. Lokal pulmoner savunmalar yerlesen
mikroorganizmalar1 yok etmek icin yetersiz kaldignda mnflamatuar cevap akcigerlerde
enfeksiyon yerine gen¢ fagositik hiicrelerin gelmesini  saglamaktadr. Pnomoni, normal
savunma mekanizmalarmm; c¢ok hizh olarak mikroorganizmalarm ¢ogalmasma izin vererek
bozuldugu veya etkilendiginde gelismektedir. Pek ¢ok durumda; solunum yolu anatomisi
mikroorganizmalarm alveole ulagmasm Onlemektedir (10). Larenks havayolunun altkismmna
gecis kapwsy, aspirasyon icin major bariyerdir. Ust solunum yolu icindeki normal flora
orofarenkse kolonize olan virilan patojenleri Onleyerek viicudun savunma bolumi olarak etki
etmektedir. Ust solunum yolunun reseptor yerleri, normal flora ile kolonize degise bu
reseptorler patojenik organizmalar tarafindan kolonizasyon icin uygun duruma gelmektedir.
Patojenler Ust hava yolu savunmalarmdan kacarlarsa alt solunum yoluna ulagmakta, lokal ve
sistemik hiicreler burada mikroorganizmalari yok etmeye c¢alsmaktadir. Alveoler makrofajlar;
yerlesik fagositik hiicreler olarak, alveollere ulasan mikroorganizmalara karst ik savunmayi



saglamaktadr (11). Fagositlerin eylemine ek olarak alveoler makrofajlar inflamatuar cevabi
stimille etmektedir. Lokal pulmoner savunmalar yetersiz kaldignda inflamatuar cevap
enfeksiyon yerine sistemik fagositik hicrelerin  gelmesini  baslatmaktadr. Notrofil ve
monositlerin  toplanmas1  fagositoz  yapabilen  hiicre = sayisim  arttrarak  yerlesen
mikroorganizmalart  yok  etmektedir. Lokal ya da sistemk pulmoner savunmalar
bozuldugunda  veya etkilendiginde  patojenler hizla  yerleserek  pndmoni  meydana
getirmektedirler (12). Ventilatore bagh hastalarda; donamm ve dezenfeksiyonla ilgili bilgi ve
tekniklerin ilerlemesine ragmen %8-28 orannda VIP gelismektedir (13-17). YBU’lerinde bu
oran hastanelerin diger servislerine gore daha yiksektir. Entiibasyon islemi, mekanik olarak
ventile hastalarda 6-20 kat daha fazla pnomoni gelismesine yol agmaktadr ve VIP ile ilgili
mortalite  %24-50’ye ulagsmaktadr (14,18-21,23). Baz c¢ahsmalar VIP’lLi hastalarm erken
tanmmasi  ve uygun antimkrobiyal ajanlarla  tedavisinin  klnik  basartyr  arttrdigm
gostermistir (19,24).

Pnomoni ve Ventilator iliskili Pnomoni

Pnomoniler; toplum kokenli pndmoni, aspirasyon pnomonisi, hastane  kdkenli
pndmoni ve VIP gbi cesiti bashklar altmda toplanan ¢ok genis bir hastalk grubunu
olusturmaktadwlar. Her olguda olasi mikroorganizmann ve buna bagh olarakdnerilen
antibiyotigin farkllik gostermektedir. Ayrica hastalk seyir hizma gore akut, subakut veya
kronk pnomoni olarak da smiflandrilabilir. Pnémoni, anatomik olarak lober pndmoni,
bronkopnomoni, interstisyel pnomoni olarak da smiflandirilabilir(25).

Toplum kokenli pnomoni (TKP) kiside giinliik yasamu swrasmda ortaya ¢ikan
pnomonidir. Eslk eden baska bir hastahigi bilinmeyen TKP’lerde klinik tablo ampirik tedavi
yaklagimi acismdan ikiye ayrilabilir:

a) Tipik Pnomoni: Usiime, titreme ile ani yiikselen ates, oksiirilk, piiriilan balgam,
ploritik tipte yan agrisi, fizk muayenede konsolidasyon bulgulari, radyolojik olarak siklikla
lober tutulum ve genellikle l6kositozla karakterize bakteriyel pnémonidir.

b) Atipik Pndmoni: Daha ¢ok gen¢ kisilerde ates, halsizlik, bas agris1 gibi prodromal
belirtiler ile birlikte subakut bir baglangic ve kuru veya mukoid balgamh Oksiirik, hiritih
solunum gbi yakmmalar ile karakterize, radyolojik olarak genellikle interstisyel tutulum
gosteren, fizk muayene ve radyolojik bulgular arasmda ¢ogu kez uyumsuzluk olan, akciger
dist sistemik organ tutulumuna ait semptom ve bulgularm gorilebildigi pnémonilerdir.



Baglca atipkk pnomoni  etkenleri Mycoplasmapneumoniae,  Legionella  pneumophila,
Chlamidya pneumoniae ve Adenovirus, Influenza virist gibi respiratuvar virislerdir (26).

Aspirasyon pnomonisi alt solunum yollarma endojen salgilar veya ekzojen maddelerin
anormal bigimde girmesi sonucunda akcigerlerde olusan sekelleri ifade eder. Aspirasyon
mnsidansmmn artmasma yol agan durumlar; Biling bulanklg, disfaji, glottisin kapanmasi veya
trakeostomi, endotrakeal entiibbasyon ve nazogastrik beslenme sondasi nedeniyle kardiyak
sfinkterinin - mekanik olarak bozulmasi, trakeodzofageal fistiiller, Ozofagus darlklar1 ve
divertikiilleri ve mide ¢ikis obstriksiyonudur (27).

Hastaneye yatistan 48 saat sonra gelisen ve pnomoni etkeni olabilecek herhangi bir
mikroorganizma igin  inklbasyon doneminde olmad@ bilinen pndmoni olgular il
hastaneden taburcu olduktan sonraki 48 saat igerisinde gelisen pnomoniler; Hastane Kokenli
Pnomoni (HKP) olarak tanmlanr. Hastane kokenlienfeksiyonlar arasmda ikinci siklikla
gorilmektedir (28).

Ventilator iligkili pnomoni; yogun bakim nitelerinde entibasyon ve MV uygulanan
hastalarda gelisir. Bagka bir ifade ile entibasyon ve mekanikventilasyonun komplikasyonu
olarak karsmwza c¢kmaktadr. VIP, 48 saatten uzunsiireli entibe hastalarda gelisen, akciger
parankiminin  enfeksiyonudur. Nazokomiyal pndmoniden klink seyir, tam ve prognoz
yonleriyle ayri ozellklere ve Oneme sahipt. YBU’nde entibasyon ve MV uygulanan
hastalarda gelisen VIP, YBU’sinin genel o&zellikleri nedeniyle daha farkl ozellikleri de
icermektedir. Yogun bakmiinitelerinin cerrahi, medikal, koroner ve yeni dogan gibi
farkhbklarma karsm, baz ortak Ozellkleri bulunmaktadwr. Genel anlamda hastane
yataklarmm %10’nuna sahip olmalarma karsm nazokomiyal enfeksiyonlarm ortalama %25’
YBU’'nde gelismektedi. YBU antibiyotiklerin  en sk uygulandigi hastane  birimleri
olup,hastalarm yaklasik %80’inde en az bir antibiyotk kullamimaktadr. Bunun sonucunda
hastanenin diger birimlerine oranla, antibiyotiklere daha fazla direngli mikrobiyolojik floranin
olusmas1 kagmilmazdwr. Antibiyotiklere direngli etkenlerin daha sk oldugu bu ortamda,
yogun bakm gerektiren hastalara uygulanan ¢esith nvaziv grisimler vital bulgularm
saglanmas1 ve siirdiiriilmesi i¢in gerekli olmakla birlikte sistemik enfeksiyonlarmm sikhgmnm
artmasma neden olmaktadwr. Vaskiilerkateter, iiriner kateter, entiibasyon, trakeostomi ve
diyaliz gibi islemler 6rnek olarak verilebilir (29).



EPIDEMIYOLOJI

Ventilator iliskii pnomoni; MV  uygulandiktan sonra akciger parenkim dokusunun
infektif ajanlarla inflamasyonu seklinde tammlanmaktadr. MV uygulanan hastalar hem daha
agr hasta olmalan hem de baz savunma mekanizmalarmm islememesi nedeniyle
komplikasyonlara daha agiktrlar (23). Tamda “altm standart’m olmayisi ve tam igin birkag
yontemin arastriimast ginimizdeki calismalarm c¢oguna kaynak teskil etmektedir. Mekanik
ventilasyonun 48 saatten daha fazla olmasi VIP gelismesi icin en énemli risk faktdrii olmasina
ragmen VIP ik 48 saat icinde de olabili. MV’un ik dort giinii icinde gelisen pnémoniler
erken baslangich VIP, bes ve sonraki giinlerde gelisen pnomoniler gec baslangich VIP olarak
tanmlanmustr.  Erken baglangich  VIP’te hastablgm seyri veprognozun daha iyi oldugu
gozlenmistir (23,30,31).

Sikhk

Ventilator iligkili pndmoni; yogun bakmm {initesiyle iliskili en sik hastalktr ve % 6-52
orannda goriilmektedir. VIP oranlar1 hastanenin agr derecede hasta olanlara bakmmnm
kalitesini gosteren Olcimlerden biridir (32). Yapilan son c¢aligmalarda 1000 ventilator gind
icin VIP insidans1 %13-51 orannda bulunmustur (33). Genel olarak; cerrahi yogun bakm
{initelerinde medikal yogun bakmm initelerine gdre daha sk VIP gozlenmektedir (34). Cerrahi
dist YBU'nde MV uygulanmayan olgularda skbk 1000 hasta gini icin 0.9 iken MV
uygulanan hastalarda 20,6 olarak tespit edilmistir (23). VIP; Akut solunum sikmtisi sendromu
(ARDS) olan hastalarda yaygm bir komplikasyon olarak karsimiza g¢ikmaktadr ve ARDS
hastalarmda VIP gelisme oram daha yikksek bulunmustur (20,21). ARDS nedeniyle 6len
hastalarm otopsisinde incelenen akciger histolojisi %73 orannda pnomoni ile uyumlu
bulunmustur (35,36).

Mortalite

Ventilator iligkili pnémoni; nazokomiyal enfeksiyonlar icinde mortaliteyi direkt olarak
etkileyen 6nemli bir enfeksiyondur (37). YBU’de VIP mortalite oranlari %24-71 arasmda
degismektedir (1,23,38). YBU’de VIP 6lim oram diger MV hastalara gére 2-10 kat daha
fazla olmaktadw. Kardiyak cerrahi, akut akciger hasari, immin yetersizlik, transplantasyon
uygulanmasi, travma, kardiyak arrest sonrasi tbbi bakim uygulanan hastalarda 6lim oranlar
artmaktadr (39-41).



Mortalite  oranlart etken olan bakteri tipine gore degismektedir. Ozellikle
Pseudomonas ve Acinetobacter ftiirlerinin etken oldugu VIP’de %65-87 orannda mortalite
gdozlenmektedir. Diger organizmalarm etken oldugu VIP’te mortalite oram = %31-55
bulunmustur. Benzer sekilde metisilin direngli S. aureus (MRSA) suslarmdamortalite oram
metisilin duyarh S.aureus (MSSA) suslarma gore yiksek bulunmustur (34). MV durumu, ileri
yas, uygunsuz antibiyotkk kullanmmi, altta yatan hastahgn ciddiyeti hastahgn siddeti,
hastanede kalma siiresinin uzamasi Olim oranlarm arttrmaktadr (42). Bu ylzden MV
uygulanan hastalarda uygun profilaksilerin yapiimasi, erken teshis ve tedavinin saglanmasi

cok onemlidir.

Morbidite

Hastanede yatis siiresi VIP nedeniyle uzamaktadr. Yapilan gabsmalarda VIP gelisimi
nedeniyle hastalarm 10-32 giin daha fazla YBU ‘de kaldiklar1 ve VIP’li hastalarm daha uzun
stire mekanik ventilatore (MV) bagh kaldig tespit edimistir (34,38,43,44).

Etyolojik Ajanlar

Hastanedeki YBU’nin durumu ve kullanan tam metotlarma gore VIP etkenleri
farklibklar gosterir. Yapilan c¢absmalarda; VIP etkeni olarak en sk %80 orannda Gram
negatif bakteriler (GNB) saptanmus olup; GNB iginde ise Pseudomonas ve Acinetobacter
tirleri ¢ogunlukla izole edilmistir. S.aureus % 15 orannda izole ediimis olup bunlarm %42’si
MRSA olarak tammlanmistir. %27 orannda ise polimikrobiyal flora gozlenmistir (33). Son
yillarda MRSA ve GNB gbi ¢ogul ilaglara direngli patojenler etken olarak karsimiza
cikmaktadwlar (45). Legionella tirleri, anaerob bakteriler, virGsler ve Pneumocystis carinii
gibi etkenler nadir olarak karsimiza ¢ikar. ViP’de % 2,7 oranmda fingal etkenler izole
edilmistir (46). Anaerob bakteriler; aspirasyon pnomonilerinde, nekrotizan pnémonilerde,
akciger apsesinde ve plevropulmoner enfeksiyonlarda daha sk izole edilirler. VirGsler,
Ozellikle immiin sistemi bozulmus Human Immunodeficiency Virus (HIV) pozitif hastalarda,
hematolojik malignitelerde ve imminosupresif tedavi alanlarda tespit edilir (47). Ventilator
iliskii pndmoni gelisimi siiresi de patojenlerin farkli@i i¢in bir etkendir. Erken baslangich
VIP> de H.influenzae, S.pneumoniae, S. aureus; ge¢ baslangich VIP’de ise P. aeruginosa,
Acinetobacter ve Kilebsiella turleri, MRSA gibi hastane patojenleri etken olarak karsimiza
¢ikmaktadirlar (38).



PATOGENEZ

Nazokomiyal pnomoninin patogenezi konak ile mikroorganizma arasmndaki direkt
iliskilerle, bu dinamikleri kolaylastran epidemiyolojik degiskenleri icerir (38). VIP; steril
olan distal bronglara orofarengeal mikroorganizmalarm aspirasyonu ile gelisir (22). Solunum
yolu enfeksiyonu gelisebilmesi i¢in  hastann savunma mekanizmalarmin bozulmus olmasy,
yeterli miktarda mikroorganizma iceren inokulum alt hava yollarma ulagmasi ve savunma
mekanizmalarma istiin - gelmesi  gerekmektedir. Akciger dokusunu enfeksiyondan korumak
icin; anatomik bariyerler, Oksurik refleksi, mukosilier aktivite ve imminite mekanizmalar
bulunmaktadr.  Mikroorganizmalarm alt hava yollarma wulasmast ise; orofarengeal
sekresyonun mikro aspirasyonu, Ozefageal-gastrik igerigin aspirasyonu, infekte aerosolun
mhalasyonu, hematojen yaylhm ve entibe hastada direk yaylim ile olmaktadr. Ayrica
gastrointestinal sistemden bakteriyel translokasyonla da enfeksiyon gelisebimektedir. Tim
bunlarm icinde bakteriyel kolonizasyon ve aspirasyon VIP gelisiminde en 6nemli rol oynar
(38,48). Son zamanlarda nebulizatrler bu a¢idan suclanmus fakat bu cihazlarm VIP ‘e cok az
sebep oldugu bulunmustur (49). MV uygulanmasi ile farengeal florann endotrakeal kaf
etrafindan szmasi, nazotrakeal entiibasyonda sinuzidal ostumun blokaji ve ostiumun infekte
olmasi, lokal travma, alt solunum yollarmmn klirensinin bozulmasi ve ¢ahsanlarm elleriyoluyla
patojenlerle direkt temas yoluyla enfeksiyon riski artmaktadw. Bu sayede akcifer parenkimine
mvaze olan bakteriler virllans faktorler yardmiyla doku yikmmma ve lokal nflamasyonda
artisa neden olarak enfeksiyon tablosunu olusturur (50).

Risk Faktorleri

Risk faktorlerinin bilinmesi, enfeksiyon gelisiminin  6nlenmesinde olduk¢a Onemli  bir
yere sahiptir ve hastaya ait ilave risk faktorleri tedavinin belirlenmesinde de kullanimaktadir.
VIP  gelisimindeki risk faktorleri; onceden bozulmus solunumsavunma —mekanizmalarmm
varhg, ileri yas, altta yatan hastalklar ve komplikasyonlarm varhgi; hastahgmn siddeti, sok,
organ yetmezligi, koma, biling bozuklugu, diabetes mellitus, renal yetmezlk, immiin yanit
baskilanmasi, travma, ARDS, 1s1 yamg, siniizit, beslenme bozuklugu olanlar, sigara
kullanmmi, gastrik  kolonizasyon ve pH degisikliginin olmasi, orofarengeal kolonizasyon,
Onceden antbiyotik kullanmu, uygunsuz antibiyotik kullanmu, ~stres ilseri proflaksisi
uygulanmasi, ciddi sedasyon uygulanmasi, kortikosteroid kullanimasi, nazal yolla gastrik
sonda uygulamasi, hastanm diiz pozisyonda yatrimasy invaziv girisimlerin @ varlg ve
hastanede veya yogun bakim iinitesinde kalma siiresi olarak belirtilmektedir (21,22,34,50-57).



TANI

Ventilator iligkili pnémoni; mekanik ventilatore bagh hastalarda yeni gelisen purilan
sekresyon veya sekresyonda artis, lokositoz ile birlikte akciger grafisinde infiltrasyon ortaya
cikmasi veya infiltrasyonda ilerleme gibi belirti ve bulgularm varhgmnda akla gelmelidir.
Ventilatore bagh hastalarda pnomonmnin tamsm koymak tamda altn standartlarm da
bulunmamasi nedeniyle oldukca giictiir. Tamda klnik, trakeal sekresyonlarm mikroskobik ve
mikrobiyolojik incelenmesi 6n plana ¢ikmaktadr. VIP tansmda temelde {ic parametre
onemlidir, bunlar enfeksiyona ait sistemik bulgular, akciger rontgen incelemesinde yeni veya
progresyon gosterenin filtrasyon varhgi ve bakteriyolojik olarak akciger parenkim
enfeksiyonunun tespit edimesidir. Sistemik bulgular; ates, tasikardi, I6kositoz/Iokopeni ve
sitokinlerin artisma bagh olarak gbzlenen Gzgiin olmayan bulgulardir (38,48,58).

Amerikan Goglis Hastalklart Uzmanlari Dernegi kriterlerine gdre (31); VIP’in klink
ve radyolojik tanis1 i¢in akcifer grafisimde yeni gelisen infitrasyonla birlikte asagidaki
kriterlerden en az ikisi bulunmalidir:

e Ates > 38°C veya hipotermi < 36°C

e Lokositoz > 11000/mm? veya l6kopeni < 4000/mm?3
e Plrllan trakeal sekresyon

e Diisik PaO>

Ancak klink ve mikrobiyolojik tanmm her zaman uyumlu olmadig bilinmelidir. VIP
tamst konan hastalarm yaklagkk olarak %66’smda  klinkk ve mikrobiyolojik tanmmn
uyusmadigr bildirilmektedir (59,60).

Klnk tamyla ilgili diger bir yaklagim ise rakamsal olarak skorlama yapimasidir.
Klinkk Pulmoner Enfeksiyon Skoru (KPES) >6 oldugunda duyarllik %93, 6zgullik %2100
olarak bildirilmistir (31,61,62). KPES hesaplanmas1 Tablo 1’de gosterilmistir.

Hastanede yatan hastalarda akciger grafisinin normal olmasi hastanm hastane-kokenli
pnomoni olmadigmn Onemli bir isaretidir (63). Etkenlerin  ¢ogunun bakteriyel kaynakh
oldugu VIP’te trakeal aspirat veya balgamn mikrobiyolojikincelenmesi VIP tamsi koymada
yetersiz kalabilir ¢lnkli mekanik ventilasyon uygulanan hastalarm pek ¢ogunun solunum
yollart muhtemel patojenlerle kontamineolmustur (23,64-68). ETA incelenmesi, olasi etkeni
ortaya c¢ikarmak icin faydahdrve miimkiinse antibiyotik tedavisinden Once yapimahdir.
VIP’li hastalarm incelenen &rneklerinde hiicre ici bakteri igeren ndtrofil saysmmn daha fazla
oldugu bulunmustur(44). Etken bakterilerin degerlendirimesi i¢in farkli bronkoskopik ve



bronkoskopik  olmayan yontemler kullamimaktwr. Bu yontemlerin  se¢imi;  klinisyenin

deneyimine, laboratuar olanaklar1 ve deneyimine ve maliyet-yarar hesabma baghdur.

Tablo 1. Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (KPES) Hesaplamasi
Parametre Puan

Viicut Sicakhg (°C)

e 36,5-384 0

e 38,5-389 1

e >39,0veya <36,0 2
Kan Lokosit Diizeyi (Lokosit/mm3)

e 4000 - 11000 0

e <4000 veya >11000 1

e >500 comak form 2

Trakeal sekresyon

e Yok 0
e Var, piirilan degil 1
e Var, pirulan 2

Oksijenizasyon; PaO; / FiO,; (mmHg)

e >240veya ARDS 0

e <240 ve ARDS degil 2
Pulmoner radyolojik bulgu

e Infiltrasyon yok 0

e Yaygn veya yamal infiltrasyon 1

e Lokalize infiltrasyon 2

Trakeal aspirat 6rnegi kiiltiirii

e Ureme yok veya iireme var < 1 0
e Ureme var > 1 1

e Gram boyamada saptanan aym bakterinin iiremesi 2
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Ventilator Iliskili Pndmoni Tamsinda Kullamlan Non-Bronkoskopik Teknikler
Bu yontemlerin avantaji daha az ivaziv olmasy, maliyetinin diisik olmasi ve

bronkoskopi gibi deneyimli personel gerektirmemesidir.

Endotrakeal aspirat kdlttra

Sk kullanilan, kolay, hizl, giniin her saatinde uygulanabilen ucuz bir tekniktir.
Dezavantaji tanisal degerinin smrh olmasidr. Ayrica, kantitatif olmayan kiiltlir yontemlerinin
kullaniimas1 durumunda  kolonizasyon ile iligkili yalanci pozitifliklere neden olup, gereksiz
antibiyotik kullanimmmn artmasi s6z konusudur. X100 biylitmede 25°ten fazla skuamoz epitel
hicresi  gorilmesi  orotrakeal —kontaminasyonu  gosterir.  Trakeal aspirasyon  kukdr(
ormeklemesinde 106cf/mL anlamh olup, bu durumda yontemin duyarllign %70, Ozgiilligi
%72’dir (69).

Distal hava yollarmin 6rneklemesi

Bu ornekleme fiberoptik bronkoskopi veya non-bronkoskopik yontemlerle uygulanr.
Non-bronkoskopik ¢ift l0menli kateter (Fosfotidilkolin=PTC, mini-BAL) il yapian islem
daha az invaziv, daha kolay kullanidabilr ve fakat etkinligi daha diisiiktir. Mini-BAL en
biiyiik dezavantaji uygun akciger bolgesinden &rneklemenin saglanamamasidr. Ozellkle alt
lob posterior pnomonilerin tansmda mini-BAL faydah degildir. VIP’de mini-BAL ile yapilan
Orneklemede sensitivite %86-100, spesifite %78 bulunmustur (70).

Kan kdlturt

Kontaminasyon olmamasma dikkat edilerek; steril yontemlerle alman kan kiiltiiri
oreginde etken {iretimesi, VIP tamsmda oldukga degerlidir. Kan kiiltirii; VIP olgularmmn
%3-37’sinde  poztif olarak sonug vermektedir. Sensitivitesi yaklasik %10-25 olarak
bildiriimektedir. Ozellikle alt solunum yolu ormekleri ile kanda benzer mikroorganizmanmn

uretilmesi, etkeni tammlama agismdan ¢ok degerlidir (1,69).

Akciger biyopsisi

Perkiitan yolla, bronkoskopi araciig ile transbrongiyal yolla ve ya acgk akciger
biyopsisi ile akciger dokusundan Ornek almabilir. Diger tanisal yontemlerle etkenin
belirlenemedigi, o6zellkle bagskhd baskilanmus olgularm  VIP’lerinde  kullandabilecek, ¢ok

11



nadiren basvurulan bir tamsal yontemdir. Bilgisayarh tomografi esliginde ya da korlemesine

yapilabilir. Pnomotoraks, enfeksiyonun ekimi ve hemoraji riski goz oniinde tutulmahdmr (69).

VIiP Tamsinda Kullamlan Bronkoskopik Teknikler

Bu yontemlerde, uygun Orneklemenin yapilacag alanin secilmesi teknik agidan temel
problemdir.  Genellikle  Ornekleme  akciger rontgenindeki infiltratif alanlardan  veya
bronkoskopide goriilen sekresyonlardan yapilir. Bronkoskopik tekniklerde kardiyak aritmi,
hipoksemi, bronkospazm, kanama, pnomotoraks gibi ciddi komplikasyonlar gozlenebilmekte

ve yapilmas1 i¢in deneyimli personel gerekmektedir.

Bronkoalveolar lavaj

Bu islemde, bronkoskop distal hava yollarma ilerletilir ve 20 mL’lk porsiyonlar
halinde, toplam 100-150 mL steril serum fizyolojik ile yikama yapir. Ornekleme yapilacak
alan olarak, radyolojik gorintilemede konsolidasyonun yogun oldugu bolge segilir.
Olabildigince fazla miktarda (ideali en az %40-60) geriye aspire edilen materyal, kantitatif
kaltr icin incelenir (1,69). Enfeksiyon varligi igin (pozitif kiiltiir) kabul edilen smr deger 104
cfivmL’dir. VIP tamsmda BAL'm tansal duyarih@ %91, oOzgiiligi ise %80-100, pozitif
prediktif degeri %83, negatif prediktif degeri ise %87 olarak bildirilmektedir (1,69).

Bronkoskopik korumah firca (BKF) yontemi

Bu yontemle proksimal hava yollarmdaki floraya bagh kontaminasyonu en aza
indirerek distal hava yollarmdan en uygun Ornek almmasi saglanmustr. Bu yontemde daha
Onceden planlanmis segment agzma getirilen bronkoskop iginden, ¢ift limenli (i¢ ice gegeniki
kateter) ve ucunda balmumu tkag¢ bulunan Kkateter ilerletimekte, segment i¢ine gorerek
ilerletilen  kateterin  distaldeki i¢c limeninin ucundaki balmumu uzaklastrimaktadr. Daha
sonra firga ¢ikarilp, firgalama islemi yapimakta bundan sonra trakea, entlibasyon tipu veya
diger olasi kontamine alanlara hig temas etmemis olan firga tekrar kateter icine geri
cekilmektedir. Bronkoskop ve kateter disart ¢ikarip, disarida steril yontemlerle, fircann
distal 2 cm’lik ucu steril makasla kesilip, 1 mL serum fizyolojik bulunan steril 6rnek kabi
icerisinde, kantitatif kultlr yapimak {izere laboratuvara ulastrilmaktadr. Pozitif kiiltiir olarak
kabul edilebilmesi i¢in, smr deger olarak 103 cfuwmL alnmaktadir (69,71-74).
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TEDAVI

Ventilator iligkili pnomoni tamst konan hastann tedavisi zor olmakla beraber hangi
antibiyotik rejiminin  kullanlacagt konusunda tam uzlast heniiz saglanamamustr. VIP  tanisi
icn uygun kriterlerin  kesin tanimlanmamis olmamasi, trakeobrongiyal sistemin kolonize
olmasi ve gercek pnOmoni arasmdaki farki anlamanin zor olmasi ve infekte akciger
dokusunda bakterilere karsi antibiyotikk etkinligi Olgmek icin kullanlacak yeterli teknigin
bulinmayisi buna zemin hazirlamaktadr. VIP diisiinilen hastada, klinkk ve radyolojik
bulgular da destekliyorsa hemen ampirk antibiyotik tedavisine baglanmahdr. Antibiyotik
seciminde spesifik etkenler icin risk faktorleri ek hastalklarm varlig, Onceden antibiyotik
kullanm 6zellikleri, VIP’in erken veya ge¢ donemde baslamasi ve yogunbakim {initesinin
mikrobiyolojik floras1 dikkate almmalidir (75).

Trakeal aspiratm gram boyama sonucuna gore uygun antibiyotikler belirlenmeli veya
tekrar duzenlenmelidir. Uygun antibiyotik secimi ile mortalite %32-40 iken, uygunsuztedavi
ile mortalite yaklagik iki kat artmaktadr. Erken baslayan ViP’te; 6zel risk faktdrleri yoksa
kkinci veya dglincii kusak  sefalasporinler veya P-laktam/ f—laktamaz inhibitori
kombinasyonlart;, penisinilin alerjisi olanlarda ise florokinolon veya Kklindamisin + aztreonam
kombinasyonu  kullandabilir. Geg¢ baslayan VIP’te antipseuodomonal  penisilin  veya
sefalosporin  veya karbapenemle kombine olarak aminoglikozid wveya siprofloksasin
onerilmektedir. MRSA kuskusu olan hastalarda bu tedaviye bir glikopeptid (vankomisin veya
teikoplanin) eklenmelidi. MRSA’ya bagh VIP’de linezolidin vankomisine gdre daha yiiksek
sag kahlmmm oldugunu bildiren ¢absmalar da vardr (23,76). VIP’ in dogru tans1 ve tedavisi
strveyi uzatabilir (19,24,77,78).

Ventilator iliskili pnomonili hastalarda uygulanacak antibiyotik seciminde iki faktor
Onemlidir. Birincisi daha Once antibiyotik uygulannmus hastalarda olasi etkenin antibiyotiklere
karsi direngli olabiimesi, ikincisi alman Orneklerden birden fazla etken olabilecek
mikroorganizma tammlanmasidr (18,20,64,77,80). BoOyle hastalarda ampirik olarak baslanan
genis spektrumiu antibiyotikler multirezistan bakterilerin - kolonizasyonunu ve bu bakterilere
bagh siiper-enfeksiyonu artrr. Uygun antibiyotik tercihinde asagidaki faktorler ik planda
gbzden gecirilmelidir.

1) Olast etken: Hastann bulundugu merkeze ait epidemiyolojik veriler ik planda
degerlendirilmelidir.

2) Hastanede vyatis: Ozellkle mekank ventilasyon uygulanmadan &nce hastann
hastane kaynakl pnomoni olmasi ve antibiyotik kullanmis olmasi incelenmelidir.
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3) Pulmoner sekresyonlarin mikroskobik incelemesi yapilmahdir.

4)Antbiyotigin  intrinsik  antibakteriyel  etkinligi = degerlendirilmeli,  antibiyogram
yapiimalidir.

American  Thoracic  Society tarafindan 1996  yilinda  hastaligm  siddetini
degerlendirmeye dayal uzlagi kararm acgiklandi Hastalar klinkk, pnomoninin baslangic
zamanma gore 3 ana gruba ayrimistir:

1) Risk faktorii icermeyen, hastanede kaldig1 donemde orta siddette baslayan VIP yada
erken baglangicli VIP

2) Risk faktorii icerip, orta siddette baslayan pnémoni

3) Siddetli baslayan, risk faktorleri iceren erken baslangich VIP ya da ge¢ baslangich
VipP

Tedavi siiresi konusunda arastrmalar ve tartismalar olmakla birlkte American
Thoracic Society tarafindan kullanima sunulmus tavsiye karari mevcuttur. Multilober tutulum,
maiitrisyon varhg, kaviter enfeksiyon, gram negatif nekrotizan pndmoni, P. aeruginosa ve
A.baumannii’ye bagh enfecksiyonlarda 14-21 ginlik uzun sdreli tedavi, S.aureus ve
H.influenzae’ye bagh enfeksiyonlarda 7-10 gunlik kisa siireli  Onerilmistir.  Uzun — siireli
tedavinin  potansiyel ¢ dezavantaji vardr. Bunlar bakteri ekosisteminin degismesi,
antibiyotiklere bagh yan etkilerin artmasi ve artan maliyettir (30,31).

Erken donemde gbzlenen pnomonilerde Oncesine ait antibiyotik kullanm Oykisi
yoksa etkenler siklkla Enterobacteriaceae, Haemophilus tiirleri, metisilin duyarh S. Aureus,
S. Pneumoniae’dr. Bu hastalarda risk faktorleri yok ise tekli tedavi olarak ikinci kusak
sefalosporinler, antipseuodomonal etkinligi olmayan 3. kusak sefalosporinler ya da
B—laktanV p—laktamaz inhibitér kombinasyonu kullanilabilir (30,31).

Erken baslangich-VIP  olup antbiyotikk kullanm durumu varhgnda etken olarak
nonfermentatif gram negatif basil, Haemophilus spp, Streptokoklar akla gelmeli ve
uygulanacak antibiyoterapi bu bakterileri kapsamahdwr. Pratk olarak bugrupta MRSA,
Acinetobacter tlirleri bulunmamaktadr. Tedavide aminoglikozid veya siprofloksasin ile
antipseuodomonal  B—laktam  kombinasyonu  kullanilabilir  (31). Gegbaslangich-VIP  ve
oncesinde antibiyotkk kullanmm varsa etkenler siklkla ¢ogul direncli bakterilerdir ve bu
durumda genis spektrumlu antipseuodomonal B—laktam, vankomisin, aminoglikozid veya

siprofloksasin (cli kombinasyonu baslanabilir (31).

14



Hastalara baslanacak ampirik antbiyotiklerin belirli araliklarda degistirilmesi direngli
bakterilerin oluisumunu azaltmaktadr. Seftazidim ve siprofloksasin ileyapilan c¢ahsmalarda bu
durum gosterilmistir (81,82).

KORUMA

Ventilator ~ iligkili ~ pnémoninin  6nlem  stratejileri;  orofarenksin  bakteriyel
kolonizasyonunun  azaltlmasi, aspirasyon skhgmm azaltlmasi, immin sistemin devammmnm
saglanmast ve kisinin miimkiin oldugunca erken olarak ventilatorden ayrimasi {izerine
odaklanmustr  (83).  Entlbasyonun  Onlenmesi, calsan personelin  egitimi,  ventilator
devrelerinin bir haftadan daha az aralklarla degistirilmemesi, orotrakealentiibasyonun tercihi,
subglottik sekresyonlarm siirekli aspirasyonu, hasta yatak basmm yiikseltimesi, post-pilorik
tip ile enteral beslenme, standart enfeksiyon oOnlemlerinin uygulanmasi, stres {lilseri ve derin

ven trombozu proflaksisi Onerilmektedir (22,48,83-85).

SKORLAMA SiSTEMLER{

Yogun bakm hastalarmm klinikk sonuglarmm Ongoriilmesi, yeni klinik aragtrmalara
temel olusturacak hastalign ciddiyetinin  belirlenmesini  ve  iinitelerin  kendi  sonuglarm
oncekilerle ve baska merkezlerle karsilastrmasm saglayacak standart bir smiflama sistemi ile
ilgili cahsmalara ilginin dogmasi yogun bakmmlarin kurulmalari ile es zamanldir.

YBU’lerine kabul edilen hastalar ¢ok farkh kosullarda olabildiginden bu hastalarm ve
YBU’lerinin morbidite ve mortalite yoniinden karsilastirimalar, sonuglarm degerlendirilmesi
ve prognozun belirlenmesi ¢cok ©6nemli, ancak olduk¢a zordur. Bundan dolayr cesitli skorlama
sistemleri kullamimaktadr. Bu sistemlerde hastahgm siiresi, tipi, derecesi, hastann fizyolojik
rezervi, tedaviye yantti, tedavinin derecesi, tedavinin tipi gbi etkenler gdzonine alnarak
hasta degerlendirilmeye calsilr (86).

Giinimiize kadar, kritk hastaliklardaki prognoz ve sonucun belirlenmesi oldukca
karisik olarak goriiniiyor ve kritik hastaliklara yogun bakimda ve hastanede kalis suresi
boyunca mortal olarak bakiiyordu. Bu yiizden mortalte tahminine yonelik skorlama
sistemleri  gelistirildi. Yogun bakmm uzmanhg giderek gelisircken ve hasta sagkalm oran
giderek duzelirken norofizyolojik disfonksiyon, posttravmatik stres bozukluklary, bozulmus
yasam kalitesi veilerleyen derin kas zafiyeti gibi konular1 i¢ine alan uzun donemde morbidite

(longterm morbidity) terimi ortaya c¢ikt. Boylece kritik hastaligm ciddiyeti karisikhign ve
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tedavisini yakalamak i¢cin gelistirilen sistemlere ek olarak uzun sdreli morbiditeye etKili
olacak organ disfonksiyon bozukluklarini igeren ileri bir anlayisa ihtiyag dogdu (87).

Diizeltilmis Akut Fizyolojive Kronik Saghk Degerlendirme Sistemi[Acute
Physiology And Chronic Health Evaluation(APACHE)]

Olusturulan i1k APACHE sistemi 1979 yilinda Nisan-Kasim aylari arasmda George
Washington Universitesi Yogun bakm {initesine yatan 1800 hasta iizerinde uygulanmis ve
risk tahmininde glvenilir bir metod olarak onerilmistir (88). APACHE aym zamanda yogun
bakim initelermin  sonuglarmmn  degerlendiriimesinde  ve  farkh  tedavi  yOntemlerinin
basarismin  karsilastiriimasmda da  faydali bulunmustur  (89). Ancak rutin  kullanm igin
karmaskk olan sistem yine Knaus ve ark. (90) tarafindan diizenlenerek basit, klinik olarak
daha kullanigh olan APACHE II sistemi olusturulmustur (90).

APACHE 1II’ de fizyolojik Olclimlerin sayisy, sonucu belirlemede deger kaybi
olmayacak sekilde 34’ den 12’ ye mdirimisti. Bu sistemde, daha azsiklkla olgiilen serum
osmolaritesi, laktik asit ve anerji icin cilt testi gibi APACHE I’ de yer alan fizyolojik olgtimler
iptal edilmis; BUN degeri gibi yerine daha spesifk olan serum kreatinin degeri alnmis ve
serum bikarbonati yerine arteriyel pH kullanilmustir (90).

Akut fizyolojik bozukluk ve yas, kronik saglk durumu ile birlikte kontrol edildiginde
orijjinal sistemdeki 4 kronik saglk durumundan (A, B, C, D) iginde (B, C, D) yiksek 6lim
orami ile iliski bulunmus; ancak sadece ciddi kronik organ sistem yetmezligi veya immun
bozuklugunun oldugu (D) durumlar, prognozu belirgin derecede etkilemistir. Ayrica opere
edimemis ve acil cerrahi yatglarm, elektif yatislara gére Onceki organ sistem yetmezligine
bagh olarak daha yiiksek bir 6lim oranma sahip oldugu saptanmis ve bu durum ciddi kronik
saghk sorunlar1 olan hastalarm elektif cerrahi i¢in aday olmamalar1 ile ag¢iklanmistir (91).

Knaus ve ark. (92) mortalite riskinin belilenmesi icin degisik temel hastalk
katsayilart kullanmm saglayacak bir indeks olusturmus ve APACHE II’ ye bagmh olarak
mortalite riskinin hesaplanmasm formiile etmislerdir. En fazla olast APACHE II skoru 71’
dir ve yiksek APACHE Il skoru ile mortalite arasmda ¢ok bariz iliski mevcuttur. APACHE 11
skoru genis olarak hasta gruplarmi ve hastalign ciddiyetini karsilastrmada kullamimaktadir.
APACHE 1II skoru yogun bakima yatan hastalarda hastalk siddetini ve mortaliteyi
degerlendirmek icin kullanilir.
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Ardisik  Organ YetersizliZi Degerlendirmesi [Sequential Organ Failure
Assessment(SOFA)]

SOFA skoru ik kez 1994 yinda sepsisle iligkili organ yetersizligi degerlendirme
skoru olarak tammlandi (93). Baslangicta sepsis iliskili organ yetersizlik degerlendirme skoru
olarak adlandmilmis olmakla birlikte, nonseptik hastalara da esit bir sekilde uygulanabilecegi
gorlildiigiinden “ardisik organ yetersizligi degerlendirmesi” olarak yeniden adlandmrimustir.
Diger sistemlerden farkh olarak, kritik hastalarda gelisen komplikasyonlart tanmlamayi
amaclar. SOFA solunum sistemi, koagulasyon, hepatik, kardiyovaskiler sistem, santralsinir
sistemi ve renal sistem olmak {lizere alti organ sistemi esas alnarak diizenlenmistir. Normal
fonksiyon icin 0, en kot fonksiyon durumu icin 4 olmak t{izere puanlama yapims ve ik 24
saat i¢indeki en koti deger kaydedilerek hesaplanr. Minumum SOFA skoru 0 iken
maksimum SOFA skoru 24’ tiir (93).
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GEREC VE YONTEMLER

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etk kurul onayr (Ek I) alndiktan sonra, Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal Cerrahi Yogun
Bakm ve Reanimasyon Unitelerinde, 22 Nisan 2013-22 Nisan 2014 tarihleri arasmda yogun
bakim {intesinde 48 saatten fazla mekanik ventilatore bagh olarak yatan hastalar iizerinde
gerceklestirildi.

Calsmaya, 18 yasmdan biiyik ve en az 48 saat mekanik ventilatore bagh kalan,
Oncesinde pndmonisi olmayan, goniillii onam formu (Ek II) hastann kendisi veya yakim
tarafindan doldurulan 220 hasta dahil edildi. 18 yasmdan kiigik, mekank ventilator
gereksinimi olmayan, beyin Olimili gerceklesmis hastalar, yatiy esnasmda pndOmonisi olan ve
hasta veya yakmi onaylr olmayan hastalar ¢ahsma dis1 brrakildi

Hastalarm yogun bakmma alndigi andaki demografik wverileri (yas, cinsiyet, boy, Kkilo,
vicut kitle indeksi), yogun bakmm yatis endikasyonlari, sistemik hastaliklari (Hipertansiyon,
diabetus mellitus, hiperlipidemi, gecirilmis myokard enfarktiis Oykiisii vb.) kayt edildi
Hastalarm monitdrizasyonlar1 yapildiktan sonra, yatglart srasmda gerekli medikal tedavileri
(beslenme, sedasyon, steroid, inotrop, antibiyotik, diyaliz tedaviler vb.) diizenlenerek kayit
altma alndi Yatslan siiresinde trakeostomi agimasi gereken ve re-entiibe olan olgular kayit
edildi. Yogun bakma kabul edildikten 24 saat sonraki en kotii APACHE Il ve SOFA skorlart
kaydedildi. Yogun bakmma yatan ve mekank ventilatore baglanan hastalardan yatism ik 2
gininde fiberoptik bronkoskop yardmyla bronkoalveoler lavaj almarak enfeksiyon
durumlar1 incelenerek gerekli antibiyotik tedavileri diizenlendi. VIP tamsi Centers for Disease
Control and Prevention (CDC) kriterlerine gore Klinik pulmoner enfeksiyon skoru (KPES) ile
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kondu (31). Derin trakeal aspiratkantitatif kiiltirinde >105 cfu/mL Gremesi olan hastalar,
atesi >38,5 °C ya da <35°C olan, anormal l6kosit sayisi (>10.000 ya da <5000) olan hastalar
pnomonili  kabul edildi. Calsma sonunda hastalarm yogun bakmm initesinde yatis siiresi,
mekanik ventilasyonda kahs suresive mortalite durumlar1 kayit edildi.

Istatistiksel analizz Normal dagihm varsaymu saglayan degiskenler orttsd cinsinden
ozetlenmistir. Kategorik degiskenle rise sayr ve yiizde cinsinden Ozetlenmistir. Iki grup
karsilastiriimasnda normal dagilim varsaymu saglandi@i durumda Independent sample t test,
saglanmadig durumda Mann Whitney U testinden yararlanidnustr. Kategorik degiskenler
arasmdaki iliskiyi tespit etmek amaciyla ki-kare testinden yararlanimistr. p<0,05 istatistiksel
anlamlilik diizeyi olarak kabul edimistir.
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BULGULAR

Cahsmaya, 22.04.2013-22.04.2014 tarihleri arasmda Cerrahi Yogun Bakim ve
Reanimasyon Yogun Bakmm initelerine herhangi bir taniyla yatis1 yapilan 1167 hasta
icerisinden mekanik ventilatoreen az 3 gin baglanan 220 (%17,36) hasta dahil edildi.
Cabsmaya dahil edilen hastalarm % 51,36 (n=113)’smda VIP gelistigi tespit edilirken, %
48,64 (n=107)inde ise VIP gelismedigi tespit edildi KPES skoru yoniinden gruplar
degerlendirildiginde ise ViP gelisen grupta KPES skor 8,04+1,03 olarak bulunurken, ViP
gelismeyen  grupta 1,75£1,88  olarak  bulundu. Gruplar  istatistiksel ~ olarak
karsilastirildiklarmda VIP gelisen grupta KPES skorunun VIP gelismeyen gruba gore anlamh
derecede yiksek KPES skoruna sahip oldugu bulundu (p=0,001) (Tablo 2).

Tablo 2. Gruplann KPES skoru ortalamalari

VIP VIP
Gelisen Gelismeyen p
(n=113) (n=107)
KPES skor 8,04+1,03 1,75+1,88 0,001*

Student T test, * p<0,05 istatistiksel olarak anlamli, KPES: Klinik pulmoner enfeksiyon skoru, VIP: Ventilatorle
iliskili pndmoni.

DEMOGRAFIK VERILER

Yas

Calsmaya dahil edilen hastalarm yas ortalamalar1 VIP gelisen grupta 58,00+12,79 yi
olarak bulinurken VIP gelismeyen grupta 51,37+15,87 yil olarak bulundu. Gruplar yas
ortalamalar1 bakmmdan istatistiksel olarak karsilastridiklarmda VIP gelisen grupta yas
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ortalamasmn VIP gelismeyen gruba gdre anlamh derecede yiiksek oldugu buluindu (p=0,001)
(Tablo 3).

Cinsiyet

Cabsmaya dahil edilen hastalarm cinsiyet dagimlari VIP gelisen grupta %71,7
(n=81)’si erkek, % 28,3 (n=27)’U kadm olarak bulinurken VIP gelismeyen grupta %60,7
(n=65)’si erkek, %39,3 (n=42)’0 kadm olarak bulundu. Gruplar erkek kadmn orani bakimmndan
kendi arasnda istatistiksel karsilastrildignda her iki gruptada erkek hastalarm oram kadm
hastalara oranla fazla bulunurken (p=0,001) gruplar arasmda anlamh fark bulunmadi
(p=0,089) (Tablo 3).

Boy

Calbsmaya dahil edilen hastalarm boy ortalamalari VIP gelisen grupta 171,9+7,6 cm
olarak bulunurken VIP gelismeyen grupta 171,5+7,9 cm olarak bulundu. Gruplar boy
ortalamalar1 bakmmndan istatistksel olarak karsilastrildiklarmda gruplar arasmda anlamh
fark bulunmadi (p=0,639) (Tablo 3).

Kilo

Calbsmaya dahil edilen hastalarm Kilo ortalamalar1 VIP gelisen grupta 77,50+10,4 kg
olarak bulunurken VIP gelismeyen grupta 75,88+9,29 kg olarak bulundu. Gruplar kilo
bakimindan istatistiksel olarak karsilastrildiklarmda gruplar arasmda anlamh fark bulunmadi
(p=0,224) (Tablo 3).

Viicut Kitle indeksi (VKI)

Cabsmaya dahil edilen hastalarm VKI ortalamalari VIP gelisen grupta 26,21+2,8
kg/m? olarak bulmnurken VIP gelismeyen grupta 25,80+2,4 kg/m? olarak bulundu. Gruplar
VKI bakmmndan istatistksel olarak karsilastrildiklarmda gruplar arasmda anlamh fark
bulunmad1 (p=0,253) (Tablo 3).
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Tablo 3. Gruplanin demografik veri ortalamalan

VipP VipP
Gelisen Gelismeyen p
(n=113) (n=107)
Yas (yil) 58,00+12,79 51,37+15,87 0,001*
Cinsiyet (E/K) | %71,7 (n=81) / %28,3 (n=32) | %60,7 (n=42) / %39,3 (n=65)| 0,089
Boy (cm) 171,9+7,6 171,5+7,9 0,639
Kilo (kg) 77,50+10,4 75,88+9,29 0,224
VKi (kg/m?) 26,2128 25,80+2.4 0,253

Student T test, * p<0,05 istatistiksel olarak anlamli, VKI: Viicut kitle indeksi, VIP: Ventilatorle iliskili pnoémoni.

Yogun Bakim Yatiy Endikasyonu

Cahgmaya alman hastalarm endikasyonlari Tablo 4’te
gosterimistir. Hastalarm en sklkla % 24,55 (n=54)’mnin malignite, % 18,18 (n=40)’inin

KOAH ve % 16,82 (n=37)’sinin ise postoperatif olarak yogun bakma alndig1 bulundu.

yogun bakim yatis

Tablo 4. Cahymaya alnan hastalann yatis endikasyonlarnmin dagihim.

vip vip
Yatis Endikasyonu Gelisen Gelismeyen Toplam
(n=113) (n=107) (n=220)
n % n % n %
Anevrizma 2 1,77 2 1,87 4 1,82
Bobrek Yetmezigi 4 3,54 1 0,93 5 2,27
GIS Kanamasi 3 2,65 2 1,87 5 2.27
Hemolitik Anemi 0 0 2 1,87 2 0,91
Intoksikasyon 3 2,65 7 6,54 10 455
Kalp Yetmezigi 7 6,19 10 9,35 17 7,73
Karaciger Yetmezligi 2 1,77 1 0,93 3 1,36
KOAH 22 19,47 18 16,82 40 18,18
Kranial Kitle 1 0,88 1 0,93 2 0,91
Malignite 30 26,55 24 22,43 54 24,55
Myastenia Gravis 1 0,88 2 1,87 4 1,82
Pankreatit 1 0,88 0 0 1 0,45
Post CPR 3 2,65 1 0,93 4 1,82
Postoperatif* 18 15,93 19 17,76 37 16,82
Pulmoner Emboli 0 0 2 1,87 2 0,91
SAK 7 6,19 5 4,67 12 5,45
Travma 8 7,08 8 7,48 15 6,82
Tromboemboli 1 0,88 2 1,87 3 1,36

*Uzamis ve major cerrahi gegiren hastalar, GIS: Gastrointestinal Sistem, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger
Hastaligi, CPR: Kardiyopulmoner Resiisitasyon, SAK: Subaraknoid Kanama, VIP: Ventilatérle iliskili pnémoni.
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Ek Sistemik Hastahklar

Cabsmaya alman hastalarm ek sistemik hastaliklari Tablo 5’te gdsterimisti. VIP
gelisen hastalarm % 24,1 (n=53)’inde hipertansiyon, % 18,6 (n=41)’smda Diabetus mellitus,
%S5,5 (n=12)’inde hiperlipidemi, %4,5 (n=10)’inde gecirimis myokard enfarktis 6ykusi
oldugu, VIP gelismeyen gruptaki hastalarm ise % 14,5 (n=32)’inde hipertansiyon, % 6,8
(n=15)’inde Diabetus mellitus, %5 (n=11)’inde hiperlipidemi, %2,3 (n=5)’linde ise ge¢iriimis
myokard enfarktis Oykiisii oldugu bulundu. Ek sistemik hastalk varligi bakmmmndan gruplar
karsilagtrldigmda VIP gelisen grupta hipertansiyon ve Diabetus mellitus 6ykiisiiniin anlamh
derecede yikksek oldugu bulunurken, hiperlipidemi ve gegiriimis myokard enfarktiis Oykusi
bakimmndan gruplar arasmda fark bulunmadi (srasiyla; p=0,013; p=0,001; p=0,935; p=0,287)
(Tablo 5).

Tablo 5. Cahsmaya ahnan hastalarn ek sistemik hastaliklann dagilinu

VIP VIP
Ek Sistemik Gelisen Gelismeyen Toplam
Hastaliklar (n=113) (n=107) (N=220) P
n % n % n %

Hipertansiyon 53 241 32 145 85 38,6 0,013*
Diabetus mellitus 41 18,6 15 6,8 56 25,5 0,001*
Hiperlipide mi 12 55 11 5,0 23 10,5 0,935
Gegirilmis Myokard | ) | 5 | g 23 | 15 | 68 | 0287
Enfarktis

Student T test, * p<0,05 istatistiksel olarak anlamh, VIP: Ventilatorle iliskili pnomoni.

Yogun Bakimda Kals Siiresi

Cabsmaya dahil edilen hastalarm yogun bakimda kabs siiresi VIP gelisen grupta
12,38+5,81 giin olarak bulunurken VIP gelismeyen grupta 10,79+5,91 giin olarak bulundu.

Gruplar  yogun  bakimda  kals  siiresi  bakmmindan istatistiksel ~ olarak
karsilastridiklarmda VIP gelisen grupta yogun bakimda kahls siiresinin  VIP gelismeyen
gruba gore anlamli derecede yiiksek oldugu bulundu (p=0,045) (Tablo 6).
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Mekanik Ventilatorde Kahs Siiresi
Cabsmaya dahil edilen hastalarm mekanik ventilatdrde kabs siiresi VIP gelisen grupta
9,67+4,84 giin olarak bulunurken VIP gelismeyen grupta 6,70+3,87 giin olarak bulundu.
Gruplar  mekankk  ventilatorde  kahs  siiresi bakmmmndan istatistiksel olarak
karsilastnldiklarmda VIP gelisen grupta ventilatorde kahs siresinin VIP gelismeyen gruba
gore anlamli derecede yiiksek oldugu bulundu (p=0,001) (Tablo 6).

Tablo 6. Gruplann yogun bakimda ve mekanik ventilatorde kals siireleri

VIP VIP
Gelisen Gelismeyen p
(n=113) (n=107)
Yogun Bakimda Kals 12,38+5,81 10,79+5,01 0,045
Suresi (gun)
Ve“t‘lat"“('gugal‘s Stresi 0,67+4,84 6,70+3,87 0,001*

Student T test, * p<0,05 istatistiksel olarak anlamh, VIP: Ventilatorle iliskili pnomoni.

Enfeksiyon

Cahsmaya dahil edilen hastalar enfeksiyon dagilimi Tablo 5’te gosterilmistir.

Calsmaya dahil edilen hastalar enfeksiyon dagilmu yoniinden degerlendirildiklerinde;
VIP gelisen grubun % 24,5 (n=54)’inde Acinetobacter baumanni %14,1 (n=31)’inde
Escherichia coli ve % 12,7 (n=28)’sinde Pseudomonas aeruginasa en sk goriilen enfeksiyon
olarak bulunurken VIP gelismeyen grubun %5 (n=11)’inde Acinetobacter baumanni en sk
gorulen enfeksiyon olarak bulundu.

Gruplar enfeksiyon dagmu  bakmindan  karsilastmildiklarmda  VIP  gelisen  grupta
Acinetobacter baumanni, Pseudomonas aeruginasa, Klebsiella pneumania, Staphylococcus
aureus, Escherichia colienfeksiyonlarmmVIP gelismeyen gruba gore daha yiiksek oldugu
bulunurken Staphylococcus epidermis ve Citrobacter koseri bakmindan istatistiksel olarak
karsilastirildiklarinda gruplar arasmda anlamli fark bulunmadi (Tablo 7).
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Tablo 7. Cahsmaya katilan hastalarn enfeksiyon dagilimlan

VIP vIP
. Gelisen Gelismeyen Toplam
Enfeksiyon (=113) (ne107) (n=pzzm P
n % n % n %
Acinetobacter baumanni 54 24,5 11 5 65 29,5 0,001*
Pseudomonas aeruginasa 28 12,7 2 0,9 30 13,6 | 0,001*
Klebsiella pneumania 17 7,7 3 1,4 20 9,1 0,001*
Staphylococcus aureus 20 9,1 3 1,4 23 10,5 | 0,001*
Escherichia coli 31 14,1 5 2,3 36 16,4 0,001*
Staphylococcus epidermis 6 2,7 5 2,3 11 5 0,528
Citrobacter koseri 6 2,7 1 0,5 7 3,2 0,069

Ki-kare test,* p<0,05 istatistiksel olarak anlamh, VIP: Ventilatorle iliskili pndmoni.

Antibiyotik Kullanim

Calgmaya dahil edilen hastalar antibiyotik kullanim dagiimi Tablo 8’te gosterilmistir.

Cahsmaya dahil edilen hastalar kullanmu
degerlendirildiklerinde; VIP gelisen grubun tamammmn antibiyotk kullandigi bulunurken %
12,7 (n=28)’sinin  iki daha fazla %38,6
(n=85)’smm tek ¢esit antbiyotikk kullandigi bulundu. VIP gelismeyen grubun ise %5
(n=11)iki veya daha fazla antibiyotk kombinasyonu kullandig, %24,5 (n=85)’inin tek c¢esit
antibiyotik kullandigt ve %19,1 (n=42)’inin ise antibiyotik kullanmadigi bulundu.

antibiyotik yoniinden

antibiyotik kombinasyonu kullandigy,

veya

Gruplar antbiyotkk kullanmm bakmmndan Karsilastrldiklarmda VIP  gelisen grupta
VIP gelismeyen gruba gore daha yiiksek oranda antibiyotik kullandigi bulundu. (Tablo 7).

Tablo8. Cahsmaya katilan hastalann antibiyotik kullanim

vip vip

e e Gelisen Gelismeyen Toplam

Antibiyotik kullaninm (n=113) (n=107) (n=220)
n % n % n %
Iki veya daha fazla antibiyotik 28 12,7 11 5 39 17,7

kombinasyonu kullanan
Tek ¢esit antibiyotik kullanan 85 38,6 54 245 139 63,1
Antibiyotik kullanmayan 0 0 42 19,1 42 19,1
p 0,001*

Ki-kare test,* p<0,05 istatistiksel olarak anlamh, VIP: Ventilatorle iliskili pndmoni.
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Diger EnfeksiyOzFaktorler

Calsmaya dahil edilen hastalarm diger enfeksiy0z faktorlerinin dagihmu Tablo 8’te
gosterilmistir.

Cabsmaya  dahil edilen  hastalar  diger  enfeksiydz  faktorleri  yoninden
degerlendirildiklerinde; VIP gelisen grubun % 18,2 (n=40)’sine trakeostomi agidig, %?2,3
(n=5)line re-entiibasyon, %22,3(n=49)’iine kan ve kan firiinleri takiddig %5,9 (n=13)’una
diyaliz (hemofiltrasyon), %]1,4 (n=3)’ine mtrakaranial monitorizasyon yapildig bulunurken,
VIP gelismeyen grubun ise % 4,5 (n=10)ine trakeostomi acidig, %2,3 (n=5)’iinde re-
entibasyon, %18,6 (n=41)’sma kan ve kan irinleri takiddigt %21,4 (n=3)’lne diyaliz
(hemofiltrasyon), %0,5 (n=1)’ine intrakaranial monitorizasyon yapildigi bulundu.

Gruplar diger enfeksiyoz bakmndan birbirleriyle  karsilastinldiklarmda  VIP  gelisen
grupta trakeostomi agimasi ve diyaliz (hemofiltrasyon) uygulamasmin VIP gelismeyen gruba
gore daha yiksek oranda uygulandi@i bulunurken, re-entiibasyon uygulamasi, intrakranial
monitorizasyon ile kan ve kan iiriinleri takimasi bakimmdan gruplar arasmda anlamh farkmn
olmadig1 bulundu (Tablo 9).

Tablo 9. Diger enfeksiy6z faktorler

VIP VIP

. Gelisen Gelismeyen Toplam
Enfeksiyon (n=113) (n=107) (n=220) P
n % n % n %
Trakeostomi a¢ilmasi 40 18,2 10 45 50 22,7 0,001*
Re-entlbasyon 5 2,3 5 2,3 10 4,6 0,930
Kan ve kan Grinleri 49 | 223 | 41 | 186 | 90 | 409 | 0494
takilmasi

Diyaliz (hemofiltrasyon) 13 59 3 1,4 16 7,3 0,018*

Intrz.lkrz_lmal 3 1.4 1 0,5 4 1,8 0,358
monitorizasyon

Ki-kare test,* p<0,05 istatistiksel olarak anlamli, VIP: Ventilatorle iliskili pnémoni.

Medikal Tedavi Faktorleri

Calsmaya dahil edilen hastalarm diger medikal tedavi faktorlerinin dagimu Tablo
10’da gosterilmistir.

Cahgmaya  dahil  edilen  hastalar medikal tedavi  faktorleri  yoniinden
degerlendirildiklerinde; VIP  gelisen grubun % 19,1 (n=42)’inin parenteral, %36,4
(n=80)’tiniin enteral beslendigi, %10,9 (n=24)’una sedasyon uygulandig, %11,4 (n=25)’Une
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steroid uygulandig, %20,4 (n=45)’Uneise inotrop tedavi uygulandig bulunurken, VIP
gelismeyen grubun ise % 25 (n=55)’inin parenteral, %25,5 (n=56)'inin enteral beslendigi,
%10,5 (n=23)’ine sedasyon uygulandigi, %210,5 (n=23)’ine steroid uygulandig, %16,4
(n=36)’lne ise notrop tedavi uygulandigibulundu.

Gruplar  medikal tedavi faktorleri bakimndan birbirleriyle istatsitiksel olarak
karsilagtrildiklarmda VIP gelisen grupta parenteral beslenme oranm VIP gelismeyen gruba
gore anlamh derecede daha diisik oldugu bulunurken enteral beslenme orann ise daha
yiksek oldugu bulundu (swrasiyla p=0,006; p=0,042). Sedasyon, steroid ve inotrop tedavi
uygulamalari bakimmdan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi
(p<0,05) (Tablo 10).

Tablo10. Medikal tedavi ve beslenme

vip vip
. Gelisen Gelismeyen Toplam
Enfeksiyon (n=113) (n=107) (n=220) P
n % n % n %

Beslenme

Parenteral 42 19,1 55 25,0 97 44,1 0,042*

Enteral 80 36,4 56 25,5 136 | 61,8 | 0,006*
Sedasyon uygulamasi 24 10,9 23 10,5 78 21,4 0,983
Steroid uygulandig: 25 11,4 23 10,5 48 21,9 0,402
Inotrop tedavi 45 | 204 | 36 | 164 | 81 | 368 | 0,520

Ki-kare test,* p<0,05 istatistiksel olarak anlamli, VIP: Ventilatorle iliskili pnémoni.

Mortalite

Calbsmaya dahil edilen hastalarm mortalite oranlar incelendiginde VIP gelisen
grupta%26,8 (n=59)’inin taburcu, %?24,5 (n=54)’inin ise eks oldugu bulunurken VIP
gelismeyen grupta %33,2 (n=73)’sinin taburcu, %15,5 (n=34)’inin ise eks oldugu bulundu.
Gruplar mortalite oranlar1 bakimindan istatistiksel olarak karsiastridiklarmda VIP  gelisen
hastalarda mortalite oranmm VIP gelismeyen hastalara gdre anlamh derecede yiiksek oldugu
bulundu (p=0,019) (Tablo 11).
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Tablo 11. Gruplarin mortalite oranlan

VIP VIP
Gelisen Gelismeyen Toplam
(n=113) (n=107) (n=220) P
n % n % n %

Taburcu olan hastalar 59 26,8 73 33,2 132 60

Mortalite gelisen
hastalar
Ki-kare test,* p<0,05 istatistiksel olarak anlamli, VIP: Ventilatorle iliskili pndmoni.

0,019*

54 24,5 34 155 88 40

SKORLAMALAR

APACHE 11 Skoru

Cabsmaya dahil edilen hastalarm APACHE II skorlari VIP gelisen grupta ilk gin
18,61+7,40, dclncu gun 22,01+7,98 olarak bulunurken ilk gin ve Ucglnct glnlerdeki
APACHE 1I skorlan farki 3,39+3,33 olarak bulundu. VIP gelismeyen grupta ilk gin
17,78+7,62, uglncu gun 19,83+8,21 olarak bulunurken ilk gin ile Uglnct ginlerdeki
APACHE 1I skorlan1 farki 2,05+2,50 olarak bulundu. Gruplar APACHE 1I skorlar1 farklart
bakmindan istatistiksel olarak karsilastirildiklarmda her iki grupta da Uclncl gin APACHE
I skorlarmm, ik giin APACHE II skorlarma gore anlamh derecede arttigi bulundu (p=0,001;
p=0,001)

Bu fark VIP gelisen grupta VIP gelismeyen gruba gore de anlamh derecede yiksek
bulundu (Tablo 12).

Tablo 12. APACHE 11 skorlan

VipP vip
Gelisen Gelismeyen
(n=113) (n=107)
Ik giin
APACHE Il skoru 18,61+7,40 17,78+7,62
Ugtincti giin
APACHE I skoru 22,01+7,98 19,8318,21
p 0,001* 0,001*
APACHE II skorlan 33043 33 2 05+2.50
Farka

Student T test, * p<0,05 istatistiksel olarak anlamli. APACHE: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik
Degerlendirme Sistemi, VIP: Ventilatorle iliskili pnémoni.

SOFA Skoru
Calsmaya dahil edilen hastalarm SOFA skorlar1 VIP gelisen grupta ilk gin 7,39+3,59,
uclincti giin 8,00£3,39 olarak bulunurken ilk gin ile Uglinct glnlerdeki SOFA skorlar farki
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0,61+1,27 olarak bulindu. VIP gelismeyen grupta ik giin 6,14+2,72, Ggiincii giin 6,39+2,61
olarak bulunurken ilk gin ile Ucinct gunlerdeki SOFA skorlar1 farki 0,25+1,10 olarak
bulundu. Gruplar SOFA skorlart bakimindan istatistiksel olarak karsilastiridiklarmda her iki
grupta da tglincii gin SOFA skorlarmm, ik gin SOFA skorlarma gore anlamh derecede
arttigt bulundu (p=0,020; p=0,001)

Bu fark VIP gelisen grupta VIP gelismeyen gruba gore de anlamh derecede yiiksek
bulundu (Tablo 13).

Tablo 13. SOFA skorlan

ViP ViP
Gelisen Gelismeyen
(n=113) (n=107)
Ik giin
SOFA skoru 7,39%3,59 6,14+2,72
Uclinct guin
SOFA skoru 8,00£3,39 6,39+2,61
p 0,020* 0,001*
SOFA skorlan 061127 0255110
Farki

Student T test, * p<0,05 istatistiksel olarak anlamli, SOFA: Ardisik Organ Yetersizligi
Degerlendirme, VIP: Ventilatérle iliskili pnomoni.
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TARTISMA

Ventilator iliskii pndmoéni, yogun bakmm iinitelerinde endotrakeal entiibbasyonu olan
hastalarda mekanik ventilasyon uygulamasmin baslangicindan 48-72 saat sonra sik goriilen
nozokomial olarak gelisen akciger parankim dokusunun ciddi seyirli bir enfeksiyonudur (31).
Enfeksiyon gelistifinde c¢ok hizh bir sekide tanmn konulup tedavisinin  baslanmasi
gerekmektedir (94,95). Yapilan cabsmalarda VIP hizmn 1000 mekank ventilasyon giiniinde
8-46,3 arasmda degistigi belirtilmektedir (96-98).

Ukemizin de icinde bulundugu “Uluslararast Nozokomiyal Enfeksiyon Kontrol
Birligi” (INICC)’ne dahil, gelismekte olan otuzalt iilkenin 2004-2009 yillarma ait cerrahi ve
medikal yogun bakim {initeleri VIP verileri degerlendirildiginde; ortalama mekanik ventilator
kullanm oram % 46, ortalama VIP hizz 1000 ventilatdr giininde 18,4 (17,9 ile 18,8 arasmda)
olarak saptanmustr (99). “Ulusal Saghk Bakmm Glivenlk Ag” (NNIS/NHSN) 2012 yit
verilerine gore; Amerika Birlesik Devletlerinde solunumsal yogun bakim Unitelerinde,
ortalama mekanik ventilatér kullamm oram % 26, VIP oram 1000 ventilatdr giiniinde 0,7
bulinmustur  (100). Ulkemizde UHESA 2013 yih raporuna gore; Tirkiye genelinde
solunumsal yogun bakmm iinitelerinde mekanik ventilatér kullamm oram % 39, VIP oram
1000 ventilator giininde 15,8°dir. Tirkiye 53 genelinde iiniversite hastanelerinin solunumsal
yogun bakm {iinitelerinde VIP oram ise, 1000 ventilatdr giininde 23 bulunmustur (101).

Gelismekte olan pek ¢ok ilkede, uygulanabilir enfeksiyon kontrol Onlemlerinin
bulinmamas1 veya rehberlere uyumun yetersiz olmasi nedeniyle, VIP oranlari yiiksek
saptanmaktadir.
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Bizim c¢ahsmamizda ise Cerrahi Yogun Bakim ve Reanimasyon Yogun Bakim
tinitelerine herhangi bir tamyla yatis1 yapilan 1167 hasta igerisinden mekanik ventilatore en az
3 gin baglanan 220 (%17,36) hasta dahil edildi Cahsmamizda VIP tamsi klink pulmoner
enfeksiyon skoru (KPES) ile konuldu. KPES’in VIP tamsmdaki duyariik ve oOzgiilligine ait
sonuglar tartismall olmakla birlikte, KPES> 6 bulunmasi, bakteriyolojik olarak enfeksiyonu
kanitlanmus olgularda VIP ile iyi koreledir (61,102-104). Calsmaya dahil edilen hastalarm %
51,36 (n=113)’smda VIP gelistigi tespit ediliken, % 48,64 (n=107)’iinde ise VIP gelismedigi
tespit edildi.

Calsmamizda VIP oranlarmn yilkksek bulunmasi, {initemizde ulusal ve uluslararasi
hastane enfeksiyonlar1 kontrol rehberlerine uygun Onlemler almmaya c¢algilmasma ve
bunlarm denetleniyor olmasma karsm, hasta basma diisen saglk c¢alisam oranmmn diisik
olmasi (dort hasta basma bir hemsire, 8 hasta basma bir yardimci personel) ile iliskili olabilir.
Gelismekte olan {ilkelerdeki hastane enfeksiyonlari siirveyans cahsmalarmm  sonuglar
degerlendirildiginde; VIP oranlar, travma, Noéroloji ve solunumsal YBU gibi spesifik hasta
populasyonlarmin yer aldigi yogun bakmm iinitelerinde daha yiiksek bulunmaktadir (105).

VIP insidansmdaki farkhlklar aym klinigin degisik zamanlarmdaki incelenmelerinde
bile g6zlenebimektedir. Bu yiizden ashnda insidansm diizenli olarak degerlendiriimesi,
almacak tedbirlerin  ve sonrasmda sonucun nasil degistiginin - gézlenmesinde  Onemli
olmaktadir

Giincel yaymlar; VIP olgularmm biiyik cogunlugunu ileri yastakilerin olsturdugunu
gostermekle birlikte, yasm, VIP gelisimini arttran bagmsz bir risk faktorii olmadigm
desteklemektedir (106). Blot ve ark. (107); mekanik ventilasyon uygulanan olgular1 yaslarma
gdre {ic gruba ayrarak karsilastrdiklari ¢ahsmalarmda, VIP prevalanst agismdan gruplar
arasmda istatistiksel olarak anlamh farkhik bulunmadigm gostermislerdir. Bununla birlikte
Bonten ve ark. (108) bir derlemede, 60 yas iizerindeki olgularda VIP riskinin 5,1 kat arttigm
bildirmislerdir. Uslu ve ark (109) yaptklari cahsmada VIP gelisen ve gelismeyen hastalarm
yas ortalamalart birbirlerine ¢ok yakm bulduklarmi, hastalar 70 yas altndakiler ve
tistiindekiler diye iki gruba ayrildignda dahi, ki grup arasmda VIP gelismesi bakmmdan
anlamli fark bulunmadigini bildirmislerdir.

Toreyin (110)’in Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Goglis Hastaliklari Anabilim Dah 8
yatakl ticlincli seviye yogun bakim {nitesinde, 2011-2013 yillar1 arasmda ventilator iligkili
pnémoni  (VIP) gelisenolgularda; demografik 6zellikler, ViIP etkenleri, antibiyotik direncleri
ve prognoz degisiminin ortaya konmasm hedefledigicalsmasmda VIP prevalansmmn yiiksek
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bulunmasinda, hasta populasyonun biiyiik cogunlugunun (% 71,9) erkek ve yas ortanca
degerinin yikksek (72 yil) saptanmasmmn etkisi olabilecegini bildirmistir. Ventilator iliskili
pnomoni prevalansi agismdan erkek ve kadm cinsiyet arasmda anlamh farkhlk olmadigm
destekleyen sonuclar bulunmakla birlikte; Tejerina ve ark. (111) yaptiklar1 ¢ahsmada, erkek
cinsiyetin VIP gelisimini 1,3 kat arttrdifn gostermislerdir. Bonten ve ark. (108) da erkek
cinsiyetin, VIP gelisimini diger risk faktorlerinden bagmsiz olarak 2 kat arttrdigim
bildrmislerdir.

Bizim ¢absmamizda da yas ortalamalari VIP gelisen grupta 58,00+12,79 yil olarak
bulunurken VIP gelismeyen grupta 51,37+15,87 yil olarak bulundu. Gruplar yas ortalamalart
bakimmndan istatistiksel olarak karsilastmidiklarmda VIP gelisen grupta yas ortalamasmmn
VIP gelismeyen gruba gdre anlamh derecede yikksek oldufu bulundu. Ayrica bizim
calsmamizda hastalarm cinsiyet daghmlart VIP gelisen grupta %71,7 (n=81)’si erkek, %
28,3 (n=27)’ii kadmn olarak bulunurken VIP gelismeyen grupta %60,7 (n=65)’si erkek, %39,3
(n=42)’ii kadn olarak bulundu. Gruplar erkek kadin oram bakimmndan kendi arasnda
istatistiksel karsilastrildignda her iki grupta da erkek hastalarm oram kadmn hastalara oranla
fazla bulunurken, gruplar arasmda cinsiyet dagilmm bakimindan anlamh fark bulunmadi
Bizim c¢alismamiz ise yas literatiirlere benzer bulunmasma ragmen cinsiyet dagilimu yoniinden
VIP gelisen grup ile VIP gelismeyen grup arasmda farkin olmadigmi gostermistir.

Yaptigmiz literatiir taramalarmda VIP gelisimi ile boy, kilo ve VKI filiskisini iceren
calsmalara rastlinamamustr. Bizim c¢absmamizda da VIP gelisen grup ile VIP gelismeyen
grup arasmda boy, kilo ve VKI ortalamalar1 bakimindan anlamli farkin olmadigi bulundu.

Hastalarm yatis tanismin hastane kokenli infeksiyon gelisimine etkisini  inceleyen
cahsmalardan Agarwal ve ark. (112)’nn cahsmasnda, toplum kokenli infeksiyon tamsi ile
yogun bakmma yatism hastane kokenli infeksiyon gelisimini artwrdigi saptanmustir. Solunum
yetmezliginin olmasm VIP risk faktdrii olarak saptayan g¢absmalar vardr (113,114). Ancak
hastalarm primer yatis tanilar ile VIP gelismesi arasmda bir iliski saptanmayan yaymlar da
vardr (105). Bizim c¢ahsmamizda da hastalarm primer yatis tandari dle VIP gelismesi arasmda
iliski saptanmanustr. Hastalara eslk eden kronk hastaliklar, VIP gelismesi icin risk faktori
olabilmektedir. Bunlardan en 6nemlileri KOAH ve DM varhgidir (98,115-118).

Kalp yetmezligi ve kronik bobrek yetmezlikleride de VIP gelismesi icin risk faktorii
olabilecek  diger hastalklardr. Ibrahim ve ark.(116)’nn yapt cahsmada, Kalp
yetmezliklerinin hem VIP hem de mortalite icin risk faktdrii oldugu saptanmustr. Ote yandan
Brezlya’dan Carrilho ve arkadaslari (119), kalp yetmezligi ve bobrek yetmezigi ile VIP
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gelismesi  arasnda, anlamh bir iligki saptamamuslardr. Bizim c¢alismamizda da  kalp
yetmezligi ve  bobrek  yetmezli§i nsidanslarmm  diislik olmasi nedeniyle anlamhhk
degerlend irilmemistir.

Uslu ve ark (109) yaptizi medikal yogun bakm iinitelerinde VIP gelismesine etki eden
risk faktorlerinin  saptanmas: amagladiklar1 ¢ahsmalarinda; yatis nedenleri incelendiklerinde
%71,12 hastann solunum yetmezligi nedeniyle yogun bakmma alndigmn, diger nedenlerin ise
srastyla  %11.3hastada postoperatif bakmm, %9,2 hastada travma Oykisi, %7,8 hastada
kardiyak arrest, %0,7 hastada ise santral sinir sistemi infeksiyonu oldugu saptadiklarm,
bircok hastada altta yatan kronik bir hastalk varhgmm oldugunu, bunlardan en sik goriilen
KOAH, %44,4 hastada izlenirken, DM %43 hastada, konjestif kalp yetmezligi %27,5 hastada,
HT 9%31,1 hastada, kronk bobrek yetmezligi ise yalnizca %?2,1 hastada gorildiigiini
bildirmislerdir.

Kundak¢1 ve ark (120) cahsmalarmda VIP gelisen hastalarda VIP gelismeyen gruptaki
hastalarla karsilastirildignda DM, KOAH ve malignitelerin VIP olan hastalarda daha sik
oldugunu, malignitenin VIP gelisimi icin bir risk faktorii oldugu bildirmislerdir. Bizim
calismamizda da hastalarm yogun bakim yatis endikasyonlari incelendiginde literatiire benzer
sekilde en sklkla % 24,55’inin malignite, % 18,18'min KOAH ve % 16,82’sinin ise
postoperatif takip ve tedavi igin yogun bakma alndiklari bulunurken, VIP gelisen grupta bu
oranlarm biraz daha artti bulundu. Ayrica g¢ahsmamizda sistemik  hastalk  varhg
bakmindan gruplar karsiastridigmda VIP gelisen grupta hipertansiyon ve Diabetus mellitus
Oykiisiiniin anlamli derecede yiiksek oldugu bulundu.

Ayrica baz c¢absmalarda, yatis APACHE II skorunun yiksekligi VIP gelisimi icin
bagimsiz risk faktorii olarak saptanmistr (105).

APACHE 1I skorlama sistemi yogun bakmm iinitesinde hastalk siddetini dlgmek icin
gelistirilen bir skorlama sistemidir (90). Yikksek APACHE II skorunun, VIP gelismesi igin
risk faktorii oldugunu bildiren pek cok cahsma vardr (105,113). Ibrahim ve ark.(116)’nmn
yaptklar1 c¢ahsmada; VIP gelismeyen hastalarda ortalama APACHE II skoru 16,4, VIP
gelisenlerde 22,0 olarak bulunmus ve 20°’nin iizerindeki APACHE 1II skorunun hastahgm
siddetini gOsterdigi ileri stiriimiistiir. Girsel ve ark.(121)’nmn yaptigi calismada ise yiiksek
APACHE 1I skoru olan VIP hastalarmda tedavi basarszhgmm yiksek oldugu belirtilmistir.
Bizim cahsmamizda her iki grupta da igiincii giin APACHE II skorlarmm, ik gin APACHE
II skorlarma gore anlamh derecede arttig bulunurken, bu farkm VIP gelisen grupta VIP
gelismeyen gruba gore de anlamli derecede arttigi bulundu.
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Beslenme sekli hastalarm prognozunu belirleyen Onemli faktorlerdendir. Beslenme
seceneklermin  birbirine Ustiin taraflar1  bulunmaktadwr. Se¢im, hastann Ozelliklerine gore
yapimahdr. Enteral beslenmenin VIP riskini daha ¢ok artwrdi §m gdsteren birgok yaym
vardrr (105,113). Ancak TPN ile beslenmenin riski artrdigma iliskin yaymlar oldugu gibi (9),
riski artrmadigmi belirten yaymlar da vardr (112,114). Uslu ve ark. (109) calsmasinda,
enteral beslenmenin VIP gelismesi icin risk faktorii oldugu, TPN ile beslenmenin ise risk
olusturmadigr saptanrken bizim c¢alsmamizda literatire benzer sekide VIP gelisen grupta
enteral beslenme orann yilksek oldugu bulindu. Hastalarm diiz pozisyonda yatmasmm VIP
gelismesinde etkili bir faktér oldugu gosterimistir (122). Centers for DiseaseControl and
Prevention tarafindan da hastann 30-45 derecelk yart oturur pozisyonda izlenmesinin,
gastrodzofageal refli ve VIP insidansm azalttin goriisii desteklenmistir (123). Krein ve ark.
(124)ynn  yaptin ¢ok merkezli bir arastrmada, hastanelerin  %83’iiniin VIP  gelismesini
Oonlemek amaciyla mtibe hastalarmi yari oturur pozisyonda takip ettikleri tespit edilmistir.
Bizim cahsmamizda, bazi hastalara travmalari nedeniyle yari oturur pozisyon verilemedi ve
diiz yatar pozisyonda takip edilmek zorunda kalindi

Kan ve kan Urdnlerinin transflizyonu hem infeksiyéz hem de infeksiydz olmayan
bircok komplikasyona yol agabilir. Kontamine olmayan kan firiinlerinin transflizyonu sonrasi
ortaya ¢ikan infeksiyonlar, transflzyonun yol ag¢tifi immiinosiipresyona baglanmaktadir
(125). Sarani ve ark. (126) tarafindan yapilan cabsmada kan fiiriinii transfizyonunun VIP
gelismesi igin risk faktorii oldugu gosterimistir. Hatipoglu ve ark. (127) tarafindan dort
iiniteden fazla kan riinii transflizyonunun VIP  gelismesi icin risk faktorii  oldugu
belirtilmistir. ~ Bizim c¢ahsmamizda ise literatiirlere uyumlu olarak VIP gelisen olgularda, kan
ve kan frlnleri kullanmu yiiksek bulunurken istatistiksel olarak aralarmdaki fark anlamh
bulunmad1.

VIP etyolojisinde yer alan mikroorganizmalar, hastaneye, hastanmn yatti§ yogun
bakmmn mikrobiyal florasma ve hastalarm Ozelliklerine gore degisiklik gosterir (30). Cesitli
calsmalarda VIP’in %60’mda gram-negatif bakterilerin etken oldugu bilinmektedir. Akm ve
ark. (128) ViP’de sklkla Gram-negatif bakteriler, 6zellikle Acinetobacter spp., P.aeruginosa,
K.pneumoniae ve E.coli etken olarak izole etmislerdir. Leblebicioglu ve ark. (129) tarafindan
iilkemizde ¢ok merkezli yapilan bir cahsmada VIP etkenleri icinde en sk olarak
Acinetobacter spp., ikinci srada Pseudomonas aeruginosa, Uglincii. swrada S. aureus izole

edildigi rapor edimistir. Sinnetgioglu ve ark. (130) cahsmasnda ise en ¢ok izole edilen
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mikroorganizma A. baumannii (%40,2), ikinci olarak Pseudomonas spp. (%22,8), 3. srada
Klebsiella spp. (%16,3) oldugu bildirilmistir.

Ulkemiz ~ verileri  degerlendirildiginde; ~ VIP  olgularmdan  izole  edilen
mikroorganizmalarm  %70-80’i gram-negatiftir  (29,131,132). Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi, Dahili YBU’de; 18 aylk siirede VIP oram %43.1 bulunmus, olgulardan esit oranda
(%29,8) Pseudomonas ve Acinetobacter tiirleri izole edilmistir (133). Baskent Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ankara Hastanesi Dahili ve Cerrahi YBU’lerinde ii¢ yilda vyiiriitilen ¢ahsmada;
155 olguda 75 VIP atagn gelismis, %21.3’iinde P. aeruginosa, %10,7’sinde Acinetobacter
tiirleri saptanmustr (134). Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel YBU’de; 1,5
yilk siirede IMV uygulanan 225 olguda 51 VIP atag ortaya ¢kmus, P. aeruginosa ve
Acinetobacter tiirleri i¢in izolasyon oranlari srastyla %31,4 ve %19,6 olarak bulunmustur
(37). Son olarak, Izmir Dr. Suat Seren Gogiis Hastalklar1 Hastanesi YBU’de, alt1 aylk siirede
20 olgunun degerlendirildigi ¢alsmada ise; Acinetobacter tiirlerine bagh VIP oram (%63),
Pseudomonas tiirlerine bagh olanlardan (%25) yiiksek bulunmustur (135).

Bilici ve ark. (136) tarafindan Van Yiiziincii Yi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Anestezi ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesinde Eylil-2008 ile Aralk-2009 tarihleri
arasmda; VIP  skhg, risk faktorleri etkenlerini  ve antbiyotiklere  duyarhhklarm
arastrdiklar1 gabsmalarmda yogun bakmm {initelerinde yatan ve VIP gelisen 74 hastasmm
tamammmn alnan kiiltiirlerinde treme saptandiklar;,60 hastada atakta tek mikroorganizma
sorumlu bulunurken 74 hastada ise polimikrobiyal olarak bulundugu bildirimistir aym
cabsmada VIP olgularmda sklk srasma gore; Acinetobacter baumannii % 31, Pseudomonas
spp. % 20.6, Klebsiella spp. 17.2, S. aureus % 15, E. coli % 9.2, S. epidermidis % 3.5, E.
faecium % 1.1, E. cloacae % 1.1 ve M. morganii % 1.1 orannda izole edildigi bildirilmistir.

Bizim cahsmamizda ise VIP gelisen grupta % 24,5 (n=54)inde Acinetobacter
baumanni %14,1 (n=31)’inde Escherichia coli ve % 12,7 (n=28)’sinde Pseudomonas
aeruginasa en sik goriilen enfeksiyon olarak bulunurken, VIP gelisen grupta Acinetobacter
baumanni, Pseudomonas aeruginasa, Klebsiella pneumania, Staphylococcus aureus,
Escherichia coli enfeksiyonlarmmVIP gelismeyen gruba gdre daha yilksek oranda oldugu
bulundu. Sonuglarmuzm, YBU’lerde Acinetobacter tiirleri ile pnomoni sikh@ndaki artisi
yansitt1g1  diisiiniilm{istir.

Bizim cahsmamizda ise VIP gelisen grupta antbiyotk kullanmmm VIP gelismeyen
gruba gore daha yiiksek oldugu bulunurken, tekli veya kombine antibiyotik kullanim oranlar
bakimmndan gruplar arasmnda fark olmadig1 goriildii.
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Sedatif ve paralitik ajanlarm biling durumunda degisikliklere yol agip, Oksiiriik
refleksini  baskilayarak  aspirasyon riskini artwrdiklarn  disiiniilmektedir.  Ayrica  sedatif
inflizyonunun  aralkh verilmesinin MV siiresini  kisalttigi  vurgulanmaktadr (137,138). Uslu
ve ark. (109) cahsmasmnda, sedatif ajan kullanianlarda daha yiiksek oranda VIP gdzlenmistir,
ancak istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadig Dbildirimist. Bizim ¢ahsmamizda da
sedasyon kullaninmmin gruplar arasmda anlamh fark olusturmadigir bulundu.

Ventilatér ile iliskili pndmoni, %25-%50 mortalite ile (106,109) YBU’lerdeki onemli
olum nedenlerindendir (115,112,139). ViP’in hastanede yatis siiresini, mekanik ventilasyon
stresini  arttrdigr  bildirilmistir  (115). Hastalarm genelde yogun bakimda kals siireleri ve
mekanik  ventilatorde  kals  siireleri arttkca VIP  insidansmda da arts  gdzlendigi
bildirilmektedir (105,112,140,141).

Ventilatér iligkii pndmoni, hastane yatig siliresinde, hasta basma ortalama 7-9 gin
artisa, mekank ventilatér siiresinde ortalama 10 gin artisa neden olmaktadr (8). Ventilator
iliskii pndmoni olgularmda mekank ventilasyon, yogun bakim ve hastanede yatis siireleri
VIP gelismeyen olgular ile karsiastrildignda artmaktadr. Rello ve ark. (142) cahsmasmda
VIP gelismeyen olgular ile Karsilastridignda, VIP gelisen olgularda mekank ventilasyon,
yogun bakmm ve hastanede yatis siireleri srasi ile ortalama 4,7 gine karsikk 14.3 giin; 5,6
giine karsik 11,7 gin, 14,0 giine karsiik 25,5 giin bulunmustur (142).

Bizim ¢alsmamizda da yogun bakmmda kals siiresi VIP gelisen grupta 12,38+5,81 giin
olarak bulmnurken VIP gelismeyen grupta 10,79+5,91 gin olarak bulundu. Gruplar yogun
bakimda kahs siiresi bakmmndan istatistiksel olarak karsilastrildiklarmda VIP gelisen grupta
yogun bakmmda kahs siiresinin VIP gelismeyen gruba gore anlamh derecede yiiksek oldugu
bulundu. Ayrica ventilatdrde kahs siiresi VIP gelisen grupta 9,67+4,84 gin olarak bulunurken
VIP gelismeyen grupta 6,70+£3,87 giin olarak bulindu. Gruplar mekanik ventilatorde kahs
siresi bakmmdan istatistiksel olarak karsilastwildiklarmda VIP gelisen grupta ventilatdrde
kals siiresinin VIP gelismeyen gruba gore anlamli derecede yiksek oldugu bulundu

Rocker ve ark. (143). YBU’ de mortaliteyi etkileyen klinik faktorler arasmda YBU’de
uzun kals siiresini mortalite agismdan anlamh olmadigmi, fakat mekanik ventilator de kals
stiresi bakimindan mortalitenin anlamli derecede daha yiiksek oldugu bildirilmistir.

Daren ve ark. (144) VIP’nin hastanede kalma siiresini ve mortalite {izerine etkisini
arastrmak amaciyla hastalart VIP’li ve pndmoni siiphesi olmayan olarak iki gruba ayrmuslar.
Bu cabsmada VIP’ nin yogun bakmmda kalma siiresini ve mortaliteyi arttwrdig tespit
edilmislerdir.
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Cunnion ve ark. (55) yaptig diger bir caliymada cerrahi ve dahili yogun bakimda
yatan ve VIP gelisen hastalar prospektif olarak incelenmis. VIP gelisen hastalarda mortalite
oram her ki yogun bakimda diger hastalara gore yiiksek tespit edimistir.

Bizim cabsmamizda hastalarm mortalite oranlar1 incelendiginde VIP gelisen grupta
%26,8 (n=59)° inin taburcu, %24,5 (n=54)’inin ise eks oldugu bulunurken VIP gelismeyen
grupta  %33,2 (n=73)’sinin taburcu, %15,5 (n=34)’min ise eks oldugu bulundu. Gruplar
mortalite oranlar1 bakimmndan istatistiksel olarak karsilastrildiklarmda VIP gelisen hastalarda
mortalite oranmin VIP gelismeyen hastalara gore anlamh derecede yiksek oldugu bulundu

Sonu¢ olarak; ventilator ile iliskii pnomoni gelismesi, hastalarm mekanik ventilator
ve yogun bakmmda kals siirelerini, antibiyotik kullanimini ve mortaliteyi artrmaktadir.
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SONUCLAR

Yogun bakim initemizeyatirilan hastalarda  ventilatorle iliskili pnomoni  gelisme
sikhgmi, ventilator iligkii pnOmoni gelisen hastalarda mekank ventilatdrde ve yogun
bakimda kahs siireleri komplikasyon olusumu ve mortalite oranlarmi  arastrmayi
amagladigimiz cahsmamizda;

1. Ventilator iliskili pnémoni gelisen grupta Klinikk pulmoner enfeksiyon skorunun ventilator
iliskili pnomoni gelismeyen gruba gore anlamli derecede yiiksek oldugu,

2. Ventilator iligkii pnémonigelisen grupta yas ortalamasmmn ventilator iliskii  pnomoni
gelismeyen gruba gore anlamli derecede yiiksek oldugu,

3. Gruplar cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi ortalamalar1 bakimmdan istatistiksel olarak
karsilagtirildiklarinda gruplar arasmda anlamli fark olmadigy,

4, Ek sistemik hastalk varh@ bakmindan gruplar karsidastwrildigmda ventilator iliskil
pnomoni gelisen grupta hipertansiyon ve diabetus mellitus Oykisunin anlamh derecede
yiiksek oldugu,

5. Ventilator iligkili pnomoni gelisen grupta yogun bakimda ve mekanik ventilatorde kahs
strelerinin - ventilator iligkili pnémoni gelismeyen gruba gore anlamh derecede Ylksek
oldugu,

6. Gruplar enfeksiyon dagilmu bakimmndan Kkarsilagtiridiklarmda ventilator iliskili  pnémoni
gelisen grupta Acinetobacter baumanni, Pseudomonas aeruginasa, Klebsiella pneumania,
Staphylococcus aureus, Escherichia coli enfeksiyonlarmmventilator iliskili  pndmoni

gelismeyen gruba gore daha yiiksek oldugu,
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10.

11.

Gruplar antibiyotk kullanmu bakmmndan karsilastirildiklarmda  ventilatér iligkili  pnomoni
gelisen grupta ventilator iliskili pnomoni gelismeyen gruba gore daha yitkksek oranda
antibiyotik kulland1gy,
Ventilator iliskili pnoémoni gelisen grupta trakeostomi agiimasi ve diyaliz (hemofiltrasyon)
uygulamasmm ventilator iligkili pnomoni gelismeyen gruba gore daha yiikksek oranda
oldugy,
Ventilator iligkili pndmonigelisen grupta parenteral beslenme orann ventilatér iliskil
pnomoni gelismeyen gruba gore anlamh derecede daha diisik oldugu bulunurken enteral
beslenme oranm ise daha yiiksek oldugu, sedasyon, steroid ve motrop tedavi uygulamalari
bakmmdan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkm olmadigy,
Ventilator  iligkili  pndmonigelisen  hastalarda  mortalite  oranmmn  ventilator  iligkili
pnomonigelismeyen hastalara gore anlamli derecede yiiksek olduguy,
Her iki grupta da Gguncu gin APACHE Il ve SOFA skorlarmm, ik gin APACHE Il ve
SOFA skorlarma gore anlamh derecede arttii bulunurken Bu farkmventilator iliskili
pnomoni gelisen grupta ventilator iliskili pnémoni gelismeyen gruba gore de anlamh
derecede yiksek bulundu

Sonu¢ olarak; ventilator ile iliskili pnomoni gelismesi, hastalarm mekanik ventilator

ve yogun bakimda kals siirelerini, antibiyotik kullanimini ve mortaliteyi artwrmaktadir.
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OZET

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurul onayr (Ek I) alndiktan sonra, Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dah Yogun Bakm
Unitelerinde, 48 saatten fazla mekank ventilatdre bagh olarak yatan hastalarda, ventilatorle
iligkili pndmoni gelisme skhgm, mekank ventilatorde ve yogun bakimda kals siireleri,
komplikasyon olusumu ve mortalite oranlarmi arastrmayr amagladik. Calsmaya Oncesinde
pnomonisi olmayan 220 hasta dahil edildi. Hastalarm yogun bakima alndigi andaki
demografik verileri (yas, cinsiyet, boy, Kilo, wvicut Kitle indeksi), yogun bakmm yatis
endikasyonlari,  sistemik  hastalklarn  (Hipertansiyon, diabetus  mellitus,  hiperlipidemi,
gecirilmis  myokard enfarktlis Oykiisii vb.) kayt edidi Hastalarm monitorizasyonlart
yapildiktan sonra, yatslari srasmda gerekli medikal tedavileri (beslenme, sedasyon, steroid,
inotrop, antibiyotik, diyaliz tedaviler vb.) diizenlenerek kayt altma alndi Yogunbakmma
kabul edildikten 24 saat sonraki en koti APACHE Il ve SOFA skorlar1 kaydedildi. Yogun
bakma yatigm ik 2 giinlinde fiberoptik bronkoskop yardmiyla bronkoalveoler lavaj almarak
enfeksiyon durumlart incelenerek gerekli antibiyotik tedavileri diizenlendi — Ventilator iliskih
pnémoni tamst Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru ile kondu. Calisma sonunda hastalarm
antibiyotikk  kullanmmlar, Yyogun bakim initesinde yatis siiresi, mekanikventilasyonda kahs
stresive mortalite durumlar1 kayit edildi.

Cabsmaya dahil edilen 220 hastanm % 51,36 (n=113)’smda ventilator ile iliskil
pnomoni  gelistigi  tespit edildi.Klinikk pulmoner enfeksiyon skoru ventilator ile iligkili
pnomoni gelisen hastalarda 8,04+1,03 olarak bulunurken, ventilatér ile iliskili pndomoni
gelismeyen grupta 1,75+1,88 olarak bulundu (p=0,001). Ventilatér ile iligkili pnomoni gelisen
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grupta daha yiksek yas (58+12,79 wil ile 51,37+15,87 yi, p=0,001) saptanrken, yandas
hastaliklardan hipertansiyon ve diabetus mellitusun daha sk ve antibiyotik kullanimmmn daha
fazla oldugu gorildi (p=0,001). Enteral beslenen hastalarda ventilator ile iligkili pnémoni
gelisimi, parenteral beslenen hastalara gore daha yiksek bulundu (enteral: %36,4ile%25,5
p=0,006; parenteral: %19,1 ile %25 p=0,042). Ventilator ile iliskili pnomoni gelisen hastalar
ile gelismeyen hastalar kargilastrildignda yogun bakimda kahs siiresi (12,38+5,81 gin ile
10,7945,91 gin, p=p=0,045), mekanik ventilatérde kahs siiresi (9,67+4,84 gin ile6,7+3,87
gin, p=0,001) ve mortalite oranlar1 (%24,5 ile%15,5 p=0,019) ventilatér ile iliskili pnémoni
gelisen grupta daha yikksek bulundu.

Sonug olarak;ventilatér ile iligkili pndmoni gelismesi, hastalarm mekanik ventilator ve
yogun bakimda kahs siirelerini, antibiyotik kullanimini ve mortaliteyi artrmaktadir.

Anahtar kelimeler; Ventilator ile iliskili pnémoni, yogun bakim iinitesi, mortalite
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INTENSIVE CARE VENTILATOR ASSOCIATED PNEUMONIA
IN PATIENTS INVESTIGATION OF THE INCIDENCE

SUMMARY

Trakya University Medical Faculty Ethics Committee approval over the age of 18 in
the intensive care unit after more than 48 hours depending on mechanical ventilator inpatient
are examined. Ventilator associated pneumonia patients, with ventilator associated frequency
of pneumonia development, duration of stay in intensive care and in mechanical ventilator, we
aimed to investigate the occurrence of complications and mortality rates. The study included
220 patients with non-pneumonia before. Minors under 18 years of age, patients who do not
need the mechanical ventilator, brain-dead patients, patients with pneumonia during
hospitalization and patient or patient relatives approved patients were excluded from the
study. Given the current demographic data ( age, gender, height, weight, body mass index )in
ICU patients, intensive care hospitalization indications, systemic diseases (diabetus mellitus,
hypertension, Hyperlipidemia, myocardial infarction history migrated et al.) were registered.
After the hospitalization of patients monitoring required during medical treatment ( nutrition,
sedation, steroids, inotropes, antibiotic, dialysis treatments, etc.) are recorded by editing.
Hospitalization duration of tracheostomy must be opened and re-entiibe cases were registered.
Intensive care is accepted, the next 24 hours, the worst recorded in the APACHE Il and SOFA
scores. Fiberoptic bronchoscope for the first 2 days of intensive care, with the help of
bronchoalveolar lavage by taking the infection required antibiotic treatments by examining

situations was organized. Ventilator associated pneumonia diagnosed according to the criteria
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of the Centers for Disease Control and Prevention (CDC) with of clinical pulmonary infection
score (CPIS). At the end of the study, patients in the intensive care unit hospitalization,
duration of mechanical ventilatory in length of stay and mortality status were recorded.

51,36% of the 220 patients included in the study (n = 113) patients were found to have
developed ventilator-associated pneumonia. Clinical pulmonary infection score in patients
with ventilator-associated pneumonia were found as 8,04 = 1,03, 1,75 + 1,88 in group
development was found with ventilator-associated pneumonia (p= 0,001). Ventilator-
associated pneumonia in developing higher age group (58 + 12,79 years and 51,37 + 15,87
years, p= 0,001) was detected, associated hypertension and diabetes mellitus are of the disease
was observed more frequently. Development of enteral nutrition in patients with ventilator-
associated pneumonia were significantly higher than those of parenterally fed patients
(enteral: by 36,4% and 25,5% p = 0,006; parenteral: 25% and 19,1%, p= 0,042). Improvement
compared to patients with ventilator-associated pneumonia in intensive care patients with
length of stay (12,38 + 5,81 and 10,79 = 5,91 days days, p= 0,045), duration of mechanical
ventilation (9,67 + 4,84 days and 6,7 £ 3,87 days, p = 0,001) and mortality rates (24,5% and
15,5% p = 0,019) were significantly higher in the group that developed ventilator-associated
pneumonia.

As a result; ventilator associated with pneumonia, patients develop mechanical

ventilator and duration of intensive care unit stay, antibiotic use and increase mortality.

Keywords; Ventilator associated with pneumonia, intensive care unit, mortality
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